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DESCRIGCAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIA:

Foram realizadas buscas ativas nas bases de dados primarias Medline e SciELO,
utilizando os seguintes termos descritivos (MESH TERMS): Congenital Hypothyroidism;
Ethnic Group; Neonatal Screening; Congenital Abnormalities; infant, Premature; Blood
Transfusion; Neurological disorders, Thyroxine, epidemiology, diagnosis, prognosis,
treatment outcome, therapeutic use.

GRAU DE RECOMENDACAO E FORGA DE EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consisténcia.

B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consisténcia.

C: Relatos de casos. (estudos ndo controlados.

D: Opinido desprovida de avaliagdo critica, baseada em consensos, estudos fisiologicos
ou modelos animais.

OBJETIVO:
Analisar as recomendagdes para o0s principais procedimentos diagnésticos e terapéuticos
do Hipotireoidismo Congénito, com base na melhor evidéncia cientifica disponivel.

CONFLITO DE INTERESSE:
Nenhum conflito de interesse declarado.
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Hipotireoidismo Congénito

INTRODUCAO

O hipotireoidismo congénito (HC) representa uma das
causas mais frequentes de retardo men’cal, que pocle ser prevenida
com o diagnés’cico precoce e tratamento adequado. Em
condigées de normalidacle, apos a metade da gestagdo, o eixo
hipotélamo—hipéfise—tireoicle torna-se funcional. Entre 24°-28°
semanas, o horménio tireotréfico (TSH) fetal eleva-se
consideravelmente e permanece alto até o nascimento e, em
resposta a este estimulo de TSH, o T4 fetal aumenta
paralelamen’ce. Neste periodo, observa-se um aumento
progressivo do horménio liberador de tireotrofina (TRH)
hipo’calémico e, uma resposta peculiar do eixo hipo’célamo—
hip(’){ise—tireoide durante a gestagdo. Logo apds o nascimento,
pelo esfriamento da crianga no momento do parto, ocorre um
pico adicional de liberagéo de TSH, que eleva os niveis séricos
dos hormoénios tireoidianos do recém-nascido. Esta
clisponiljiliclacle adicional de HT auxilia na aclap’cagéo térmica
do recém-nascido ao meio externo e estd diretamente
relacionada ao aumento aguclo de TSH, com pico 30 a 60
minutos apds o corte do cordao umbilical, e queda, em geral,

para niveis menores que 10 mU/L, na primeira semana de vida.

O HC ¢ o disttirhio endécrino congénito mais frequente,
com incidéncia variando de 1:3.000 a 1:4.000 criangas
nascidas vivas, entretanto, estudo mais recente, que utilizou
um nivel de corte mais baixo no teste de triagem neonatal,
relatou incidéncia maior (1:1.446)"*(C). No Brasil, a
prevaléncia de HC ¢ aproximacla a estes Valores, 1:4.795 em
estudo que avaliou pacientes com disgenesia de tireoide3(B). A
prevaléncia do HC & varidvel entre os grupos étnicos, sendo
consideravelmente menos prevalente entre os negros americanos
que entre os hispénicos (1:10.000 x 1:2.700), assim como é
mais prevalente em mulheres (1:4.000 x 1:7.700). Tam]oém,
criangas com sindrome de Down tem um risco 35 vezes maior

para apresentar o HC que a populagio geral (p<0,0001)4(C).

Nesta diretriz, serdo abordados os principais aspectos
relevantes para o (liagnés’cico precoce e pronta instituigao do
tratamento do HC.
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1. O HIPOTIREOIDISMO CONGENITO E SEMPRE
PERMANENTE OU PODE SER TRANSITORIO?

Criangas que nascem com TSH elevado e/
ouT 4 diminuido podem evoluir com persisténcia
desta alteragéio (Hipotireoi&ismo Permanente)
ou normalizag&o da (lis{'ungao (Hipotireoidismo
Transitério). Na maior parte dos casos o HC ¢
permanente, resultante de alteragées do
desenvolvimento ou (lisfung&o da tireoide. Em
estudo de seguimento, 33 criangas com 3 ou
mais anos de idade e HC sem causa identificada
foram submetidas a suspensao do tratamento
com tireotoxina e, apés 4 semanas, realizaram
testes de {'ungéio tireoidiana, ultrassonagrafia de
tireoide e cintilografia da tireoicle, quando a
ultrassonagrafia se mostrou anormal. Vinte e
uma (64%) criangas apresentaram HC
permanente (auséncia ou ectopia de tireoide ou
Aishormonogénese) e 12 (36%) apresentaram

HC transitério®(A).

Recomendagao

O hipotireoidismo neonatal pocle ser
permanente ou transitério. Recomenda-se a
reavaliagéo, ap6s os 3 anos deidade, das criangas
em tratamento, que ndo apresentem etiologia
do hipotireoidismo estaloeleciclas(A).

2. QuAIS SAO AS CAUSAS DO HIPOTIREOIDISMO
CONGENITO PERMANENTE (HCP)?

Cerca de 85% dos casos de HCP séo
decorrentes de defeitos na formagéio glandular
durante a eml)riogénese, denominados
Aisgenesias tireoidianas (DT), que incluem a
agenesia, hemiagenesia, ectopia de tecido
tireoidiano e hipoplasia tireoidiana. A DT ¢
geralmen’ce espora’ulica, porém menor parcela dos

casos pode ocorrer na forma familiar()(C). No

Brasil, estudo 1ongitudina1 incluiu 353
pacientes, entre 1990 e 2004, com HC
permanente, sendo 37% ectopia, 28%
clishormonogénese, 24% agenesia, 10%
hipoplasia e 1% hemiagenesia de tireoide3(B).

O HC permanente também pode ser
decorrente de defeito na sintese hormonal,
denominado de dishonnonogénese, que apresenta
uma forma recessiva de heranga einclui mutagbes
em diferentes genes envolvidos nas etapas da
sintese do horménio tireoidianoT'S(C).

O hipotireoiclismo central decorre da falta
de estimulo do TSH na glﬁnclula tireoide e &
devido a mé—formagéo ou flis{:ungéo hipofiséria
ou hipotalémica e tem sido associado com
mutagdes nos fatores transcricionais hipofisérios
e mutagdes no TSH lje’ca, sendo que, casos de
HC central individuais e familiares associados
a mutagdes de diversos genes foram descritos
na literatura méclicag'n(C).

A sindrome de resisténcia ao hormonio
tireoidiano é uma doenga rara, com espectro
cltnico Variével, decorrente de climinuigéo da
responsiviclacle aos horménios tireoiclianoslz(C).

Recomendagiao

A causa mais frequente de HC permanente
éa clisgenesia tireoidiana (DT), que inclui a
agenesia, hemiagenesia, ectopia de tecido
tireoidiano e hipoplasia tireoidiana’ (B). Outras
causas menos frequentes sao a
clishormonogenese, o hipotireoiclismo central e

a sindrome de resisténcia ao horménio
tireoidiano® 2(C).

3. QuAIS SAO AS CAUSAS DO HIPOTIREOIDISMO
CONGENITO TRANSITORIO?

Hipotireoidismo Congénito
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A causa mais frequente de HC transitério
¢ a deficiencia de iodo (cretinismo endémico)
e constitui a etiologia mais comum de retardo
mental no mundo. A prevaléncia de criangas
que apresentam hipotireoidismo neonatal
transitério varia de uma regido para outra,
clependenclo da suficiéncia isdica da 4rea e pocle
ser erradicada com a suplementagéo de iodo.
Criangas, nasciclas entre 1966 e 1972, foram
incluidas em ensaio clinico controlado e
acompanhadas por 10 anos para avaliar a
eficacia de aplicagéo intramuscular de iodo
como prmfilaxia para o cretinismo endémico.
A suplementagéo de iodo previamente a
formagéo do tubo neural foi eficaz para a
prevengao do cretinismo endémico e, também
as medidas de fungéo motora e intelectual
foram superiores no grupo Jcratado, sugerinclo
efeito protetor para formas subclinicas da

deficiencia de iodoB(B).

@) hipotireoidismo transitorio pode resultar,
Jcam})ém, de exposigdo intrauterina a drogas
antitireoidianas usadas por maes com
hiper’cireoidismo, passagem de anticorpos
antitireoidianos maternos (TRA]J), exposigao
pré ou pés—natal a excesso de iodo (uso de
contraste iodaclo, uso de antissépticos iodados
ou ingestao de alimentos ricos em iodo pela

mae) 14,15(B)1()—18(C) .

Recomendagéo

A principal causa de HC transitério é a
deficiéncia de iodo, que se caracteriza por ser a
etiologia mais frequente de retardo mental no
mundo e por ser prevenivel coma suplementagéo
de iodoB(B). Outras causas sdo: exposigdo
intrauterina a drogas antitireoidianas, passagem
de anticorpos antitireoidianos maternos e
exposigdo pré ou pés—natal a excesso de

iodo”'w(B)m'lS(C).

Hipotireoidismo Congénito

4. O HIPOTIROIDISMO CONGENITO PODE
OCORRER EM ASSOCIACAO A ANORMALIDADES
CONGENITAS?

Diversos estudos observacionais tém relatado
uma incidéncia aumentada de anormalidades
congénitas em pacientes com HC, destacando-
se anomalias cromossdnicas como sindrome de
Down, anormalidades cardiacas, palato e/ou
labios fendidos, proljlemas neurol(’)gicos e
urogenitais*!(C).

Estudo recente avaliou anormalidades
morfolégicas em 242 criangas holandesas
participantes de 3 coortes de pacientes com HC
de origem tireoidiana e as comparou com 1007
criangas de grupo controle sem HC. A
porcentagem de criangas com HC com
anormalidades maiores foi de 33,1%. Esta
porcentagem foi ainda mais elevada nas criangas
que apresentavam ectopia tireoicliana, em relagéo
ao grupo controle (37,2% x 21,8%;
p<0,001)2(B).

Recomendagiao
- .

E recomendada a pesquisa de outras
anormalidades congénitas em pacientes com HC
permanente, uma vez que sua prevaléncia é mais
clevada nestes pacientes que na populagéo

geral(B).

5. A TRIAGEM NEONATAL E EFICAZ PARA O
RASTREAMENTO PRECOCE DO HIPOTIROIDISMO
CONGENITO?

O principal objetivo da triagem neonatal
para o HC ¢ evitar as sequelas, principalmente,
o retardo mental secundario ao hipotiroidismo,
o que pocle ser conseguiclo com o inicio da
terapéutica adequacla nas duas primeiras

semanas de V‘idaZl(B).
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A sensibilidade dos testes de triagem
neonatal para HC sao elevadas, o que os tornam
eficazes para rastrear a cloenga. Estudos
populacionais realizados na Europa e nos
Estados Unidos relatam sensibilidades préximas
a 97% - 100% e especificiclades de 98% a
100%22%(B).

Recomendagao
A triagem neonatal é recomendada para o

Hc22,23(B)24(C).

6. QUANDO DEVEM SER FEITOS OS TESTES PARA
TRIAGEM NEONATAL DO HIPOTIROIDISMO
CONGENITO?

A triagem neonatal deve ser realizada apés
48 horas do nascimento e até o 4° dia de Vicla,
em recém-nascidos (RN) a termo, idealmente
antes da alta da maternidade. No entanto, altas
precoces (< 48 horas) podem resultar em
resultados falso-positivos mais frequentes. Os
testes de triagem para &etecgéo do HC podem
mostrar-se alterados mesmo na auséncia de
clisfungéo tireoidiana. Isto acontece, em parte,
porque os niveis hormonais podem sofrer
elevagées fisiolégicas transitérias 1ogo apés o
parto e coletas precoces do teste de triagem

poclem acusar resultados £also—positivos24(C).

Recomendagéo

Na crianga nascida a termo, a triagem
neonatal deve ser realizada entre 48 horas e o
quarto dia de Vicla%(C).

7. A TRIAGEM NEONATAL RECOMENDADA PARA
RN A TERMO E EFICAZ PARA O RAS-
TREAMENTO DE HIPOTIROIDISMO CONGENITO
EM PREMATUROS, DOENTES OU TRANS-
FUNDIDOS?

No RN prematuro (RNPT), a imaturidade
do eixo hipotélamo—hipéfise-tireoide estd
associada a dificuldade de aclaptagéo da fungéo
tireoidiana ao ambiente externo apos o parto, e
é inversamente relacionada a idade gestacional.
Os mecanismos imaturos de termogénese
limitam a produgéo de TSH, reduzindo o seu
pico apés o nascimento. A capacidacle tireoidiana
de pro&ugéo hormonal também ¢ limitada e
ocorre menor conversao perilﬁérica de T4 a T3.
A resposta tecidual aos HT também ¢é imatura.
A hipotiroxinemia também ocorre em RN a
termo (RNT) criticamente enfermo. A
prematuridade pode resultar em falso positivos
e negativos na triagem neonatal do

hipotireoidismo congénito, tanto quando a

4, €COmMo com TSH

4
Por outro 1ado, os prematuros portadores cle

pesquisa é realizada com T

formas de HC permanente podem apresentar
resultados falso-nega’tivos nos testes de triagem
de hipotireoidismo, devido a elevagéo tardia do
TSH. Em estudo transversal, foram comparados
os niveis de T, em RNPT e RNT e encontrados
niveis significantemen’ce mais baixos nos
prematuros na primeira semana de vida
(p<0,0001) que aumentaram progressivamente
com a idade gestacional.

Os niveis de T4 livre também aumentaram
progressivamente com a IG, sendo que com 35
semanas de idade gestacional, os niveis foram
semelhantes aos dos RNT?(B). Estudo
retrospectivo de uma coorte de RN admitidos em
unidade de terapia intensiva neonatal encontrou
0,95% de ocorréncia de aumento tardio de TSH.
Entre 13 casos de elevagéo tardia de TSH, 6
foram transitérias e 7 persistentes necessitando
de tratamento. Onze em 13 neonatos eram
prematuros. Elevagées tardias de TSH também
ocorreram em casos de sepse, casos cirtirgicos e
prololemas gastrointestinais%(B). Estudo de

Hipotireoidismo Congénito
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coorte prospectiva incluiu 67 neonatos
criticamente enfermos, sendo observado que os
testes de triagem (TSH) anormais foram 40 vezes
mais frequen’ces nos pacientes criticamente
enfermos que em neonatos normais e 80% foram
detectados na coleta tardia feita apoés a
recuperagéoZ(’(B) .

Alguns estudos sugerem a repetigao da
triagem para HC para RNPT. A coleta do teste
entre o terceiro e o sexto dias de vida foi repetida
apés 4 semanas para os RNPT de baixo e muito
baixo peso ao nascer e mostrou niveis de TSH
> 10mIU/l em 19 de 3854 RN (0,56%). Foi
feito diagnés’cico de HC permanente em dois e
de HC transitério em 5 criangas. Qutros
diagnésticos foram: possivel HC compensado (6),
elevagéo transitéria de TSH (6). Dezesseis
criangas (84%) necessitaram de tratamento®(C).

Quando houver necessidade de transfusao
de sangue total, o teste deve ser coletado antes

que a crianga seja transfundida,
independentemente da sua icladezs(D).

Recomendagz’io

A estratégia de triagem neonatal para HC
recomendada para RNT nao é tao eficaz para
prematuros e RN gravemente enfermoszs(B). O
momento ideal para a coleta dos testes de triagem
em prematuros ou RN criticamente doentes ndo est4
deﬁm'do, pois nao h4 consenso na literatura. Para
RNPT, ¢ recomendada a repetigao da triagem apds
cerca de 4 semanas” (B). Quando houver indicagéo
de transfusdo de sangue total, os testes de triagem
devem ser coletados antes da trans{'us&ozs(D).

8. QuAIs 0S EXAMES ADOTADOS NO BRASIL
PARA A TRIAGEM DO HIPOTIROIDISMO
CONGENITO?

Hipotireoidismo Congénito

No Brasil, a triagem neonatal ¢ realizada
em amostra de sangue seco, em papel fil’cro,
coletada por pungao de calcanhar, através da
dosagem de TSH sérico. Os resultados de TSH
entre 10 e 20 mUI/l indicam a repetigdo do
exame. Quando os resultados sio superiores a
20 mUI/l, a crianga deve ser convocada para
consulta médica e os testes de £ung§o tiroidiana
(T 4 total e T4 livre) devem ser realizados em
amostra de soro. No programa de Triagem
Neonatal do Brasil, alterna’civamente, pode ser
realizada a closagem inicial de T, em amostra
de papel Ifil’cro, seguicla de closagem de TSH
quanclo resultado for abaixo de 6ug/ dl. (portaria
GM/MS 822 de 6 de junho de 2001). Esta
estratégia é eficaz e também adotada em outros

pafses®(B).

As duas estratégias para a detecg&o do HC
tém sido utilizadas em diferentes paises:
closagem inicial de TSH seguicla da (losagem de
T4; dosagem inicial de T4 seguida da dosagem
de TSH. Uma vez realizada a Aosagem inicial
de TSH, seguida da dosagem de T4, criangas
com hipotireoidismo central ou que
apresentarem elevagéo tardia do TSH poder&o
ser percliclas. Elevagses tardias de TSH sio
particularmente comuns nas criangas com baixo
peso ao nascimento (PN<2.500¢)%(B).
Quanclo realizada a &osagem inicial de T4,
seguida da dosagem de TSH, além de permitir
a detecgéo dos casos de hipotireoidismo
primario, pocleréo detectar hipotireoiclismo
central e identificar criangas com deficiéncia de
proteina transportadora de horménio tireoidiano
(TBG). Esta dltima nao requererd tratamento
para o HC. Entretanto, esta abor(lagem nao
detectara criangas com HC e que apresentam
T4
Uma comparagao entre as duas al)ordagens que

envolvem as (losagens (16 TSH (§] T

normal por dis{:ungées tireoidianas mais leves.

491’)’1
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sequéncias diferentes mostrou que uma crianga
entre 93.000 ’criadas nao seria diagnos’cicacla
com a a]oorclagem inicial com T4, o que nao
aconteceria, caso se utilizasse o TSH como o
exame inicial. Os resultados indicaram que as
duas al)orclagens apresentam sensibilidades
semelhantes para a triagem neonatal do

HC(B).

Recomendagio

No Brasil, a triagem neonatal para HC ¢
realizada através da &osagem de TSH em papel
ﬁltro, seguida de closagem de T4 total e livre,
quanclo necessdria. LEsta estratégia é eficaz e

também adotada em outros pafses®(B).

9. Os TESTES DE TRIAGEM COM RESULTADOS
ALTERADOS DEVEM SER CONFIRMADOS?

Os testes de triagem neonatal para HC nao
sao diagnésticos e os resultados alterados
métodos

evem ser confirmaclos, por

quantitativos de rotina para as (losagens de
concentragdes séricas de TSHe TéTotal (T_LT)
ou T4Livre (T4L), realizadas em amostras
sanguineas coletadas por pungdao venosa.
Estudos popu]acionais mostram que a
sensibilidade e a especifici(lade dos testes de
triagem neonatal para HC sdo eleva&aszz'zg(B).
No entanto, o ntimero de casos ﬁlso—positivos
pode ser alto. Em estudo retrospectivo
americano, que encontrou sensibilidade e
especificidade de 100% e 98%, res-
pectivamente, o valor preditivo positivo ficou
em torno de 1,9%%3(B). Outro estudo
americano, recente, avaliando 600.000
criangas por meio da coleta em papel—filtro,
com dosagem de TSH por método
imunoﬂuorimétrico, encontrou 105 recém-

nascidos com TSH > 20 microUIl/mL.

Destes, 56 (33,9%) foram confirmados por
closagens quantitativas de TSH e Tfl(B).

No Brasil, também tem sido demonstrada
alta ocorréncia de falsos positivos®3(A). Estudo
retrospectivo, realizado no estado de Santa
Catarina, visando avaliar o programa de
rastreamento neonatal local, que utiliza dosagem
de TSH neonatal por imunofluorimetria (papel
filtro), confirma tal achado. Entre 390.759
criangas ras’creadas, 590 testes alterados foram
detectados. Porém, a avaliagéo clinica e
laboratorial (closagem de T4 e TSH em sangue
venoso), o diagnéstico foi confirmado em 123

(20,8%)(C).

Recomenclagéo

Os testes de triagem para HC com resultados
alterados devem ser confirmados por meio da
Aosagem quantitativa venosa de TSH, T_i/T*-
livreB(B)323(A).

10. QUANDO O TRATAMENTO DEVE SER
INICIADO?

Q) principal objetivo do tratamento do HC
éa possiljilidacle de prevenir o retardo mental,
tendo em vista o papel determinante que o
horménio tireoidiano desempenha no
desenvolvimento cerebral. O tipo de
comprometimento encontrado depende da fase
em que a deficiéncia hormonal ocorreu.
Quanto mais precoce o infcio do tratamento,
melhor ¢ o prognéstico em termos do
desenvolvimento g]obal da crianga. Um estudo
retrospectivo, realizado com criangas com
idades entre 6 ¢ 10 anos, tratadas por HC no
primeiro més de vida, mostrou que as criangas
tratadas 30 dias ap6s o nascimento apresen-

taram piores resultados em comparagdo as

Hipotireoidismo Congénito
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tratadas previamente. A graviclade da cloenga e
a precociclade do tratamento influenciaram a
evolugéo mental34(B).

Em anélise retrospectiva, sessenta e um
pacientes com HC foram avaliados quanto ao
desenvolvimento mental e psicomotor (indice
de desenvolvimento mental - IDM e indice de
desenvolvimento psicomotor - IDP) com 10 e
30 meses de Vida, segundo o tratamento
recebido. Os pacientes foram divididos em 4
grupos de tratamento com levotiroxina: inicio
antes de 13 dias de vida com dose alta (=95
ug/lzg/d) ou dose baixa (<9,5 ug/lzg/d) e inicio
com 13 dias ou mais de vida e as mesmas doses
descritas acima. Entre os pacientes com HC
grave, apenas oOs tratados com doses altas e
precocemente tiveram escores de IDP ¢ IDM
normais e mais altos que os outros trés grupos
(p=0,001 e p= 0,035, respectivamente). Todos
os pacientes com HC leve tiveram escores
normais, exceto aqueles que receberam doses
baixas de T , ¢ infcio apds 13 dias, que evolufram
IDM  mais

com escores de l)aixos

(p=0,016)'(B).

Recomendagz’io
O inicio do tratamento deve ser o mais
precoce possivel, preferencialmente nas duas

primeiras semanas de VidaZI(B).

1. A TERAPEUTICA COM LEVOTIROXINA SODICA
E EFICAZ PARA A NORMALIZACAO DOS NiVEIS
HORMONAIS NA CRIANCA COM HIPOTI-
ROIDISMO CONGENITO?

A aclministragéo oral de levotiroxina sédica
(LT

) é o tratamento de escolha para o HC.
Nio Lé evidéncia suficiente na literatura quanto

3 maior eficdcia de doses iniciais altas de T4E

Hipotireoidismo Congénito

Apenas em um ensaio clinico con’crolado, RN
foram aleatorizados em 3 grupos para receber
doses de levotiroxina baixas (9,5a12 p.g/lzg/cl)
ou altas (12,56 a 17 I.Lg/leg/cl). Os RN que
receberam doses mais altas atingiram niveis
adequados de T4 e T4 livre em cerca de 3 clias,
enquanto os que receberam doses mais baixas,
em 1 semana. O grupo que recebeu doses mais
altas também atingiu niveis esperaclos de TSH
mais rapidamen’ce (2 semanas)®(A). Os mesmos
autores avaliaram o desenvolvimento
neurolégico de 31 destes pacientes. As criangas
que receberam doses iniciais mais altas e
normalizaram mais rapidamente a fungéo
tireoidiana tiveram melhor avaliagéo, segundo
a escala geral de quociente de inteligéncia (Ql
11 pontos mais elevaclo); no entanto, os QI de
desempenho, realizagéo e verbal nao diferiram
entre os grupos com diferentes doses iniciais.
As criangas com HC moderado tiveram
melhores indices de Ql geral que as com HC
grave, inclepenclentemente das doses iniciais de
tratamen’co%(B) .

Em estudo retrospectivo, o tratamento
com doses entre 4,8 ¢ 11,1 pg/kg foi associado
a normaliZagéo nas concentragdes de Té, em
3 dias, e de TSH, apos 2 semanas37(B). A
dose média, ha]oitualmente, utilizada em
neonatos é de 10-15 ].Lg/leg/dia, e deve ser
iniciada o mais precocemente possivel,
idealmente até 14 dias, mesmo na auséncia
de sintomas?'(B).

Devem ser utilizados comprimidos de
tiroxina, uma vez que ndo existe aprovagao
de solugées 1fquidas do hormonio. Os
comprimidos devem ser macerados e
dissolvidos com pequena quantidade de leite
materno ou dgua e administrados pela manha,
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em jejum. Manter 30 minutos sem
alimentagéo. Em caso de vomitos imecliatos,
repetir a mesma dose. Com boa absorgéo por
via oral, e com meia-vida de aproximadamen’ce

7 dias, a levotiroxina é administrada em dose
tnica didria®(D).

10

Recomendagio

QO tratamento do HC deve ser iniciado o
mais precocemente possivel, preferencialmente
antes de 13 dias de vida. E recomendada

levotiroxina via oral, na dose inicial de 10-15

ug/kg/dia?3(B).

Hipotireoidismo Congénito
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