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INTRODUÇÃO 

 

A glândula tireoide foi descrita pela primei-

ra vez em 1656 pelo anatomista inglês Thomas 

Wharton. Este, inicialmente, acreditava que sua 

função era apenas estrutural, auxiliando na con-

formação do pescoço. Com os avanços no cam-

po da medicina, descobriu-se que a tireoide de-

sempenha um papel essencial na regulação me-

tabólica do organismo, por meio da secreção 

dos hormônios tireoidianos: tetraiodotironina 

(tiroxina, T4) e uma quantidade menor de triio-

dotironina (T3) (GOLDMAN & SCHAFER, 

2022). 

O hipotireoidismo é caracterizado pela hi-

poatividade da tireoide, o que resulta na redu-

ção da produção de seus hormônios, causando 

o aumento nos níveis de TSH. A diminuição da 

produção desses hormônios também pode ocor-

rer devido à estimulação insuficiente da glân-

dula tireoide, frequentemente causada pela re-

dução do hormônio liberador de tirotropina 

(TRH) ou pela diminuição da afinidade da glân-

dula ao TSH. Além disso, o hipotireoidismo po-

de ser provocado por resistência dos órgãos-al-

vo aos hormônios tireoidianos, condição rara. A 

causa mais comum dessa disfunção é a tireoidi-

te autoimune crônica, conhecida como tireoide-

te de Hashimoto (BRENTA et al., 2013).  

O paciente crítico em um contexto de unida-

de de terapia intensiva (UTI) apresenta uma sé-

rie de quadros clínicos e fatores que impactam 

o funcionamento do trato gastrointestinal e a 

eficiência na absorção do fármaco. Condições 

como insuficiência hepática, inflamação intes-

tinal e distúrbios da motilidade gástrica são co-

muns em pacientes graves, tornando o trata-

mento com levotiroxina mais desafiador. A es-

tratégia terapêutica, incluindo ajustes na dose e 

o momento da administração da levotiroxina, 

deve ser cuidadosamente planejada, levando 

em consideração a interação com outros medi-

camentos e com a alimentação, além das condi-

ções específicas de cada paciente crítico 

(BRENTA et al., 2013). 

Por fim, o manejo do hipotireoidismo em 

pacientes internados em UTI não deve se limi-

tar ao tratamento farmacológico. É imprescin-

dível que se considere as condições específicas 

do paciente, as interações entre seus medica-

mentos, sua dieta e as peculiaridades de sua si-

tuação clínica. Essa abordagem integrada pode 

resultar em uma terapia mais eficiente e perso-

nalizada, contribuindo para uma recuperação 

mais rápida e com menos complicações 

(BRENTA et al., 2013). 

Diante disso, este estudo objetiva-se anali-

sar os fatores que influenciam a absorção e a 

eficácia da levotiroxina sódica em pacientes 

com hipotireoidismo, com foco especial em in-

ternados em unidades de terapia intensiva. A-

lém disso, busca compreender o impacto das 

doenças gastrointestinais, da alimentação e das 

interações medicamentosas na biodisponibili-

dade do fármaco, bem como avaliar as implica-

ções clínicas da reposição hormonal em pacien-

tes críticos.  

 

MÉTODO 

 

Este estudo trata-se de um estudo de revisão 

integrativa, o qual é o método que permite dis-

correr sobre um tema a partir de resultados ob-

tidos de outras pesquisas de forma sintetizada, 

e possui caráter qualitativo, de procedimento 

bibliográfico. Nesta perspectiva, para estratégia 

de busca ativa dos estudos selecionados nesse 

estudo foi configurada uma fórmula de busca 

com palavras chaves dos Descritores em Ciên-

cia da Saúde (DeCS) nos idiomas português, in-

glês e espanhol que, em sequência, seria utili-

zada nas bases de dados PubMed e Scopus.  
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A fórmula de busca utilizada foi “levotiro-

xina sódica" AND "absorção" OR "Unidade de 

terapia intensiva" OR "guidelines". A partir dos 

resultados obtidos pela fórmula de busca supra-

citada foram encontrados 82 artigos no total.  

Para inclusão dos artigos foram seleciona-

dos aqueles que atendessem aos seguintes crité-

rios: publicações no período de 2015 a 2025; ar-

tigos em português, inglês ou espanhol; artigos 

que respondem à questão de pesquisa.  

Finalmente, após uma análise dos títulos e 

conteúdo dos respectivos estudos, restaram 13 

artigos. Os artigos obtidos neste processo foram 

avaliados de forma criteriosa a fim de responder 

à pergunta norteadora da pesquisa sobre os fa-

tores que influenciam a absorção e a eficácia da 

levotiroxina sódica em pacientes com hipotire-

oidismo, com foco especial em internados em 

unidades de terapia intensiva.  

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

A levotiroxina sódica e o hipotireoidismo 

O hipotireoidismo é caracterizado por uma 

deficiência na produção de hormônios T3 e T4 

pela glândula tireoide, podendo ser classificado 

como congênito ou adquirido. A forma congê-

nita é causada por defeitos na formação glandu-

lar durante a embriogênese, manifestando-se 

desde o nascimento. Já a forma adquirida ocorre 

por um distúrbio primário da tireoide, tendo 

como principal causa a Tireoidite de Hashimoto 

(TH). Na TH há uma tolerância aos antígenos 

tireoidianos, acarretando uma destruição pro-

gressiva da glândula tireoide através da ação 

dos linfócitos T e B (BEZERRA et al., 2023; 

CHAKER et al., 2017). 

A partir do diagnóstico do hipotireoidismo 

confirmado, deve ser realizado o tratamento 

medicamentoso para restabelecer o funciona-

mento da tireoide. Para isso, utiliza-se a levoti-

roxina sódica como fármaco de reposição hor-

monal. Esse medicamento é um hormônio sin-

tético que faz a função do T4 produzido pela ti-

reoide (BEZERRA et al., 2023; CHAKER et 

al., 2017). 

No organismo, o T4 é convertido em triio-

dotironina (T3), a forma biologicamente ativa, 

que regula o metabolismo e o funcionamento de 

diversos sistemas corporais. Desse modo, a le-

votiroxina sódica atua como um pró-hormônio, 

sendo convertida perifericamente em T3. Essa 

conversão é feita por enzimas chamadas desio-

dases e ocorre predominantemente no fígado e 

nos rins. A partir disso, o T3 liga-se a receptores 

nucleares específicos em tecidos alvo, promo-

vendo a modulação da transcrição de genes que 

regulam processos metabólicos essenciais, co-

mo a síntese de proteínas e a oxidação mitocon-

drial (BRAVERMAN et al., 2018; CHAKER et 

al., 2017). 

A levotiroxina é absorvida principalmente 

no intestino delgado, portanto, sua ação pode 

ser influenciada por fatores como ingestão ali-

mentar, medicamentos (como antiácidos, ferro 

e cálcio) e condições gastrointestinais. Por esse 

motivo, é recomendada sua administração em 

jejum (GARBER et al., 2012). 

 

Efeito das doenças gastrointestinais na 

absorção da levotiroxina sódica 

As doenças gastrointestinais, como doença 

celíaca, intolerância à lactose, infecção por He-

licobacter pylori e colite ulcerativa, possuem 

um impacto significativo na absorção da levoti-

roxina (LT4), pois reduzem a área de absorção 

do fármaco, por conta da alteração do pH gás-

trico e inflamação na mucosa intestinal dos pa-

cientes, assim sendo necessárias doses maiores 

de LT4 para atingir os níveis ideais de TSH. A 

dosagem de anticorpos para doença celíaca, se 

mostrou útil, como rastreamento em pacientes 

que necessitam de doses diárias de LT4 
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≥2 µg/kg/dia, ainda relatando casos onde os pa-

cientes necessitavam de doses superiores a 

6 µg/kg/dia, em pacientes com doença celíaca 

não tratada (VINAGRE & SOUZA, 2011; JE-

SUS & SIRTOLI, 2023). 

A absorção do T4 ocorre principalmente no 

jejuno e na parte superior do íleo, e em pacien-

tes com condições críticas, algumas patologias 

como insuficiência pancreática, síndrome do 

intestino curto e doença intestinal inflamatória 

podem estar presentes, assim dificultando a ab-

sorção do fármaco (VINAGRE & SOUZA, 

2011). 

Além disso, a forma de apresentação da me-

dicação LT4, que pode ser em tabletes, cápsulas 

de gel mole ou solução oral, e o momento da 

administração, podem influenciar a eficácia do 

tratamento, assim é sugerido espaçar sua admi-

nistração de alimentos e outros medicamentos, 

podendo melhorar a absorção da LT4, benefici-

ando o paciente (SKELIN et al., 2017). 

 

Efeitos da alimentação na absorção da le-

votiroxina sódica 

A alimentação desempenha um papel cru-

cial na eficácia do tratamento com levotiroxina 

(LT4), devido à sua influência direta na absor-

ção do medicamento. O estudo de SKELIN et 

al. (2017), aponta que certos alimentos e medi-

camentos têm um impacto significativo na ab-

sorção da LT4, como exemplo a soja e o café, 

que são conhecidos por reduzir a absorção, en-

quanto a vitamina C pode aumentá-la, já as fi-

bras apresentam um efeito ainda não completa-

mente compreendido. 

De modo a lidar com os sintomas do hipoti-

reoidismo, como o aumento de peso e obstipa-

ção, os pacientes frequentemente introduzem a-

limentos enriquecidos em fibras na dieta ou ad-

ministram suplementos dietéticos com fibras. 

No entanto, estes comportamentos podem in-

fluenciar reduzindo significativamente a bio-

disponibilidade da LT4, pois a fibra liga-se à le-

votiroxina e reduz a biodisponibilidade da mes-

ma. Esse efeito ocorre porque a administração 

concomitante com alimentos interfere na absor-

ção intestinal do medicamento, especialmente 

no jejuno e íleo superior, onde a maior parte da 

absorção ocorre (TOMÁS, 2023). 

Em pacientes críticos, a situação é ainda 

mais desafiadora devido à administração contí-

nua de nutrição enteral, frequentemente neces-

sária nesse contexto. A interrupção constante da 

dieta enteral para a administração da LT4 pode 

não ser viável, agravando o impacto da alimen-

tação na absorção do medicamento. Além dis-

so, outras condições clínicas desses pacientes, 

como edema intestinal e hipoalbuminemia, po-

dem potencializar as dificuldades de absorção 

da LT4, tornando a terapia menos eficaz (VI-

NAGRE & SOUZA, 2011; JONKLAAS et al., 

2014). 

Diante desses fatores, estratégias específi-

cas são necessárias para otimizar a eficácia do 

tratamento com LT4. Recomenda-se que a le-

votiroxina deve ser administrada com o estôma-

go vazio para maximizar sua absorção. Em ca-

sos de nutrição enteral contínua, a suspensão 

temporária da alimentação pode ser conside-

rada, desde que seja avaliado o impacto dessa 

prática na condição clínica geral do paciente. 

Além disso, o monitoramento regular dos níveis 

de TSH e T4 livre é indispensável para ajustar 

a dosagem da LT4 e assegurar o controle ade-

quado do hipotireoidismo (BRENTA et al., 

2013; JONKLAAS et al., 2014). 

Portanto, o manejo da terapia com LT4 deve 

levar em conta a influência da alimentação. É 

imperativo considerar o timing da administra-

ção da LT4 em relação às refeições e avaliar a 

necessidade de ajustes na terapia para assegurar 

o controle adequado do hipotireoidismo. Ade-
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mais, a individualização do tratamento, associ-

ada ao monitoramento rigoroso, é essencial pa-

ra superar as barreiras impostas pela alimenta-

ção na absorção do medicamento. 

 

Efeitos das medicações nos níveis dos 

hormônios tireoidianos 

Inúmeras medicações podem impactar a ad-

ministração de levotiroxina (LT4) em pacientes 

com hipotireoidismo, afetando os níveis hor-

monais e a eficiência do tratamento. Em paci-

entes do sexo feminino pós-menopausas que 

utilizam LT4 a introdução da terapia estrogêni-

ca tem sido associada ao aumento de TBG (glo-

bulina ligadora de tiroxina), TT4 (T4 total) e 

TSH, enquanto os níveis de FT4 (T4 livre) po-

dem reduzir. Tal efeito é atribuído ao aumento 

transitório de TBG, que diminui a concentração 

de FT4 na corrente sanguínea, e, por conse-

quência, resulta em uma interferência na entra-

da l do hormônio tireoidiano na unidade celular. 

Porém, estudos indicam que a administração 

transdérmica do estrogênio tem um efeito pe-

queno sobre as proteínas ligadoras, consequen-

temente não causa variações significativas nos 

níveis de TT4 e FT4 (CARON et al., 2022). 

Além disso, medicamentos podem influen-

ciar na absorção intestinal de LT4, implicando 

no comprometimento da biodisponibilidade da 

levotiroxina. Entre as medicações mais comuns 

estão antiácidos, suplementos dietéticos (espe-

cialmente cálcio e ferro), alimentos ricos em fi-

bras, e inibidores da bomba de prótons. Estes 

fármacos, além de reduzirem a absorção de LT4 

no trato gastrointestinal, podem também elevar 

seus níveis de depuração. O recomendado é que 

os pacientes tomem o LT4 pelo menos 3 horas 

após ingerir essas substâncias para reduzir ao 

máximo suas interações (VINAGRE & SOU-

ZA, 2011). 

Adicionalmente, o emprego de inibidores 

de tirosina quinase, como imatinibe e sorafeni-

be, tem revelado impacto nos níveis hormonais 

tireoidianos. O imatinibe pode levar a um au-

mento nos níveis de TSH, enquanto o sorafe-

nibe leva à diminuição dos níveis de FT4 e FT3, 

possivelmente devido ao aumento da atividade 

da desiodase tipo 3 (DIO3), que promove a con-

versão de T4 para a forma inativa rT3. Esse fato 

pode complicar o manejo do hipotireoidismo, e-

xigindo ajustes nas doses de LT4 (CARON et 

al., 2022). 

Outras medições, como moduladores seleti-

vos do receptor de estrogênio (tamoxifeno) e 

drogas de abuso como a heroína e metadona, 

também têm sido associados à elevação dos ní-

veis de TBG, o que, potencialmente, pode levar 

a uma necessidade de ajustes na dose de LT4. 

Em contrapartida, medicamentos como glico-

corticoides, niacina e andrógenos reduzem os 

níveis de TBG, podendo diminuir a necessidade 

de levotiroxina. Glicocorticoides, por exemplo, 

inibem a liberação pulsátil de TRH e diminuem 

os níveis de TSH, o que pode reduzir os níveis 

de T3 e T4 circulantes, além de aumentar os ní-

veis de rT3. Este efeito ocorre principalmente 

com a administração aguda e em doses farma-

cológicas desses fármacos (CARON et al., 

2022; VINAGRE & SOUZA, 2011). 

 

Alterações do eixo tireoidiano em pacien-

tes internados 

Os pacientes internados em unidades de te-

rapia intensiva frequentemente, tem seu eixo hi-

potálamo-hipofisário modificado. Os hormô-

nios hipofisários são liberados de forma redu-

zida principalmente pelos mecanismos de au-

sência de elementos do metabolismo do hipota-

lamo, ou pela piora desse eixo pelo uso de dro-

gas, como a dopamina e os glicocorticoides. A 

síndrome do eutireoideano doente é denomi-

nada dessa forma, pela redução da liberação 

pulsátil do hormônio liberador da tireotropina 

(TRH), que é revelado com os baixos níveis de 
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T3 e T4 e o aumento dos níveis de triiodotiro-

nina reversa (rT3) (VINAGRE & SOUZA, 

2011). 

De acordo com o quadro clínico do pacien-

te, essas alterações se tornam sucessivamente 

mais graves e podem ser divididas em três está-

gios. No primeiro estágio ocorre a redução de 

até metade do T3 circulante e um aumento pe-

queno do rT3. No segundo estágio ocorre uma 

redução moderada da depuração do T4, mesmo 

que persista a secreção pulsátil do TSH, levan-

do a um pequeno aumento de T4L. Assim co-

mo, maiores reduções dos níveis séricos de T3 

e aumento do rT3. Já no terceiro e último está-

gio, a secreção pulsátil do TSH extingue-se e os 

níveis de T3 e T4 se elevam moderadamente. 

Essa última fase prediz uma alta mortalidade 

nos pacientes gravemente enfermos (VINA-

GRE & SOUZA, 2011). 

O hipotireoidismo primário, compensado 

com reposição de LT4 em pacientes hospitali-

zados por doenças agudas de outras causas, 

também sofrem alterações em T3, T4 e TSH.  

No terceiro dia de internação, os níveis de T3 e 

T4 diminuem e se elevam níveis de rT3. Já o 

TSH diminui inicialmente e volta a aumentar no 

sétimo dia antes da sua normalização. A recu-

peração do doente crítico é antecedida pelo au-

mento dos níveis de TSH circulantes (VINA-

GRE & SOUZA, 2011). 

 

Manejo da reposição em pacientes críti-

cos 

O manejo de condições críticas relaciona-

das à disfunção tireoidiana envolve reposição 

rápida de hormônios tireoidianos, tratamento de 

fatores desencadeantes e suporte avançado em 

unidades de terapia intensiva. A terapia hormo-

nal consiste principalmente na administração de 

L-T4, com doses iniciais elevadas (300-500 

mcg/dia IV ou 500-1000 mcg/dia por via oral), 

seguidas por doses de manutenção. Em alguns 

casos, a triiodotironina pode ser incluída ao es-

quema terapêutico em doses iniciais de 10-20 

mcg EV, ajustadas a cada 4-6 horas. Após esta-

bilização clínica, a manutenção da terapia pode 

ser feita por via oral (BRENTA et al., 2013). 

De acordo com RAO et al. (2022) estudos 

indicam que, embora a redução dos hormônios 

tireoidianos possa representar uma adaptação a 

condições críticas, como o jejum, pode se afir-

mar que níveis baixos desses hormônios estão 

associados a maior mortalidade. Ensaios que in-

vestigaram a reposição hormonal com T3, LT4, 

TRH e outros agentes, verificaram que, apesar 

de alguns benefícios observados, como melhora 

da função cardíaca e diminuição do uso de va-

sopressores, não resultou em impacto positivo 

significativo ao se tratar de mortalidade. Uma 

possível explicação para a falha das terapias 

com LT4 e T3 é que altas doses podem suprimir 

ainda mais o TSH e agravar disfunções do eixo 

hipotálamo-hipófise-tireoide, sugerindo que al-

ternativas, como o TRH (hormônio liberador de 

tireotropina), possam ser mais eficazes para res-

taurar a função tireoidiana. 

Em um estudo apresentado por RAO et al. 

(2022) foram considerados três grupos de paci-

entes. O primeiro grupo são pacientes com re-

vascularização do miocárdio e fração de ejeção 

<30%, sendo uma amostra de 80 pessoas, as 

quais foram tratadas com T3 (125 µg/dia via 

oral por 7 dias, antes e após a cirurgia) e não 

constatou-se diferença nos desfechos entre o 

grupo tratado e o controle. O segundo, pacien-

tes com insuficiência renal aguda em uma 

amostra de 59 indivíduos, os quais receberam 

infusão de levotiroxina (LT4, 150 µg/20 mL a 

cada 12 horas por 48 horas) e no caso, obser-

vou-se maior mortalidade no grupo que recebeu 

LT4 (43%) em comparação ao grupo controle 

(13%). Já para o grupo em UTI com baixos ní-

veis de T4, amostra de 23 pacientes, foram tra-

tados com LT4 intravenosa (1,5 µg/kg/dia por 
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2 semanas). Neste caso, houve maior mortalida-

de no grupo tratado com LT4, mas sem diferen-

ça estatisticamente significativa. 

Desse modo é possível extrair que para 

RAO et al. (2022), a reposição hormonal de 

LT4 ou T3 em pacientes em estado crítico não 

demonstrou benefícios significativos na redu-

ção da mortalidade, inclusive, em alguns dos 

casos, sendo associado a maior mortalidade. 

 

CONCLUSÃO 
 

A terapia do hipotireoidismo, seja em paci-

entes ambulatoriais ou críticos, requer uma a-

bordagem personalizada devido aos obstáculos 

na absorção e metabolismo da levotiroxina 

(LT4). Condições como a doença celíaca e a co-

lite ulcerativa diminuem a absorção do medica-

mento, exigindo modificações na dose e estra-

tégias específicas, como o intervalo entre as ad-

ministrações em relação a alimentos e outros 

medicamentos. Ademais, interações com antiá-

cidos, suplementos de ferro e cálcio destacam a 

importância de monitoramento e modificações 

precisas para o controle da enfermidade. 

Em pacientes em estado crítico, as mudan-

ças no eixo tireoidiano e as consequências de 

enfermidades sérias tornam a gestão ainda mais 

complicada. Pesquisas indicam que a reposição 

de LT4 ou T3 não diminui a taxa de mortalidade 

e pode, em certas situações, piorar os resulta-

dos. Isso ressalta a relevância de analisar minu-

ciosamente cada situação antes de começar a te-

rapia de reposição hormonal e considerar op-

ções alternativas, como a utilização de TRH. A 

personalização do tratamento é crucial para a-

primorar o tratamento e reduzir riscos. 
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