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RESUMO 
 

O hipotireoidismo é uma das doenças endócrinas mais 

comuns, seu tratamento se dá por meio de reposição 

hormonal e o principal fármaco utilizado é a levotiroxina 

Sódica, e o objetivo do presente estudo foi discutir os seus 

aspectos farmacológicos, considerando o levantamento de 

informações atualizadas para orientar profissionais sobre 

os cuidados durante o processo de dispensação, para 

orientar o correto seguimento farmacoterapêutico.  A 

levotiroxina é indicada em dose diária única, devendo ser 

ingerida pelo menos uma hora antes do café da manhã e 

quando altas doses não estabilizam os níveis ideais de TSH, 

deve ser avaliada a interferência de outras drogas ou a 

presença de síndromes de má absorção ocasionadas por 

diferentes condições fisiológicas. Conclui-se que a 

efetividade do tratamento e do controle dos sintomas a ele 

relacionados são possíveis respeitando-se as peculiaridades 

inerentes ao fármaco, desta forma, para garantir o sucesso 

terapêutico do paciente é necessário que este seja muito 

bem orientado quanto ao uso correto e as possíveis 

inconsistências. 
 

PALAVRAS-CHAVE: Hipotiroidismo, Tri-iodotironina, 

Tetraiodotironina, T3 e T4, Interação com Levotiroxina. 

 

ABSTRACT 

 

The hypothyroidism is one of the most common endocrine 

diseases, its treatment is given by hormone replacement, and 

the main drug used for is levothyroxine sodium. The purpose 

of this study is to discuss the pharmacological aspects of 

levothyroxine, considering the updated collection of 

information to guide professionals on the care during the 

dispensing process, and to advise the correct 

pharmacotherapeutic follow-up. The levothyroxine is 

indicated in a single daily dose and must be ingested at least 

one hour before breakfast, when high doses don't stabilize TSH 

ideal levels, has to evaluate the interference of other drugs or 

the presence of bad absorption's syndromes, caused by 

different physiological conditions. It is concluded that the 

treatment effectiveness and the symptoms control related to 

the hypothyroidism are possible, attending the peculiarities 

inherent to the drug, thus, to ensure the patient's therapeutic 

success is necessary that he is very well advised on the correct 

use and the possible inconsistencies. 
 

KEYWORDS: Hypothyroidism, Triiodothyronine, 

Tetraiodothyronine, T3 and T4, Interaction with 

Levothyroxine. 

 

1. INTRODUÇÃO 
 

Ao publicar sua monografia sobre as glândulas do 

corpo em 1656, o autor Thomas Wharton, foi creditado 

como precursor ao empregar o nome glandulae 

thryroideae para a então glândula tireoide1. Trata-se de 

um órgão endócrino extremamente vascularizado que se 

destaca das demais glândulas pela capacidade de estocar 

uma variedade de hormônios: a Tri-iodotironina (T3) e 

a Tiroxina (T4) ou Tetraiodotironina2. 

O termo hormônio, é derivado do grego hormon, que 

significa excitar ou colocar em movimento. Refere-se 

aos mensageiros químicos que circulam nos líquidos 

corporais e são capazes de produzir efeitos específicos 

sobre células distantes de seus pontos de origem. Nesse 

caso, o mecanismo de regulação  hormonal ocorre por 

meio do Feedback negativo através do eixo hipotálamo-

hipófise3. 

Independentemente do sistema envolvido, uma 

regulação hormonal pode ser alterada em estados 

patológicos quando determinado hormônio é produzido 

em demasia, em quantidades deficientes e quando seus 

mecanismos de sinalização estão comprometidos4. 

O hipotireoidismo pode ser compreendido como 

uma síndrome clínica resultante da produção ou ação 

insuficiente dos hormônios tireoidianos (HTs), 

induzindo a lentificação generalizada dos processos 

metabólicos, desse modo, há uma interferência no 

processo de reparação tecidual em diversos órgãos e 

tecidos, uma vez que, esses hormônios atuam 

diretamente no metabolismo celular regulando 

processos de geração de energia e de síntese proteica5. É 

uma das doenças endócrinas mais comuns, sendo 

estimada uma prevalência em torno de 7% em todo o 

mundo, sendo observada a maior predominância em 

mulheres e em idosos6.  

Devido à variabilidade das funções biológicas que 

exercem, alterações nas concentrações de T3 e T4, 

resultam em diferentes sinais e sintomas que vão desde 

sensação de frio, fraqueza, déficit de memória, cognição 

e concentração, bem como, a secura de pele e cabelos, 

fala lenta, hiporreflexia e constipação6. Dessa forma, 

existem distintos cenários clínicos, amplos e complexos, 

que estão associados desde ao paciente criticamente 

doente e letárgico até a mulher dislipidêmica na pós-
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menopausa7. 

A Agencia Nacional de Vigilância Sanitária 

(ANVISA), descreve que a interação medicamentosa 

(IM) resulta da administração de um medicamento com 

uma outra substância e a sua resposta farmacológica é 

alterada. As IMs podem ocorrer: 1) entre princípios 

ativos, 2) princípio ativo e alimentos, 3) princípio ativo 

e exames laboratoriais e 4) princípio ativo e substâncias 

químicas8. 

O presente estudo objetivou discutir os aspectos 

farmacológicos relacionados à levotiroxina sódica, 

considerando o levantamento de informações 

atualizadas para orientar sobre os cuidados durante o 

processo de dispensação e para o correto seguimento 

farmacoterapêutico. 

 

2. MATERIAL E MÉTODOS 
 

Foram utilizados artigos científicos, monografias, 

dissertações e teses, disponíveis online nos principais 

bancos de periódicos e de universidades. Para tanto, 

foram considerados recentes os trabalhos publicados 

preferencialmente nos últimos cinco anos, salvo 

citações clássicas cujos os conceitos complementam a 

discussão. 

A estratégia de busca e seleção das informações 

ocorreu por meio da combinação das palavras-chave, 

nos idiomas espanhol, inglês e português, conforme 

apresentado na tabela 1. 
 

Tabela 1. distribuição do número de trabalhos encontrados por banco 
de periódico online. 

Termos Scielo Pubmed Sci-D Dedalus 

Hipotireoidismo 
+ 

Tratamento 
90 19.959 50.882 69 

Levotiroxina 6 56.974 6.088 2 

Hormônios 

tireoidianos 11 75.671 134.583 337 

Tireoide 550 197.938 263.096 1.054 

Legenda: SciELO= Scientific Electronic Library Online; Pubmed= 

National Library of Medicine; Sci-D = Science-Direct; 

Dedalus=Banco de Dados Bibliográficos da USP. Fonte: Os autores. 
 

Após a análise dos títulos e leitura dos resumos, 

como critério de inclusão fora considerada a relevância 

da temática abordada para definição dos termos, bem 

como, os achados clínicos que apresentaram os aspectos 

farmacológicos das drogas supracitadas, o que totalizou 

uma amostra de 44 trabalhos. 

 

3. DESENVOLVIMENTO 
 

Após o diagnóstico de hipotireoidismo, o tratamento 

é iniciado através da reposição hormonal para o 

reestabelecimento da homeostase. O principal fármaco 

disponível é a levotiroxina sódica (L-T4), o isômero 

sintético L da tiroxina, que desde 1960 é indicado e 

utilizado junto como estratégia terapêutica9. 
A administração da L-T4 requer cuidados especiais 

devido à sua capacidade de interagir com outras 

substâncias, principalmente as presentes em alimentos. 

Por isso, a administração deve ser realizada em jejum de 

pelo menos uma hora, considerando o período anterior 

ao café da manhã. Recomenda-se, ainda, caso o paciente 

faça uso concomitante de outros princípios ativos e/ou 

vitaminas, que estes sejam ingeridos respeitando-se o 

intervalo de pelo menos quatro horas após a ingestão da 

L-T410. 

Ressalta-se que o hipotireoidismo não tratado pode 

estar associado a várias complicações, principalmente 

em gestantes, dessa forma, se considera que a adesão ao 

tratamento é crucial para a manutenção da saúde 

reprodutiva do feto. Nesse caso, as diretrizes clínicas 

recomendam o acompanhamento mensal dos níveis de 

TSH, pois as doses de L-T4 podem necessitar de ajustes 

logo na primeira metade da gravidez11. 

A levotiroxina atua da mesma forma que a tiroxina 

endógena que é convertida no fígado e nos rins em T3, 

o seu metabólito ativo4. Os hormônios aumentam sua 

solubilidade ao se complexar com a globulina de ligação 

à tiroxina (TBG) e à transtirretina12. 
Na figura 1 se apresenta a molécula da levotiroxina, 

cujo nome químico é 3,5,3',5'-tetraiodo-L-tironina, 

complexada ao receptor nuclear hormonal. Estudo da 

relação estrutura atividade revela a existência de duas 

isoformas de receptores nucleares, alfa e beta, capazes 

de interagirem farmacodinamicamente com pelo menos 

sete ligantes diferentes, caracterizando bolsas de 

interações e revelando distintos pontos 

farmacofóricos13. 

 
Figura 1. (A) Representação tridimensional da molécula da 

levotiroxina sódica complexada ao seu receptor nuclear. (B) Detalhe 

do complexo formado com o ligante [T3]500:X que contêm resíduos 
de alanina, arginina, histidina, leucina, menininha e tirosina Fonte: 

Adaptado de NGL View: Rose et al., 201614. 

 

As formulações orais de L-T4 comercialmente 

disponíveis são: comprimidos, cápsulas de gelatina 

mole e solução oral, essas últimas, representam as novas 

apresentações orais. A partir de 2013 observou-se que as 

novas formas farmacêuticas farmacocinéticamente 

demonstraram melhor absorção. A forma líquida, por 

exemplo, não sofre influência dos fatores capazes de 

interferirem na absorção do princípio ativo na forma de 

comprimidos, do mesmo modo, pacientes com secreção 

gástrica prejudicada obtiveram êxito no uso das capsulas 
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gelatinosas14. No entanto, as formas farmacêuticas 

líquida e a sólida não apresentam diferenças 

estatisticamente significativas em pacientes sem má-

absorção15. 

Apesar da L-T4 possuir vários nomes comerciais, é 

fundamental o seguimento farmacoterapêutico sempre 

com a mesma apresentação. Em  estudo recente, 

Sarpatwari e colaboradores (2017)16 defendem que 

pequenas mudanças na biodisponibilidade de  fármacos 

com índice terapêutico estreito podem alterar o resultado 

clínico, dessa forma, a intercambialidade estaria 

ignorando os preceitos básicos de bioequivalência, 

estabilidade e características específicas do composto 

farmacêutico. O que pode aumentar o risco da perda da 

eficácia ou adesão ao tratamento17. 

A concentração de L-T4 administrada não é fixa, 

devido às muitas condições individuais que podem 

alterar as necessidades de cada paciente, como por 

exemplo: idade, disfunção na absorção, alimentação, 

gestação e administração de outros fármacos9. Devem 

ser considerados má adesão, interferência por drogas ou 

síndromes de má absorção, quando as doses altas de L-

T4 (>2 mcg/kg/dia) não estabilizarem os níveis de TSH7. 
 

Transtornos gastrintestinais e absorção da 
levotiroxina 

 

A absorção intestinal da L-T4 pode ser prejudicada 

por diferentes condições como ressecções gástricas e 

intestinais ou doenças. Pacientes com infecção por 

Helicobacter pylori, gastrite atrófica ou alteração da 

secreção ácida gástrica, necessitam de um aumento na 

dosagem de L-T4. É de grande importância que esses 

pacientes sejam acompanhados durante o tratamento 

destes distúrbios para monitorar o TSH e os valores de 

T4 livres18,19. 

O efeito biológico tem explicação na compensação  

que T4 produz junto à hipófise que, então, deixa de 

estimular a tireoide. A necessidade de sua administração 

exógena, na maioria dos casos, é por tempo 

indeterminado20.  
 

Intolerância à lactose e hipotireoidismo  
 

A intolerância à lactose (IL) trata-se de um distúrbio 

intestinal generalizado relacionado com a perda da 

atividade enzimática da lactase, responsável pela 

bioconversão da lactose em glicose e galactose21. Desse 

modo, a IL pode interferir na absorção do fármaco 

fazendo com que haja a necessidade do aumento da 

dosagem. Embora esse mecanismo não esteja 

completamente elucidado, é sabido que a lactose não 

digerida eleva a concentração de líquido no lúmen 

intestinal alterando o equilíbrio osmótico que acelera o 

trânsito e afeta a ligação entre a lactose e a enzima 

residual22. 

Cellini e colaboradores (2014)23, defendem que a 

interferência da absorção de L-T4 em pacientes com IL 

pode ocorrer de três formas: 1) o L-T4 pode ser 

adsorvido e capturado pelo conteúdo intestinal 

modificado; 2) o aumento da velocidade do trânsito 

intestinal pode diminuir o tempo de exposição 

necessária do T4 com a mucosa, comprometendo assim 

a sua biodisponibilidade; e 3) a vilosidade do intestino 

pode ser afetada pelas variabilidade das microbiotas de 

pacientes com IL, essa vilosidade é essencial para 

absorção dos nutrientes e fármacos.  

Uma dieta isenta de lactose reflete na melhoria dos 

níveis de TSH, em pacientes com IL tratados com L-

T424. 
 

Doença celíaca e hipotireoidismo  
 

A doença celíaca (DC) é uma doença intestinal 

inflamatória crônica induzida por precipitante ambiental 

e pelo glúten em indivíduos geneticamente suscetíveis25. 

A DC e a Tireoidite de Hashimoto (TH) são doenças de 

causa autoimunes e correspondem às principais causas 

do hipotireoidismo primário. Alguns autores 

recomendam a triagem de rotina para a DC em pacientes 

com tireoidite autoimune14. 

A suspeita da relação da DC com o hipotireoidimos 

ocorre através do quadro de resistência ao tratamento 

com L-T4, sendo que, muitas das vezes, ela é 

diagnosticada mesmo sem sintomas digestivos 

relevantes. Eventualmente ocorre desnutrição, com 

consequente diminuição dos níveis séricos de albumina, 

podendo ser confundida com a síndrome do intestino 

irritado. A introdução de uma dieta isenta de glúten pode 

melhorar a absorção e consequentemente a redução da 

dose de L-T426. 
 

Helicobacter pylori e levotiroxina  
 

Estudos recenten apontam para a associação da 

presença da bactéria H. pylori com o desenvolvimento 

da tireoide de Hashimoto27,28. A infecção promove a 

inflamação crônica da mucosa gástrica, seguida pelo 

aumento do pH gástrico, desta forma, se compreende a 

influência deste estado na absorção completa do 

fármaco29. 

No entanto, alguns autores defendem que a principal 

causa de má absorção de L-T4 não está associada a 

alterações do pH, mas sim à condição inflamatória que 

ocorre como consequência da própria doença29. 

A baixa biodisponibilidade da L-T4 é melhorada 

após o tratamento da H. pylori, enquanto os benefícios 

clínicos diretos aos pacientes ainda aguardam ser 

estabelecidos30. Ribichini e colaboradores (2017)27, 

evidenciaram que a formulação líquida produz 

resultados clínicos significativos em comparação ao 

comprimido para os pacientes com hipotireoidismo 

infectados por H. pylori. 
 

 Alimentação e absorção da levotiroxina 
 

Na prática clínica, muitas vezes as interações entre 

medicamentos e nutrientes são menosprezadas, 

entretanto, se considera de suma importância a 

influência na eficácia terapêutica. Acredita-se que, 

embora as interações desta natureza não sejam 

excepcionalmente fatais, elas estão relacionadas a um 

conjunto de efeitos adversos que podem resultar na 

insuficiência ou toxicidade terapêutica31. 

Existe uma reconhecida interferência de alguns 
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componentes de alimentos na absorção de L-T4, desta 

forma, a correta posologia enfatiza a necessidade do 

adiamento do café da manhã por pelo menos uma hora 

após a ingestão do L-T4, para que ocorra uma absorção 

satisfatória. Frequentemente os registros literários 

destacama interferência de produtos derivados de soja, 

café e fibras, que são capazes de diminuírem a 

biodisponibilidade do medicamento19,32. 

Curiosamente, o L-T4 administrado a noite, pelo 

menos 2 horas após o jantar, é associado a maior 

absorção em comparação com a mesma dose de L-T4 

administrada pela manhã. Acredita-se que tal evidência 

esteja associada à exposição mais prolongada do 

fármaco na parede do intestino, uma vez que, a 

motilidade durante a noite é menor. Outro motivo seria 

a secreção do ácido gástrico basal ser mais alta durante 

a noite, o que auxiliaria na maior absorção do 

fármaco14,33. 
 

O Impacto dos fármacos nos níveis dos 
hormônios tireoideanos  

 

O envelhecimento aliado à polimedicação 

potencializa a ocorrência de interações medicamen-

tosas, sendo que, as IMs que interferem na absorção de 

L-T4 não chegam de forma clara e precisa ao pacientes, 

que raramente são orientados no momento do 

diagnostico ou até mesmo na dispensação do 

medicamento31. 

O paciente deve ser assistido pelo médico e realizar 

dosagens hormonais frequentes para o acompanhamen-

to do tratamento a fim de ajustar a dose hormonal da L-

T47.Reflexiona-se que o auxílio do profissional 

farmacêutico, por meio do acompanhamento 

farmacoterapêutico, da atenção farmacêutica ou da 

farmácia clínica,  pode esclarecer ser de extrema valia 

na elucidação dos aspectos farmacológicos, 

esclarecimentos de informações e incetivo para a adesão 

ao tratamento.  
As principais interações entre LT-4 e outros 

fármacos encontram-se relacionadas na Tabela 2. 

Os HT potencializam os efeitos dos anticoagulantes, 

a exemplo da Varfarina, por tanto, pacientes que estejam 

fazendo uso concomitante de LT-4 e Varfarina devem ser 

monitorados com cautela, pois pode haver a necessidade 

do ajuste da dosagem do anticoagulante. Tal ajuste 

também pode ocorrer em pacientes diabéticos e com 

hipotireoidismo tratados com LT-4, uma vez que, os HTs 

estão envolvidos no aumento da glicose ao regularem a 

sensibilidade hepática à insulina34. 

Indutores enzimáticos, tais como: Rifampicina, 

Carbamazepina, Fenitoína e Barbitúricos, reduzem a 

concentração plasmática dos HTs, através do aumento 

do metabolismo tireoidiano, sendo assim, pacientes em 

terapia com L-T4 devem necessitar do aumento da 

concentração35. 
A amiodarona possui um alto teor de iodo esse 

recurso associado à inibição da conversão de T4 em T3, 

tornam a amiodarona especialmente tóxica para a 

glândula tireóide. Sendo capaz de se acumular em 

diferentes tecidos, podendo durar até 40 dias no 

organismo36. A amiodarona é capaz de induzir 

anticorpos antitireoide e de exercer efeito citotóxico 

direto. O surgimento dos sintomas é variável, podendo 

surgir já na primeira semana de tratamento, ou até meses 

depois da sua suspensão, devido a sua meia vida longa. 

Nos casos em que a retirada da amiodarona é uma opção 

arriscada, é mais seguro manter o fármaco e realizar o 

tratamento da tireotoxicose de forma invasiva. Já em 

casos de desenvolver hipotireoidismo as opções de 

tratamento incluem suspensão da amiodarona ou 

redução de sua dose, administração de levotiroxina ou 

ambas39.Glicocorticoides inibem a secreção de TSH, 

diminuem a concentração, a afinidade de ligação da 

TBG e a conversão periférica de T4 em T337. 

Houve relatos de perda de efeito terapêutico da L-T4 

em pacientes que fazem uso de inibidores da protease, a 

exemplo do lopinavir e ritonavir, portanto, os testes de 

função da tireoide deverão ser cuidadosamente 

monitorados35. 

Inibidores da tirosina quinase: imatinibe, sunitinibe 

e sorafenibe, podem reprimir a eficácia da L-T4, sendo 

necessário o ajuste da dose da L-T4. Ressalta-se que 

mesmo para os pacientes não portadores de 

hipotireoidismo, essa classe pode apresentar como 

efeito adverso a supressão dos HTs originando assim o 

hipotiroidismo secundário38. Pois esses agentes 

quimioterápicos são capazes de afetar a tireoide, 

hipotálamo e hipófise. Seu mecanismo de ação ainda 

não totalmente esclarecido. Aparentam atuar por meio 

da inibição da ligação do fator de crescimento endotelial 

ao seu receptor, resultando em uma redução do fluxo 

sanguíneo para os tireócitos e, consequente- mente, 

morte celular39. 

Alguns fármacos podem afetar as proteínas 

transportadoras de HT, tais como: salicilatos, a heparina 

e o estrogênio. O ácido acetilsalicílico, por exemplo, em 

uma dose superior a 2g/dia pode afetar a função 

tireoidiana através da competição com os HTs no sitio 

de ação, desta forma, há o aumento em até 100% da 

fração de T4 livre. No caso da heparina acredita-se que 

o efeito seja decorrente da ativação da lipase 

lipoprotéica, elevando os níveis de ácidos graxos que 

podem deslocar o T4 de sua ligação proteica. Mulheres 

com hipotireoidismo que iniciam tratamento de 

reposição hormonal com estrogênio devem ter a dose do 

HT ajustada39. 

Doses elevadas de furosemida, superiores a 80 mg, 

administradas por via intravenosa interferem na ligação 

à TBG, reduzindo a T4 total e elevando a T4 livre. Estas 

alterações persistem apenas enquanto o fármaco 

permanece em circulação. Esse efeito não é observado 

nas doses usuais utilizadas em pacientes hipertensos ou 

com insuficiência cardíaca7. 
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Drogas como hidróxido de alumínio, carbonato de 

cálcio, colestiramina, o orlistat, sevelamer, dimeticona, 

sinvastastatina, sucralfato, podem resultar em 

diminuição da eficácia da L-T4. Para tanto, a conduta é 

recomendar que a administração ocorra em intervalo 

mínimo de quatro horas entre os princípios utilizados41. 

Anticonvulsivantes, como fenitoína e a 

carbamazepina exercem efeito duplo sobre os HT: 

competem pela ligação com a TBG e aceleram o 

metabolismo hepático do T3 e T4, ocasionando uma 

queda de seus níveis séricos, sem alterar 

significativamente o TSH40. 

Agentes modificadores da motilidade intestinal, 

suplementos nutricionais, vitaminas, inibidores da 

bomba de próton e dos receptores histamínicos, também 

prejudicam a absorção de L-T441. 

A dopamina e a somatostatina diminuem a liberação 

pulsátil de TSH, resultando também em diminuição dos 

níveis de T4 e T342. 

Os valores de T4 total podem ser afetados em 

circunstâncias onde os níveis das proteínas 

transportadoras oscilam, em especial a TBG, como no  

uso de anticoncepcionais ou em gestantes2. Na 

gravidez, ocorre um aumento gradual na produção de 

estrogênio, elevando a concentração sérica de TBG, 

ocasionando níveis séricos elevados de T3 e T421. A 

utilização de medicamentos como o sulfato ferroso ou 

cálcio, afeta a concentração de L-T4, pois há a formação 

de complexos insolúveis que reduzem a absorção de L-

T443. Desta forma, se ressalta que torna-se indispensável 

o acompanhamento dessas pacientes porque os HTs são 

fundamentais para o desenvolvimento do feto, 

principalmente ao nível neurológico44. 

 

 
 

4. DISCUSSÃO 
 

As diferentes formas de apresentações da L-T4 

disponíveis no mercado aliadas aos aspectos 

farmacológicos inerentes, ao seguimento 

farmacoterapêutico e o conhecimento sobre as 

condições patológicas que interferem na 

farmacodinâmica e na farmacocinética da L-T4 são 

imprescindível para o controle do hipotireoidismo. 

Destaca-se que, apesar das variações posológicas, o 

fracionamento dos comprimidos não é recomendado e, 

por isso, comercialmente existem distintas 

apresentações orais sólidas L-T4: 25 mcg, 38 mcg, 50 

mcg, 75 mcg, 88 mcg, 100 mcg, 112 mcg, 125 mcg, 150 

mcg e 200 mcg, por comprimido45. A dose média de 

levotiroxina requerida para adultos pode variar entre 1,0 

e 1,7 μg/kg e, em idosos, esse valor vai de 1,0 a 1,5 

μg/kg43. 

A compreensão dos cuidados com a farmacoterapia, 

por parte do paciente e dos profissionais envolvidos com 

o tratamento, é imprescindível para o sucesso 

terapêutico, bem como, para o controle do 

hipotireoidismo e das consequências condicionadas a 

ele. Tal afirmação pode ser sustentada na observação dos 

desdobramentos relacionados à permanência dos níveis 

baixos de HTs. A redução da concentração desses 

hormônios geralmente é acompanhada pelo aumento 

dos marcadores de risco cardiovascular, como a proteína 

C reativa, e de uma maior rigidez arteriolar18. 
 

5. CONCLUSÃO 
 

Embora a L-T4 pareça ser simples e apresentar 

efeitos benéficos para pacientes com hipotiroidismo, 

eles não estão livres de ocorrer interações  

medicamentosas, e nem outras interações como 

fisiológicas, patológicas e alimentares. Para evitar esses 

Tabela 2. Aspectos farmacológicos das principais drogas capazes de interagir com a levotiroxina. 

Medicamentos Principais Efeitos Mecanismo de Ação Conduta 

Anticoagulantes orais 
A L-T4 potencializa os seus 

efeitos 
--- 

Monitorar e ajustar/diminuir a dose 
conforme INR* 

Antidiabéticos orais e Insulina 
A L-T4 aumenta os níveis 

glicêmicos 
HT regulam a sensibilidade 

hepática 
Monitorar glicemia e ajustar a dose 

dos hipoglicemiantes 

Indutores enzimáticos 
Reduzem os níveis plasmáticos 

da L-T4 
Aumentam a metabolização do 

HT 
Aumento da dosagem de L-T4 

Amiodarona e Glicocorticoides Diminui os níveis de T3 Inibe a conversão de T4 em T3 
Monitorar T3, reajustar a dose do 

HT e Avaliar risco/beneficio 

Inibidores da protease 
Relatos da perda de efeito 

terapêutico da L-T4 
--- 

Monitorar os testes de função do 
HT 

Inibidores da tirosina quinase Reduzem a eficácia da L-T4 --- Ajustar a dose de L-T4 

Salicilatos e Estrógenos 
Podem aumentar os níveis de T4 

livre 

Competição direta com as 

proteínas transportadoras 

Avaliar risco/benefício se 

necessária substituição terapêutica 

Furosemida 
Aumento transitório de T4 livre e 

redução do T4 total 

Alteração na concentração 

sérica de albumina interferindo 

na ligação 

Avaliar risco /beneficio, se 
necessária substituição terapêutica 

Inibidores da bomba de prótons 

e modificadores da motilidade 

intestinal 

Diminuem os níveis plasmáticos 

de HT. 
Diminuem a absorção da L-T4 

Administração desses fármacos 

com L-T4 com intervalo de no 
mínimo 4 horas. 

Legenda: (L-T4) Levotiroxina; (---) Não Descrito Na Literatura; (INR) Razão Normalizada Internacional, Indice Que Avalia O Tempo De Protombina; 
(HT) Hormonio Tiroidiano; (T3) Triiodotironina ; (T4)Tiroxina. Fonte: Os Autores. 
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tipos de problemas e garantir o sucesso terapêutico do 

paciente é necessário que este seja muito bem orientado 

quanto ao uso correto e as possíveis inconsistências. 
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