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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DAS EVIDÊNCIAS:
Os dados para realização desta diretriz foram coletados da “The National
Academy of Clinical Biochemistry” (NACB), academia oficial da “American
Association of Clinical Chemistry”. Esta diretriz foi elaborada em 1995
e atualizada em 2001, e o trabalho feito em colaboração de diversas
sociedades de tiróide: American Association of Clinical Endocrinologists
(AACE), Asia & Oceania Thyroid Association (AOTA), American Thyroid
Association (ATA), British Thyroid Association (BTA), European Thyroid
Association (ETA) e Latin American Thyroid Society (LATS). O texto
foi adaptado da publicação de título: “Laboratory Medicine Practice
Guidelines: Laboratory Support for the Diagnosis and Monitoring of
Thyroid Disease”1(D).

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA:
A: Estudos experimentais e observacionais de melhor consistência.
B: Estudos experimentais e observacionais de menor consistência.
C: Relatos ou séries de casos.
D: Publicações baseadas em consensos ou opiniões de especialistas.

OBJETIVOS:
Apresentar as principais recomendações de diagnóstico e tratamento
do Hipotiroidismo.
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DIAGNÓSTICO

AVALIAÇÃO  HORMONAL

TSH e T4 livre

A medida do TSH e do T4 livre sérico é a abordagem de esco-
lha. Esta estratégia diagnóstica abrange os pacientes com
hipotiroidismo primário e central, assim como pacientes portado-
res de tumor hipofisário secretor de TSH2(B).

TSH/T4 livre

Esta relação pode ser esclarecedora nos casos de interferência
nos ensaios ou outras condições caracterizadas pela discordância
desta relação como: doença não tiroidiana, síndrome de resistên-
cia ao hormônio tiroidiano e presença de anticorpos heterofílicos
(HAMA) ou T4/T3 autoanticorpos3(B).
• TSH inapropriadamente baixo em resposta aos níveis séricos

reduzidos de T4 livre = suspeitar de hipotiroidismo central4(B).

Escolher o método de TSH com sensibilidade funcional =
0,02 mIU/L5(B).

TSH

É o teste diagnóstico mais sensível para detectar hipotiroidismo
subclínico (TSH anormal associado a um T4 livre normal, desde
que o eixo hipotálamo/hipofisário esteja intacto)6,7(B).
• A sensibilidade superior do TSH sérico reflete:
� A relação log/linear entre TSH e T4 livre 

8(B) e
� A sensibilidade hipofisária às alterações do T4 livre, a qual

é determinada geneticamente e de forma individual 9(D).

T4 livre

É a medida mais confiável para avaliar o status tiroidiano nos
2 a 3 primeiros meses do tratamento do hipotiroidismo, pois o
TSH leva este período para se reequilibrar com o status tiroidiano
atual3(B).
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T4 total

Deve ser avaliado quando há discordância nos
testes de T4 livre. As concentrações do T4 total
são dependentes das proteínas transportadoras,
enquanto que a medida do hormônio livre reflete
mais acuradamente o status tiroidiano10(C).

T3 total

• Limitações:
� Pouca sensibilidade/especificidade para

diagnóstico de hipotiroidismo. A conver-
são aumentada de T4 para T3 mantém
concentração sérica de T3 nos limites
normais até o hipotiroidismo se tornar
severo;

� Interpretar T3 juntamente com T4 livre.
Deprivação calórica e doença não
tiroidiana freqüentemente apresentam
níveis baixos de T3 total e livre11(D).

MEDIDA  DE ANTICORPOS

ANTITIROIDEANOS

Anticorpo antitiroperoxidase (TPOAb):
• Teste mais sensível para detectar doença

tiroidiana auto-imune (DTA)12(B);
• Utilizado para: diagnóstico e fator de risco

para DTA, disfunção tiroidiana na gesta-
ção, pacientes em uso de amiodarona ou
interferon, história de aborto ou hipoti-
roidismo neonatal;

• Está presente em mais de 95% dos pacien-
tes com Tiroidite de Hashimoto.

Anticorpo antitiroglobulina (TgAb):
• Não é necessário dosar TgAb de rotina.

TPOAb negativo com TgAb positivo rara-
mente apresenta disfunção tiroidiana13(B);

• Útil para diagnóstico de DTA em áreas de-
ficientes de iodo.

Testes de triagem para disfunção tiroidiana

Na população geral: não existe consenso
sobre a idade ideal para se iniciar esta avaliação.
A Associação Americana de Tireóide, juntamen-
te com a NACB, recomenda triagem com me-
dição de níveis séricos de TSH, iniciando-se aos
35 anos e repetir a cada cinco anos14,15(D).

Na gestação: dosar no primeiro trimestre
TSH e TPOAb. Existe um número crescente
de relatos indicando que o hipotiroidismo mes-
mo que subclínico, aumenta a chance de
abortamento e menor QI nestas crianças16,17(C).
A presença do TPOAb está associada com maior
risco de disfunção tiroidiana durante a gestação
e de desenvolver tiroidite pós-parto18(B).

TRATAMENTO E ACOMPANHAMENTO DO

HIPOTIROIDISMO

MEDICAMENTO  E DOSE

Levo-tiroxina (L-T4) é a medicação de esco-
lha para terapia de reposição em longo prazo19(B).

A L-T4 deve ser tomada em jejum e pelo
menos com 4 horas de diferença entre a toma-
da de outras medicações ou vitaminas19(B).

O estado eutiroidiano é geralmente alcan-
çado com doses de L-T4 em torno de 1.6 µg/kg
de peso corporal/dia20(B):
• A dose inicial e o tempo para atingir a dose

total de reposição devem ser individualiza-
dos levando-se em consideração: idade, peso
e condições cardiológicas;
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• Em geral, a dose inicial de L-T4 é de 50-100
µg/dia. O TSH sérico deve ser avaliado após
seis semanas para indicar necessidade de ajuste
de dose com incrementos de 25-50 µg21(C);

• Crianças requerem doses maiores de L-T4
(≥  4 µg/kg/dia), devido ao  metabolismo
mais acelerado nesta fase19(B);

• Idosos requerem doses menores (≤ 1 µg/kg/
dia). Em pacientes com cardiopatia isquêmica,
a dose inicial recomendada é de 25 µg/dia com
incrementos de 25 µg ao mês19(B);

• Na gestação, TSH e T4 livre devem ser do-
sados a cada trimestre, há um maior reque-
rimento de hormônio tiroidiano nesta con-
dição. O incremento de dose de L-T4 (em
geral 50 µg/dia) deve ser feito para manter
TSH entre 0,5 e 2,0 mIU/L e T4 livre sérico
no limite superior do normal.

Aumento na dose de L-T4 pode ser ne-
cessário nos seguintes casos20(B):
• Mulher na pós-menopausa com terapia de

reposição hormonal;
• Pacientes tomando rifampicina ou anticon-

vulsivantes, pois estes aceleram o clearence
do L-T4;

• Pacientes em tratamento com colestiramina,
sulfato ferroso, carbonato de cálcio, soja,
sulcrafate e antiácidos; estes medicamentos
reduzem a absorção do L-T4.

ACOMPANHAMENTO  DO TRATAMENTO

• Níveis séricos de TSH entre 0,5 e 2,0 mIU/
L é o objetivo para pacientes com
hipotiroidismo primário em reposição com
L-T4

21(C). Reavaliar TSH após 6 a 8 sema-
nas do início da terapia de reposição para
posterior alteração na dose. O reequilíbrio
do TSH ao novo status tiroidiano é
lento21(C).

• TSH e T4 livre são importantes para
monitorar e detectar casos de falta de ade-
rência à terapia com L-T4: TSH elevado com
T4 livre também elevado22(C).

• Teste de TSH deve ser feito anualmente nos
pacientes em uso de L-T4

22(C).

• No hipotiroidismo central:
� O nível sérico de T4 livre deve ser man-

tido no limite superior do normal du-
rante tratamento de reposição com L-
T4 

21(C);
� No dia do exame, a dose de L-T4 deve

ser feita após coleta do sangue para do-
sagem do T4 livre. O T4 livre sérico au-
menta 15% a 20% acima do valor basal
até 9 horas após a ingestão de L-T4
23(D).

RASTREAMENTO DO HIPOTIROIDISMO

CONGÊNITO (HC)

O rastreamento para o HC é realizado com
uma gota de sangue total em papel filtro utili-
zando dosagem de T4 total ou TSH como teste
inicial. Os programas de rastreamento para HC,
na América do Norte, utilizam inicialmente do-
sagem de T4 total enquanto que Europa e de-
mais continentes utilizam o TSH como teste
inicial24-26(B).

TESTES  DIAGNÓSTICOS 27,28 (D)

• Valor de corte do TSH em neonatos com
mais de 48 horas de idade no sangue total:
� TSH<10mIU/L= nada a fazer;
� TSH 10 e 20 mIU/L= repetir teste;
� TSH>20mIU/L= encaminhar para

avaliação com endocrinopediatra.
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*Necessário aumentar 30% a 50% das uni-
dades para aproximar medida no soro.

• Confirmação do teste diagnóstico anormal:
� Colher amostras de sangue total por

venopunção: TSH e T4 livre;
� Utilizar intervalo de referência relacionado

à idade para os testes de TSH e T4 livre.

• Testes para estabelecer o diagnóstico do HC:
� Na mãe e no recém-nascido: TSH, T4

livre e TPOAb.

• Testes para estabelecer a etiologia do HC:
� Determinação do tamanho e posição da

glândula: ultra-sonografia e/ou
cintilografia;

� Estudos funcionais: captação de iodo123

e tiroglobulina sérica.

• Quando há suspeita de disormo-nogênese:
captação de iodo123 e teste do perclorato.

• Quando há suspeita de superexposição ou
deficiência de iodo: dosar iodo urinário.

TRATAMENTO  E ACOMPANHAMENTO  DO

HC

• Iniciar tratamento com L-T4 na dose de 10 a
15 µg/kg/dia. Elevar o T4 total sérico acima
de 10 µg/dl até o final da primeira semana29(C).

• Durante o primeiro ano de vida: manter o
T4 total entre 10 e 16 µg/dl ou T4 livre en-
tre 1,4 e 2,3 ng/dl (dependendo do limite
de referência)29(C).

• Monitoramento das crianças com HC30(C):
� Utilizar medidas séricas de TSH e T4

livre;
� Avaliar com intervalos de: 1 a 2 meses

no primeiro ano de vida; 1 a 3 meses no
segundo ano de vida; 3 a 6 meses até
completar o crescimento.

� Quando persistir T4 livre baixo e TSH
elevado, apesar de elevação da dose de
L-T4, checar: má aderência e adminis-
tração concomitante de medicamentos,
principalmente aqueles que contêm fer-
ro ou leite à base de soja ou outros ali-
mentos.

• Checar se HC é transitório, ou seja, resul-
tante da passagem de anticorpos mater-
nos31,32(B):
Aos dois anos dosar TSH e T4 livre

séricos, suspender tratamento com L-T4 e do-
sar novamente TSH e T4 livre duas sema-
nas após. 100% das crianças com HC ver-
dadeiro apresentam níveis séricos elevados de
TSH duas semanas após a suspensão do
tratamento.
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