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INTRODUÇÃO 

A tireoide é uma glândula endócrina que 

possui anatomia funcional do tipo alveolar, sem 

ductos, bastante vascularizada. Localiza-se na 

parte anterior do pescoço, inferiormente e late-

ral à cartilagem tireóidea na frente da traqueia. 

Possui um lobo esquerdo e um direito unidos 

pelo istmo e pesa de 10 a 25 gramas. Fazem 

parte da sua composição celular os seguintes ti-

pos celulares: células foliculares (responsáveis 

pela síntese dos hormônios tireoidianos), célu-

las endoteliais (reveste os capilares e fornecem 

sangue aos folículos), células parafoliculares ou 

células C (produzem calcitonina - hormônio 

que regula metabolismo do cálcio), fibroblas-

tos, linfócitos e adipócitos (MOLINA, 2014). 

O hipotireoidismo, é uma condição médica 

em que há uma produção insuficiente de hor-

mônios pela glândula tireoide. Esses hormô-

nios, a tiroxina (T4) e a triiodotironina (T3), de-

sempenham papéis de elevada importância na 

regulação do metabolismo corporal e, quando 

em baixa quantidade, provocam uma lentidão 

dos processos metabólicos. Existem algumas 

classificações quanto à causa para essa disfun-

ção: primária quando há alteração da própria 

glândula tireoidea, secundária quando há defi-

ciência do hormônio tireoestimulante (TSH) 

produzido na hipófise ou terciária nos casos de 

deficiência do hormônio liberador de tireotro-

fina (TRH) produzido no hipotálamo. O hipoi-

reoidismo pode ser chamado também de central 

quando houver um acometimento em nível hi-

pofisário ou hipotalâmico; ou até mesmo peri-

férico ou extratireoidiano frente à uma condição 

incomum resultante da resistência periférica à 

ação dos hormônios tireoidianos ou de um au-

mento na sua metabolização (VILAR, 2020). 

Os hormônios tróficos produzidos pela hi-

pófise são controlados diretamente pelos neuro-

hormônios liberados pelo hipotálamo nas termi-

nações neuronais da eminência mediana. O 

TRH, produzido no hipotálamo, estimula a pro-

dução do TSH na hipófise. A capacidade de res-

posta da adeno-hipófise aos efeitos inibitórios 

ou estimulantes dos neuro-hormônios hipofisi-

otróficos pode ser alterada por vários fatores, 

incluindo os níveis hormonais, a retroalimenta-

ção negativa e os ritmos circadianos. A resposta 

endócrina da tireoide para produção e liberação 

de hormônios depende da integridade do eixo 

hipotalâmico-hipofisário-tireoidiano, sendo es-

timulada pelo hormônio produzido pelos tireo-

trófos (células produtoras de TSH) na adeno-hi-

pófise e inibida pelos T3 e T4 por uma retroali-

mentação negativa (MOLINA, 2014). 

Quanto à apresentação clínica do quadro de 

hipotireoidismo, pode ser classificado de duas 

formas principais: hipotireoidismo clínico, 

quando há sinais e sintomas evidentes associa-

dos às alterações significativas nos níveis hor-

monais, ou como um quadro de hipotireoidismo 

subclínico, em que os sintomas são sutis ou 

ausentes, com níveis séricos de T4 livre ainda 

dentro da normalidade, porém com níveis séri-

cos de TSH superiores aos valores de referência 

(HASHIMOTO, 2022). A prevalência do hipo-

tireoidismo subclínico é amplamente estudada, 

variando de 4% a 20% da população adulta 

(TAYLOR et al., 2018). Em contraste, o hipo-

tireoidismo clínico tem uma prevalência global 

estimada entre 0,3% e 3% da população adulta 

(MACIEL et al., 2019). No Brasil, estudos lo-

cais têm documentado uma prevalência para o 

hipotireoidismo subclínico, com estimativas 

variando entre 6% e 10% da população adulta, 

enquanto o hipotireoidismo clínico, varia entre 

0,5% e 2% da população. Essas diferenças na 

prevalência refletem não apenas variações geo-

gráficas, como também diferenças na metodo-

logia de diagnóstico, características populacio-

nais e fatores de risco específicos (MACIEL et 

al., 2019). Vários fatores estão associados ao 

desenvolvimento do hipotireoidismo, inclu-

indo: idade avançada, sexo feminino, história 
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familiar de doenças tireoidianas, exposição a 

radiação ionizante prévia na região cervical e 

suas proximidades, presença de doenças autoi-

munes como a Tireoidite de Hashimoto e defi-

ciência de iodo na dieta (fator significativo na 

etiologia do hipotireoidismo em diversas partes 

do mundo). Esses fatores influenciam tanto na 

incidência quanto na gravidade da doença. O 

manejo adequado do hipotireoidismo, seja clí-

nico ou subclínico (nesses casos o tratamento 

deve ser realizado naqueles pacientes que se en-

quadram nos critérios específicas para tal), é 

crucial para mitigar possíveis complicações de-

correntes de um quadro crônico e melhorar a 

qualidade de vida dos pacientes afetados (TAY-

LOR et al., 2018). 

Este capítulo, portanto, pretende explorar a 

fisiopatologia envolvida nos quadros de hipoti-

reoidismo, oferecendo uma visão detalhada dos 

mecanismos envolvidos, possíveis manifesta-

ções clínicas, métodos diagnósticos, manejo 

clínico e tratamento. 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão de literatura reali-

zada no período de maio de 2024 a junho de 

2024, usando a literatura médica consagrada 

(textbooks) disponível, bem como artigos cien-

tíficos disponíveis na plataforma de base de da-

dos PubMed. Foram utilizados os descritores 

"hipothyroidism", "thyroid disfunction", "levo-

thyroxine". 

Os critérios de inclusão adotados foram: 

material publicado no período de 2019 a 2024, 

artigos nos idiomas inglês e/ou português, ma-

terial disponível na íntegra de forma gratuita, 

delineamentos de estudo do tipo revisão siste-

mática, revisão narrativa e revisão bibliográ-

fica. Os critérios de exclusão adotados foram: 

artigos duplicados e que não atendiam aos cri-

térios de inclusão, ausência de material com-

pleto disponibilizado na íntegra, estudos que 

não abordavam o tema analisado como temática 

central e delineamentos de estudos além dos es-

tabelecidos previamente. 

A amostragem obtida inicialmente foi de 74 

artigos, posteriormente lidos e analisados minu-

ciosamente a fim de selecionar aqueles que me-

lhor contemplavam o tema. Ademais, foram in-

seridos também livros de referência na área. Os 

resultados foram discutidos e apresentados de 

maneira descritiva e categorizada, abordando 

sua etiologia, fisiopatologia, conceituação clí-

nica, classificações clínicas, disfunções associ-

adas, bem como métodos diagnósticos e abor-

dagens terapêuticas. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Partindo-se do princípio de que o TRH é 

sintetizado em nível hipotalâmico e atua sobre 

a hipófise estimulando a secreção de TSH pela 

mesma e, que esse por sua vez, estimula a ti-

reóide a sintetizar e secretar T3 e T4 para pos-

terior ação no organismo e regulação do TSH e 

do TRH, pode-se concluir que caso haja alguma 

interferência nesse mecanismo, o metabolismo 

pode a ser prejudicado e um quadro de hipoti-

reoidismo ou hipertireoidismo pode surgir - po-

dendo ser classificado de acordo com o nível 

estrutural acometido (VILAR, 2020). 

● Hipotireoidismo primário: ocorre 

quando a disfunção está na própria glândula ti-

reoide, sendo então, caracterizada por uma au-

sência do feedback dos hormônios tireoidianos, 

que estão sendo produzidos e liberados em 

quantidades insuficientes, sobre os tireotrofos. 

Consequentemente, resultando no aumento dos 

níveis séricos de TSH acompanhado pela dimi-

nuição dos níveis séricos de T4 livre, enquanto 

o T3 pode apresentar-se baixo ou dentro da 

faixa normal (VILAR, 2020). Dentre as diver-

sas etiologias possíveis, a principal delas está 

associada à tireoidite de Hashimoto - doença 
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autoimune discutida posteriormente (RAGUSA 

et al., 2019). 

● Hipotireoidismo secundário: condição 

em que a deficiência de hormônios tireoidianos 

é decorrente de um problema fora da glândula 

tireoide, em nível hipofisário. Com a falta de 

TSH devido a essa disfunção, a produção de T3 

e T4 pela tireoide é inadequada, resultando em 

uma diminuição dos níveis circulantes dos mes-

mos. Ademais, muito comumente o quadro de 

hipotireoidismo secundário está associado a ou-

tras anormalidades adeno-hipofisárias (MO-

LINA, 2014). 

● Hipotireoidismo terciário: resultado de 

uma disfunção em nível hipotalâmico, em que 

a falta de TRH reduz a estimulação da hipofisá-

ria, consequentemente resultando em níveis in-

suficientes de TSH e posteriormente de T3 e T4 

(VILAR, 2020). 

Diversas condições podem implicar em um 

risco aumentado para o desenvolvimento de hi-

potireoidismo primário (HTP). Entre elas se 

destacam envelhecimento (idade > 60 anos), 

sexo feminino, presença de doença tireoidiana 

ou extratireoidiana autoimune, baixa ingestão 

de iodo, história familiar de doença tireoidiana 

e certas enfermidades genéticas, como as sín-

dromes de Down e de Turner (VILAR, 2020). 

Hipotireoidismo Primário 

Tireoidite de Hashimoto 

Representa a causa mais comum de hipoti-

reoidismo nos locais repletos de iodo. Trata-se 

de uma doença autoimune, caracterizada por ní-

veis elevados de anticorpos antitireoperoxidase 

(anti-TPO) (LEBIEDZINSKI et al., 2023). 

Tireoidites Subagudas 

As tireoidites subagudas - granulomatosa, 

linfocitária e pós-parto - com frequência resul-

tam em um quadro de hipotireoidismo. Na 

grande maioria das vezes o quadro é transitório, 

tendo a remissão frente tratamento ou resolução 

da doença de base causadora. Nos casos de tire-

oidite pós parto, por exemplo, em torno de 20 a 

30% das mulheres irão desenvolver HTP após 

5 anos (sendo o risco ainda maior naquelas com 

altos títulos de anti-TPO) (VILAR, 2020). 

Doença de Graves 

O tratamento da Doença de Graves - doença 

autoimune e principal causa de hipertireoi-

dismo - pode ser realizado com aplicação de ra-

diações ionizantes, podendo levar posterior-

mente a uma conversão do quadro de hiper-ti-

reóideo a um quadro hipotireoideo, frente à des-

truição do tecido glandular com consequente re-

dução de função. Ademais, em pacientes diag-

nosticados com Graves pode haver uma expres-

são também de autoanticorpos anti TPO e/ou 

anti Tg característicos da Tireoidite de Hashi-

moto, além de TRAB do tipo inibitório, fazendo 

com que tais pacientes possam evoluir para um 

quadro de hipotireoidismo frente alterações no 

tipo predominante de anticorpos (VILAR, 

2020). 

Tireoidite de Riedel 

Em torno de 30 a 40% dos pacientes diag-

nosticados com tireoidite de Riedel - doença 

crônica de caráter inflamatório mediado por au-

toanticorpos - há uma substituição do tecido ti-

reoidiano por tecido fibroso (VILAR, 2020). 

Radioterapia 

A presença de radioterapia externa da ca-

beça e do pescoço é etiologia bastante comum 

(25 a 50%) em pacientes diagnosticados com 

HTP, sobretudo nos casos em que a tireóide não 

foi protegida adequadamente e nos casos em 

que contrastes radiológicos contendo iodo fo-

ram utilizados previamente. Nesses casos o 

HTP é resultado de uma destruição do tecido 

glandular que consequentemente acarreta uma 

redução de função tireoidiana (VILAR, 2020). 
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Doenças de Caráter Granulomatoso / 

Infeccioso 

Quadros decorrentes de doenças infiltrati-

vas, como hemocromatose, sarcoidose, escle-

rose sistêmica progressiva, amiloidose ou cisti-

nose (até 86% em adultos) ou até mesmo de ca-

ráter granulomatoso como tuberculose.  

Medicamentosa 

Destaque especial para o uso de amiodarona 

e lítio (VILAR, 2020). O hipotireoidismo indu-

zido por amiodarona se desenvolve em 10% a 

20% dos pacientes em terapia de curto prazo e 

em 5% a 10% dos pacientes em terapia de longo 

prazo (> 1 ano) com amiodarona (MEDIC et al., 

2022). 

Hipotireoidismo Secundário e Terciário 

Como mencionado anteriormente tal classi-

ficação ocorre quando o hipotireoidismo é re-

sultado de distúrbios em nível da adeno-hipó-

fise ou em nível hipotálamo, associado ou não 

a outros distúrbios neuro-endócrinos. Nesses 

casos, a secreção de TSH ou TRH está prejudi-

cada (VILAR, 2020). 

Dentre as principais etiologias estão os tu-

mores cerebrais, traumas cranianos, doenças in-

flamatórias, medicamentos que interferem na 

função hormonal e síndrome de Sheehan (VI-

LAR, 2020). 

Manifestações Clínicas  

O hipotireoidismo apresenta uma variedade 

de sintomas decorrentes da lentificação meta-

bólica causada pela deficiência hormonal, fa-

zendo com que o quadro clínico possa ter desde 

sintomatologias clássicas, até mesmo um qua-

dro muito inespecífico. Dentro os sintomas 

clássicos há o bócio (aumento do volume da 

glândula decorrente a uma hiperplasia pelo es-

tímulo do TSH, na tentativa de suprir as neces-

sidades hormonais), astenia, intolerância ao 

frio, voz rouca, pele seca, anemia e bradicardia; 

contudo, muitos pacientes podem ser assinto-

máticos ou apresentar apenas sintomas leves. 

Uma apresentação da doença é a aquele com 

presença de mixedema, pode envolver ganho de 

peso modesto (decorrente de uma maior reten-

ção hídrica), alterações lipídicas como aumento 

do LDL-colesterol e hipertrigliceridemia, além 

de predisposição à doença hepática gordurosa 

não alcoólica (VILAR, 2020). 

Endocrinologicamente, o hipotireoidismo 

está associado a alterações de modulação neu-

roendócrina que incluem hiperprolactinemia, 

redução nos níveis de fator de crescimento se-

melhante à insulina-1 e hiporresponsividade ao 

hormônio de crescimento; é importante ressal-

tar que a intensidade e gravidade da sintomato-

logia pode indicar a gravidade da doença, con-

tudo tal implicação não se aplica a todos os ca-

sos (VILAR, 2020). 

Quando se tratando do sistema nervoso cen-

tral, o hipotireoidismo pode resultar em sérias 

repercussões neurológicas e psiquiátricas, des-

tacando-se o declínio cognitivo, perda de me-

mória, disforia, depressão, demência e coma 

mixedematoso em estágios mais avançados e 

não tratados da doença (Jurado-Flores M et al, 

2022). Em relação ao sistema gastrointestinal, 

pacientes frequentemente apresentam disfun-

ções como disfagia, dispepsia, acloridria, cres-

cimento excessivo de bactérias no intestino del-

gado (SIBO), sintomas de síndrome do intes-

tino irritável (IBS), pseudo-obstrução colônica, 

megacólon e constipação (XU et al., 2024). 

Além disso, são frequentes alterações no 

sistema cardiovascular. O hipotireoidismo pode 

reduzir o volume sistólico e a contratilidade 

cardíaca, além de aumentar a resistência vascu-

lar periférica, aumentando assim o risco de hi-

pertensão e disfunção diastólica. Também pode 

haver diminuição da atividade da lipoproteína 

lipase no fígado e tecido adiposo, resultando em 

um desequilíbrio no metabolismo do colesterol 
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e elevação dos níveis de colesterol total e LDL-

c circulantes. Essas condições metabólicas e 

vasculares contribuem para a inflamação, es-

tresse oxidativo e disfunção endotelial das pa-

redes vasculares, aumentando a suscetibilidade 

à aterosclerose e suas complicações (PATRI-

ZIO et al., 2024). 

O sistema reprodutivo também pode ser 

afetado, levando a irregularidade menstrual e 

aumentando chances de abortos espontâneos 

(MATLOCK et al., 2023). Em homens, é 

possível a ocorrência de disfunção sexual e em 

ambos os sexos pode-se observar perda de li-

bido. Em geral, a complexidade dos sintomas 

destaca a importância do diagnóstico precoce e 

do tratamento adequado para evitar complica-

ções graves e melhorar a qualidade de vida dos 

pacientes (VILAR, 2020). 

Diagnóstico 

O diagnóstico do hipotireoidismo primário 

é realizado a partir da elevação do TSH e redu-

ção do T4 livre (HUESTON et al., 2002). A 

presença de anticorpos antitireoidianos anti-

TPO e anti-Tg confirmam o diagnóstico de tire-

oidite crônica autoimune. O uso da ultrassono-

grafia da tireoide não caracteriza o diagnóstico, 

pois a glândula pode estar aumentada, reduzida 

ou inalterada a depender do tempo de instalação 

da autoimunidade (ARRUDA et al., 2015).  

A dosagem do TSH para o rastreamento po-

pulacional do hipotireoidismo não é recomen-

dada. Apenas em alguns casos específicos é re-

comendado, sendo eles: (ARRUDA et al., 

2015). 

● Doença autoimune (DM 1, anemia per-

niciosa) 

● Doença tireoidiana autoimune em pa-

rentes do 1 grau  

● Radioiodoterapia prévia 

● Antecedente de cirurgia tireoidiana 

● Alteração do exame físico tireoidiano  

● Quadro depressivo 

● Uso de amiodarona ou lítio 

● Insuficiência adrenal 

● Alopecia de causa desconhecida 

● Ganho de peso  

● Anemia 

● Arritmias 

● Alteração na textura da pele 

● Insuficiência cardíaca 

● Obstipação 

● Síndrome demencial 

● Hipercolesterolemia/ hipertrigliceride-

mia 

● Hiponatremia 

● Elevação de CPK 

● Hipertensão arterial  

● Dismenorreia 

● Cansaço, fadiga, miopatia 

● Intervalo QT prolongado  

Contudo, como foi mencionado, a grande 

maioria dos sintomas é de caráter inespecífico, 

fazendo com que a suspeita de hipotireodismo 

deva ser considerada na ausência de outras cau-

sas específicas do sistema com a queixa em 

questão.  

O hipotireoidismo quando não tratado pode 

causar várias consequências que afetam dife-

rentes sistemas do corpo. A gravidade dessas 

consequências depende do nível de deficiência 

hormonal e da duração da condição, podendo 

variar desde um agravamento da sintomatologia 

de base até quadro grave: 

● Consequências metabólicas: redução da 

taxa metabólica basal, ganho de peso ou dificul-

dade em perder peso, intolerância ao frio decor-

rente da diminuição da termogênese (WILSON 

et al., 2021). 

● Consequências cardiovasculares: o hi-

potiroidismo exerce efeitos significativos na 

função cardíaca, podendo influenciar a contra-

tilidade do coração, a resistência vascular, a 
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pressão arterial e o ritmo cardíaco, apresen-

tando consequentemente uma frequência cardí-

aca reduzida, um aumento da resistência vascu-

lar periférica, elevação dos níveis de colesterol 

LDL e triglicerídeos, e um maior risco de de-

senvolvimento de aterosclerose. O hipotireoi-

dismo ainda está associado à diminuição do dé-

bito cardíaco devido ao relaxamento prejudi-

cado da musculatura lisa vascular e à diminui-

ção da disponibilidade de óxido nítrico endote-

lial (UDOVCIC et al.,2017). 

● Consequências reprodutivas: pelo fato 

da doença tireoidiana ser altamente prevalente 

em mulheres na idade reprodutiva, suas conse-

quências relacionadas ao aparelho reprodutor 

são as irregularidades menstruais, infertilidade, 

amenorreia e nascimento prematuro (DOSIOU, 

2020). 

● Consequências músculo esqueléticas: o 

hipertireoidismo está correlacionado com uma 

fraqueza muscular generalizada. Esta disfunção 

muscular pode ser especialmente severa em pa-

cientes recentemente diagnosticados com do-

ença de Graves, afetando significativamente 

sua capacidade de realizar atividades diárias. A 

fraqueza muscular progressiva, acompanhada 

de atrofia muscular generalizada, é uma carac-

terística comum entre pacientes com hipotireoi-

dismo (KELB et al., 2002). 

● Consequências neurológicas: Uma das 

consequências do hipotireoidismo são os sinto-

mas depressivos, os quais são causados pela in-

teração da somatostatina e da serotonina que in-

fluenciam o eixo hipotálamo-hipófise-tireóide, 

o que liga o hipotireoidismo à depressão (NU-

GURU et al., 2022). Ademais, outras mani-

festações como: a letargia, a fadiga, alterações 

no humor, déficits cognitivos, esquecimento e 

dificuldade de foco (MOLINA, 2014). 

● O hipotireoidismo impacta o sistema 

respiratório de múltiplas maneiras. Pode resul-

tar em hipoventilação alveolar e suprimir tanto 

o impulso ventilatório em resposta à hipóxia 

quanto à hipercapnia. Além disso, pode ocasio-

nar enfraquecimento da musculatura respirató-

ria, redução da capacidade vital forçada e do 

fluxo expiratório máximo, além de diminuição 

na capacidade de difusão de monóxido de car-

bono. Um aumento na prevalência de apneia 

obstrutiva do sono também foi observada, e de-

pendendo da causa subjacente, o hipotireoi-

dismo pode levar à obstrução física das vias aé-

reas devido à macroglossia e aumento da tire-

oide (bócio) (IFTIKHAR et al., 2021). 

● Consequências hematológicas: o vín-

culo entre hipotireoidismo e anemia perniciosa 

(anemia por falta de vitamina B12) está ligado 

à etiologia autoimune comum de ambos os dis-

túrbios. Além da anemia perniciosa, pacientes 

com hipotireoidismo podem apresentar outras 

condições que podem levar à deficiência de vi-

tamina B12, como dieta inadequada ou redução 

na absorção intestinal devido à motilidade in-

testinal reduzida e crescimento bacteriano ex-

cessivo. Outra condição que pode coexistir com 

o hipotireoidismo e contribuir para a deficiên-

cia de B12 é a doença celíaca, uma condição 

autoimune do intestino que ocorre em indiví-

duos geneticamente predispostos devido à sen-

sibilidade ao glúten. Além da anemia causada 

pela deficiência da vitamina B12, outra conse-

quência que pode ser descrita é a anemia por 

falta de ferro ou folato (AON et al., 2022). 

● O mixedema, frequentemente resultado 

de hipotireoidismo crônico, é caracterizado por 

um edema cutâneo endurecido, opaco, e não de-

pressível. Os indivíduos com mixedema desen-

volvem edema na face e nas pálpebras, resul-

tando em bolsas sob os olhos. Além disso, 

ocorre acúmulo de mucopolissacarídeos que 

são produzidos durante o hipotireoidismo (AR-

RUDA et al., 2015). 
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● Coma mixedematoso: estado potencial-

mente fatal que ocorre em casos extremos de hi-

potireoidismo não tratado, caracterizado por hi-

potermia, bradicardia, hipotensão, hiponatre-

mia e depressão respiratória, podendo assim 

evoluir para um quadro extremamente grave de 

falência de múltiplos sistemas com consequên-

cias letais (RIZZO et al., 2017). 

Tratamento 

O tratamento do hipotireoidismo é reali-

zado com o uso da Levotiroxina, um hormônio 

sintético. Esse medicamento possui uma meia-

vida de 7 dias, portanto, a sua administração é 

diária e única (VILAR et al, 2020). Deve ser in-

gerido em jejum, de preferência 60 minutos an-

tes da primeira refeição do dia, visto que, a aci-

dez gástrica influência na absorção da medica-

ção (ARRUDA et al, 2015). 

A dose da medicação varia de acordo com a 

idade e o peso do paciente. Em adultos dos 16 

aos 65 anos, a dose recomendada é de 1,6-1,8 

μg/k (GOLDMAN et al., 2012). Em geral, usa-

se 75 a 100 μg/dia para as mulheres e de 100 a 

150 μg/dia para os homens. Nos pacientes 

acima dos 65 anos, coronariopatas ou com hi-

potireoidismo grave de longa data, recomenda-

se iniciar o tratamento com a dose de 12,5 a 25 

μg/dia e, caso necessário, ajustar a dose em 12,5 

a 25 μg/dia em intervalos de 15 a 30 dias. Nos 

pacientes idosos sem comorbidades, pode-se 

iniciar o tratamento em sua dose plena (VILAR, 

2020). 

A avaliação da resposta terapêutica é via 

dosagem do TSH após 4 a 6 semanas do início 

do tratamento (GOLDMAN et al., 2012). Caso 

o TSH continue elevado, aumenta-se a dose da 

Levotiroxina em 12,5 a 25 μg/dia até a estabili-

zação do TSH. Nos casos de hipotireoidismo 

central, a avaliação terapêutica e o ajuste das 

doses deve ser guiado pela dosagem da fração 

livre do hormônio T4 e não pelo TSH. Pode-se 

verificar a resposta terapêutica entre 6 e 8 se-

manas após o início do tratamento. Após a ve-

rificação inicial, o controle do tratamento pode 

ser feito a cada 6 e 12 meses (VILAR, 2020).  

 Em casos de hipotireoidismo refratário, 

deve-se suspeitar de má adesão ao tratamento 

ou de condições que afetem a absorção do 

mesmo, por exemplo, doenças intestinais infla-

matórias, gastrite atrófica e parasitose (VILAR, 

2020). 

CONCLUSÃO 

Neste capítulo foi abordado o hipotireoi-

dismo, a doença endocrinológica de maior inci-

dência na população brasileira depois do Dia-

betes mellitus tipo 2. Acerca da doença foi dis-

cutida sua complexidade, seus efeitos no meta-

bolismo do corpo humano, as possíveis causas 

de desenvolvimento bem como os fatores de 

risco, as diversas etiologias, fisiopatologia, 

conceituação e manifestação clínica, além dos 

métodos diagnósticos e abordagens terapêuti-

cas para tratamento e controle. 

Com isso, foi possível observar com maior 

clareza os subtipos da doença - primário quando 

alteração da glândula; central, decorrente de 

distúrbio em nível hipotalâmico / hipofisário ou 

periférico / extra tireoidiano, a condição mais 

rara proveniente da resistência periférica à ação 

dos hormônios tireoideanos ou por um aumento 

na sua metabolização.  

Sob o ponto de vista clínico, o hipotireoi-

dismo pode ser classificado em duas formas: 

clínica e subclínica, sendo a segunda documen-

tada como a mais prevalente, no Brasil. Estudos 

indicam fatores como idade avançada, sexo fe-

minino e histórico familiar da doença como fa-

tores epidemiológicos que influenciam no de-

senvolvimento do distúrbio tireoidiano.  

Desse modo, a análise feita neste capítulo 

evidencia a definição de um melhor plano tera-

pêutico para cada tipo da disfunção, além de 



 

67 | P á g i n a  

analisar as condições do paciente como um todo 

e os possíveis efeitos deletérios que o indivíduo 

possa ter na ausência de controle da doença.  

Além disso, foram descritos os métodos de 

diagnóstico e rastreio, quando indicado, desta-

cando as mudanças observadas e esperadas nos 

exames. A respeito dos achados é possível iden-

tificar a etiologia e consequentemente o melhor 

tratamento, dosagem correta da medicação e 

posterior avaliação de resposta terapêutica. Por-

tanto, esse capítulo é fundamental para o deta-

lhamento do hipotireoidismo, doença de tama-

nha prevalência na população brasileira, e tem 

o objetivo de melhorar a assistência e compilar 

novos dados que tornem possível uma identifi-

cação e manejo adequado da doença. 
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