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1. INTRODUCAO

O hipotiroidismo ¢ uma sindrome clinica que resulta da secre¢do diminuida
ou ausente dos hormoénios tiroidianos pela glandula tiréide. Na maioria das
vezes, este reflete uma doenga da propria glandula (hipotiroidismo primario),
porém também pode ser causado por uma desordem pituitaria ou hipotalamica
(hipotiroidismos secundario e terciario, respectivamente)’. O hipotiroidismo
primario pode ainda ser dividido em clinico (niveis séricos de hormdnio tireo-
estimulante (TSH) aumentado e tiroxina livre (T4-L) diminuido) ou subclinico
(TSH aumentado e T4-L normal)®.

A incidéncia de hipotiroidismo varia de acordo com a regido geografica. Em
areas com um adequado suprimento de iodo na dieta, este € encontrado em cerca
de 0,8 a 1,0% da populagdo, porém em locais onde ha deficiéncia dietética, a

B R |
incidéncia chega a ser de 10 a 20 vezes maior .

1.1 Metabolismo lipidico e hipotiroidismo

As lipoproteinas transportam os lipidios séricos (colesterol: CL e
trigliceridios: TG) dos seus sitios de sintese e de absor¢do para os locais onde
serdo estocados ou utilizados no organismo. Sdo, do ponto de vista molecular,
particulas esféricas de diferentes pesos moleculares. No centro de cada molécula
sdo encontrados CL esterificado e TG e na sua superficie diferentes
fosfolipidios, CL ndo esterificado e proteinas com fung¢des metabolicamente
distintas denominadas de apolipoproteinas. As lipoproteinas interagem tanto
com receptores hepaticos como extra-hepaticos especificos, sendo removidas da
circulagio por mecanismos dependentes ou independentes de receptores.

Qualquer desequilibrio desta interagdo resulta em concentragdes anormais tanto



das lipoproteinas como dos lipidios séricos cuja repercussdo clinica é bastante
variavel’.

As apolipoproteinas exercem pelo menos trés fungdes principais no
metabolismo lipidico plasmatico: i) mantém a integridade e estabilidade das
lipoproteinas, i) atham como cofatores em reagdes enzimaticas de transferéncia
de lipidios e i#ii) através de receptores especificos removem as lipoproteinas da
circulagdo®.

De acordo com suas caracteristicas fisicas e quimicas, as lipoproteinas sio
classificadas em cinco tipos: quilomicrons, lipoproteinas de muito baixa
densidade (VLDL - very low density lipoproteins), de densidade intermediaria
(IDL - intermediate density lipoproteins), de baixa densidade (LDL - low density
lipoproteins), de alta densidade (HDL - high density lipoproteins) e lipoproteina
() (Lp(a))’.

A razio de lipidios para proteinas nos quilomicrons é de 99:1, enquanto que
a HDL consiste de 50% de lipidios ¢ 50% de proteinas. A maior concentragdo
sérica de TG é encontrada na particula de VLDL durante o jejum e nos
quilomicrons no estado pos-prandial. Enquanto a LDL carreia 70% do CL sérico
total, a HDL carreia menores quantidades de TG e de CL (aproximadamente
20%)’.

Didaticamente, o metabolismo das lipoproteinas pode ser dividido em
exogeno, endégeno e transporte reverso do CL.

O metabolismo exdégeno compreende desde a produgdo de quilomicrons,
procedentes da dieta até sua degradagdo como particula remanescente. Na
circulagdo sangiiinea, a enzima lipase lipoproteica (LPL) que € encontrada no
endotélio vascular e adipocitos hidrolisa os quilomicrons. Desta reagdo sdo
liberados acidos graxos livres e outros componentes presentes na superficie dos
quilomicrons, que sdo transferidos para a HDL. O quilomicron metabolizado &,

= . 3
entdo, denominado de remanescente ~.
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O metabolismo endogeno abrange a sintese hepatica de VLDL e posterior
conversdo em IDL e LDL, as quais carreilam a apolipoproteina B (apo-B). Os
TG e CL sintetizados pelo figado sdo carreados na corrente sangiiinea pelo
VLDL. De maneira analoga aos quilomicrons, a LPL hidrolisa a molécula de
VLDL liberando acidos graxos livres. Isto resulta em diminuig¢do significativa
do tamanho da lipoproteina que passa a ser denominada de IDL. Na corrente
sangiiinea, ocorre a troca de componentes entre a IDL (fosfolipidios, CL e
apolipoproteinas) com a HDL (CL esterificado). Nesta etapa do metabolismo, a
particula de IDL rica em CL passa a ser reconhecida como LDL. Por sua vez, a
LDL podera ser utilizada em diversas vias metabolicas: i) interagird com
receptores hepaticos especificos, ii) metabolismo celular propriamente dito, #i)
ser captada por macréfagos subendoteliais. No figado, o CL liberado da LDL ¢é
metabolizado'>.

A HDL, sintetizada tanto no figado como nos intestinos, é rica em
fosfolipidios. Na circulagdo, a HDL rica em CL esterificado transfere lipidios
para as particulas de VLDL, IDL e LDL. A via metabdlica mais conhecida,
todavia, € a que esta relacionada com a captagdo por receptores hepaticos
especificos. Este é o metabolismo do transporte reverso do CL'>.

Tanto a HDL quanto a LDL sdo subclassificadas de acordo com suas
densidades. A primeira pode ser classificada em subtipos 2 e 3, sendo a HDL2
mais eficiente que a HDL3 no transporte reverso do CL. Ja quanto a LDL, sua
fragdo de baixa densidade (small dense LDL) é um marcador aterogénico
importante’.

Outro marcador aterogénico importante é a Lp(a), cuja composi¢do lipidica é
bastante semelhante a da LDL. Essa lipoproteina é sintetizada quase que
exclusivamente no figado, porém seu ciclo metabolico ainda ndo é totalmente

compreendido’.



7

As dislipidemias podem ser agrupadas de diversas maneiras, sendo as

classificagdes de Fredrickson (Tabela I) e das dislipidemias primarias (Tabela II)

as mais utilizadas. A primeira leva em consideragdo as caracteristicas

fenotipicas das dislipidemias, enquanto a segunda, suas possiveis causas

etiologicas.

Tabela I - Classificagdo das dislipidemias de acordo com Fredrickson.

Tipo Alteracio Lipoprotéica Valores no perfil lipidico
(mg/dl)
| Quilomicrons CL: 160 - 400
TG: 1500 - 5000
lia LDL CL > 240
TG <200
IIb VLDL e LDL CL: 240 - 500
TG: 200 - 500
111 IDL CL: 300 - 600
TG: 300 - 600
v VLDL CL <240
TG: 300 - 1000
\" Quilomicrons e VLDL CL: 160 - 400
TG: 1500 - 5000

CL - colesterol, TG - trigliceridios, LDL - low density lipoproteins, VLDL - very low density lipoproteins, IDL -

intermediate density lipoproteins
Fonte: Martinez e cols. *

Tabela II - Comparagdo entre a classificagdo das dislipidemias primarias com

aquela proposta por Fredrickson.

Doenca Classificacio de Complicag¢des
Fredrickson
Hipertrigliceridemia familiar IVouV Pancreatite
Hiperlipidemia familiar combinada I1a, IIb ou IV DAC,DVP e AVC
Disbetalipoproteinemia familiar I DAC,DVP e AVC
Hipercolesterolemia familiar ou poligénica Ila DAC,DVP e AVC
Hipoalfalipoproteinemia familiar HDL < 35 mg/dl DAC e DVP

HDL - high density lipoproteins, DAC - doenga arterial coronariana, DVP - doenga vascular periférica e AVC -

acidente vascular cerebral
Fonte: Knopp®
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Atualmente, € reconhecido que alteragdes na fungio tiroidiana repercutem
em diferentes etapas do metabolismo lipidico™°. Além disso, o hipotireodismo €é
2 a 3 vezes mais prevalente em pacientes com hipercolesterolemia’. Outro fato
que merece ser destacado € que a dislipidemia é mais intensa naqueles com
hipotiroidismo € com uma susceptibilidade genética associada para disturbios
lipidicos®. O tipo de dislipidemia mais associada ao hipotiroidismo ¢ a do tipo 11
de Fredrickson (hipercolesterolemia isolada ou associada a hipertrigliceridemia)

8-12

O risco aumentado de arteriosclerose prematura no hipotiroidismo' tem sido
atribuido a altas concentragdes de apo-B e LDL do tipo small dense’ '*'8,
Alguns trabalhos sugerem que a Lp(a) também encontra-se elevada nesta

Entretanto, o risco de infarto do miocardio ndo esta

desordem”
necessariamente elevado, aparentemente pela diminuigdo da demanda de
oxigénio pelo musculo cardiaco’.

A hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia do hipotiroidismo resultam de
diversos fatores, incluindo o aumento da produgdo hepatica de VLDL bem como
da depuragdo sangiiinea reduzida de TG e LDL''. Os niveis de HDL quando
elevados, resultam do aumento de HDL2, ndo havendo mudangas significativas
nas concentragdes de HDL3>.

De um modo geral, o retorno ao estado eutiroideano resulta em normalizagio
do perfil lipidico, exceto quando o hipotiroidismo esta associado com outra

T : T 23
dislipidemia primaria®*'>.



2. OBJETIVOS

2.1 Geral

O presente estudo visa avaliar o perfil lipidico de pacientes com

hipotiroidismo primario antes e durante o tratamento da disfungio tiroidiana.

2.2 Especificos

1. Determinar a prevaléncia de dislipidemia e de outros fatores de risco
cardiovasculares no grupo estudado.

2. Avaliar se as alteracdes nas concentragcdes de lipidios séricos se
correlacionam com os parametros estudados de disfungio tiroidiana.

3. Avaliar se o tratamento do hipotiroidismo contribui para modificar as

concentragdes séricas dos lipidios analisados.



3. MATERIAL E METODOS

3.1 Casuistica

Foram analisados os prontuarios de 68 pacientes, portadores de
hipotiroidismo primario, atendidos no Ambulatério de Endocrinologia do

Hospital Celso Ramos - Florianépolis € em clinica particular.

3.2 Metodologia e Variaveis Analisadas

Este estudo ¢ classificado como observacional, retrospectivo e ndo
controlado.

As variaveis analisadas foram coletadas através de questionario especifico e
posteriormente transferidas para arquivo do software Epi Info 6.4°.

O paciente era considerado portador de hipotiroidismo primario, quando
tivesse registro no seu prontuario de valores de TSH superior a 5,2 mUI/ml na
avaliacdo inicial ou estivesse em terapia de reposi¢do tiroidiana por este motivo.
A partir da selecdo, as variaveis tipo sexo, fatores de risco (hipertensido arterial
sisttmica (HAS), diabetes mellitus (DM), tabagismo, historia familiar de
hipercolesterolemia e sedentarismo), idade no diagnéstico, etiologia do
hipotiroidismo, doengas associadas e medicamentos em uso eram coletados.
Sempre que possivel, os valores de TSH, T4-L e dos lipidios séricos obtidos na
avaliagdo inicial, 6 ¢ 12 meses durante o tratamento com levo-tiroxina, também
eram anotados.

O TSH (valores de referéncia: 0,32 - 5,2 mUl/ml) e o T4-L (valores de

referéncia: 0,89 - 1,80 ug/dl) foram dosados por técnica de
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quimioluminescéncia. O CL (valores de referéncia inferior a 200 mg/dl), HDL
(valores de referéncia maior que 35 mg/dl), e TG (valores de referéncia inferior
a 200 mg/dl) foram mensurados por colorimetria. Os valores do LDL foram

calculados com auxilio da formula matematica proposta por Friedewald”.

3.3 Analise Estatistica

Os dados foram analisados através de métodos estatisticos paramétricos € ndo
paramétricos. Os resultados sdo apresentados como média ou mediana
acompanhados dos seus respectivos limites de confianga (LC, 95%), + erro
padrdo da média ou amplitude. Testes estatisticos tipo analise de varidncia
(ANOVA e Kruskall-Wallis), de regressio e correlagio, Wilcoxon e
Chi-quadrado foram utilizados. Valores de p menores que 0,05 foram
considerados significativos. Os graficos foram confeccionados com auxilio dos

softwares Excel® e Prism®.



4. RESULTADOS

Foram revisados os prontuarios de 68 pacientes (60 mulheres e 8 homens)
portadores de hipotiroidismo primario. Na avaliag¢do inicial, a idade mediana foi
de 49 (amplitude: 11 a 84) anos.

A Figura 1 mostra a distribui¢do dos pacientes de acordo com a etiologia
do hipotiroidismo. Como pode ser observado, a tireoidite de Hashimoto foi o

diagnostico prevalente na maioria dos pacientes (84%).

3%

O Tiroidite de Hashimoto
O lodo Radiotivo

A Cirurgia tiroidiana

84%

Figura 1 - Distribui¢do percentual dos pacientes estudados de acordo com a etiologia do hipotiroidismo primario.

Na amostra estudada, os fatores de risco cardiovascular encontrados em
ordem decrescente foram sedentarismo (29%), histéria familiar de
hipercolesterolemia (28%), tabagismo (19%), HAS (18%), obesidade (13%) e
DM (9%).

Na analise conjunta dos resultados, os valores médios do TSH foram 22.6
(LC: 15,1-33,7); 2,9 (LC: 1,5-5,6) ¢ 1,8 (LC: 0,8-3,8) mUI/ml quando avaliados

inicialmente, 6 e 12 meses apos, respectivamente (Figura 2).
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Figura 2 - Valores de TSH (tireotropina) na amostra estudada. Os simbolos e as linhas sélidas representam os
valores médios, as linhas tracejadas os respectivos limite de confianga superior e inferior (95%). Cada simbolo
representa a média de 61 a 25 pacientes. Os niimero entre parénteses indicam os valores médios. ** - p < 0,01.

Nestes trés grupos, os valores médios do HDL e dos TG ndo apresentaram
alteragdes significativas (Figura 3). Em relagdo ao CL e LDL, foi observado
diminuigdo significativa dos valores médios somente aos 6 meses (p < 0,05,
Figura 3) em comparagdo aos dados obtidos na avaliagdo inicial. Todavia, os
valores médios destes lipidios cerca de 12 meses apds ndo diferiram
significativamente daqueles obtidos na avaliagdo inicial (p > 0,05).

Uma analise detalhada dos valores individuais do TSH nestes trés periodos de
tempo estudados (Figura 4), particularmente em 6 ¢ 12 meses mostra que nem
todos os pacientes encontravam-se eutiroidianos. Os valores médios, todavia, do
TSH na avaliagdo inicial diferiram significativamente daqueles observados 6 e
12 meses apos (Figura 2). Portanto, para melhor avaliar os valores dos lipidios
séricos em fungdo dos niveis do TSH, os pacientes foram redistribuidos em
subgrupos que estdo apresentados na Tabela III. Neste contexto, diferengas

estatisticas significativas em relagdo aos valores de CL, TG ¢ LDL foram
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observados quando os valores de TSH eram superiores a 30 mUI/ml em

comparagdo com o grupo eutiroidiano (p < 0,05).
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Figura 3 - Valores de CL (colesterol), LDL (low density lipoproteins), TG (trigliceridios) e HDL (high density
llipoproteins) na avaliagdo inicial, 6 e 12 meses de acompanhamento respectivamente. Cada coluna representa a
média de 47 a 22 pacientes e as barras verticais o erro padrdo da média. * - p <0,05.
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Figura 4 - Valores individuais de TSH (tireotropina) na avaliagdo inicial ¢ nos periodos de 6 ¢ 12 meses de
observacdo. Cada simbolo representa um valor individual, as linhas os respectivos valores médios e o pontilhado
valores de TSH compativeis com eutiroidismo.
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Tabela III - Distribui¢do do perfil lipidico em relagdo aos valores de TSH,
independente do momento da avaliagdo.

TSH N Idade@ % 1. LDL HDL TG
(mUT/ml) (anos) | T4-L mg/dl b

<53 59 49 14 213 132 46 148
(218) (127) (46) (139)

52>10 16 48 57 206 130 5 117
(199) (122) (53) (96)

11>20 13 57 66 245 152 55 220
(241) (156) (57) (200)

21>30 10 42 88 233 161 55 106
(237) (149) (54) (108)

> 30 27 48 89 252+ 163* 49 190*
(262) (164) (50) (167)

TSH - tireotropina, N - nimero de pacientes, % ¥ T4-L - porcentagem de pacientes com tiroxina livre abaixo dos
valores da normalidade, CL - colesterol, LDL - low density lipoproteins, HDL - high density lipoproteins ¢ TG -
toriogiilceﬂdjos, a - Valores médios, b - Valores médios, entre parénteses o valor da mediana, * p < 0,01, ** p <

A figura 5 mostra o niimero de pacientes que apresentavam alteragdo do perfil
lipidico na avaliagdo inicial (83% da amostra), sendo a dislipidemia do tipo Ila
da classificagdo de Fredrickson a mais prevalente. Na avalia¢do inicial, todavia,
ndo houve diferenga significante nos valores do CL ¢ LDL quando os pacientes
foram agrupados em TSH < 30 mUI/ml e > 30 mUI/ml respectivamente.

Nao foi encontrada correlagdo estatistica significativa entre os valores de
cada lipidio sé€rico com os respectivos valores de TSH na avaliagdo inicial
(Figura 6 A, B, C e D). Porém, ao se analisar as variaveis estudadas, naqueles
pacientes com TSH elevado (> 5,2 mUI/ml) e apdés o retorno ao estado
eutiroidiano (TSH < 5,2 mUI/ml), independente do momento da avaliagéo,
houve diminuig¢do significativa dos valores medianos do colesterol ¢ do LDL
(Tabela IV).
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Figura 5 - Classificagdo da dislipidemia de acordo com Fredrickson dos pacientes na avaliagdo inicial. Cada
coluna representa o numero de pacientes classificados de acordo com os valores de TSH (tireotropina).
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Figura 6 - Correlagdo entre os lipidios estudados (mg/dl) (A:CL - colesterol; B: LDL - low density lipoproteins;
C: HDL - high density lipoproteins, D: TG - trigliceridios) com os respectivos valores de TSH (tireotropina,
mUI/ml). Cada simbolo representa os valores individuais. As linhas solidas e tracejadas representam a reta
obtida com os respectivos intervalos de confianga (95%).
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Tabela 1V- Comparagdo do perfil lipidico antes (TSH > 5,2 mUI/ml) e apés o
tratamento (TSH < 5,2 mUl/ml) de pacientes com hipotiroidismo primario.

Antes do tratamento

Depois do tratamento

CL (mg/dl)
LDL (mg/dl)
HDL (mg/dl)
TG (mg/dl)
TSH (mUUml)
T4-L (ug/dl)

N Mediana
21 253

19 166
22 52

19 131

24 50,00
11 0,50

Amplitude
167 - 319
115-228

25-177
65 - 429
8,90 - 174,18
0,05 -2,60

Mediana
219
143

49
139
2,64
1,21

Amplitude pe

147 - 287 <0,01
91 -210 <0,01
32«75 NS
83 - 330 NS

0,03-512  <0,01

0,79-177  <0.05

N - nimero de pacientes, CL - colesterol, LDL - low density lipoproteins, HDL - high density lipoproteins, TG -
trigliceridios, TSH - tireotropina, T4-L - tiroxina livre, NS - ndo significativo, a - resultado da andlise estatistica.



5. DISCUSSAO

No presente trabalho, cerca de 83% dos pacientes portadores de

hipotiroidismo primario também apresentaram na avaliagdo inicial alteragdo no
12, 15, 19

>

perfil lipidico. Em concorddncia com outros trabalhos da literatura a
dislipidemia do tipo Ila conforme a classificagdo de Fredrickson foi a mais
prevalente. De um modo geral, a normalizagdo dos niveis de TSH resultaram
em melhora paralela das concentragdes de CL e do LDL.

Embora seja reconhecido que pacientes com hipotiroidismo apresentam
risco cardiovascular por terem i) um perfil lipidico aterogénico'?, ii)
aparentemente niveis mais elevados de Lp(a)'> ' e iii) de apo-B e LDL do tipo

24
small dense'” '®

, a prevaléncia aumentada de doengas coronarianas nesta
populagdo é controversa™ ' »°. Neste estudo, a associagdo da dislipidemia com
outros fatores de risco tipo HAS, vida sedentaria e historia familiar de
dislipidemia, entre outros, sugere uma predisposi¢do maior deste grupo as
doengas cardiovasculares. Entretanto, por ser um estudo observacional, nio
controlado, ndo € possivel qualquer inferéncia sobre o risco relativo destes
pacientes.

Na avaliagdo individual das varidveis analisadas, observa-se que a adesdo
ao tratamento do hipotiroidismo era insatisfatorio em alguns pacientes cerca de
6 meses apoOs a avaliagdo inicial. Todavia, ndo foram incluidos neste trabalho
outras variaveis como tipo, procedéncia e embalagem da formulagio de tiroxina
em uso, associagdo com outros medicamentos como complexos vitaminicos,
sulfato ferroso bem como alimentos ricos em soja ou doengas gastrintestinais,

entre outros, que poderiam interferir tanto com a biodisponibilidade e/ou

absor¢do do horménio tiroidiano. Além disso, por ser cronico o tratamento de
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reposicdo hormonal tiroidiana, a educagdo apropriada do paciente quanto as
caracteristicas do tratamento deve ser sempre refor¢ada®. Por sua vez, cerca de
12 meses apos a avaliagdo inicial, a maioria dos valores de TSH encontravam-se
normais.

Embora a andlise estatistica realizada ndo tenha mostrado correlagio
significativa entre os valores do TSH com os lipidios estudados, diminui¢do
significativa destes ultimos ocorreu com a terapia de reposigdo hormonal.
Levando-se em consideragdo a faixa etaria dos pacientes deste estudo, ndo se
pode descartar a presenga de dislipidemia primaria agravada pelo hipotiroidismo
e sindrome climatérica. Outro fato encontrado neste trabalho e que apoia a
hipétese levantada anteriormente foi o achado de niveis significativamente mais
elevados de CL, TG e LDL nos pacientes com valores de TSH superiores a 30
mUI/ml. Além disso, deve ser destacado ainda que foi detectada uma redugdo
significativa do CL e do LDL, mas ndo dos TG, 6 meses ap6s a avalia¢do inicial.
Estes achados sugerem que a reversdo total ou parcial dos valores de TSH para
limites dentro dos valores de referéncia da populagdo tem um impacto
significativo no controle da dislipidemia. Esta redu¢do aos 6 meses de CL e
LDL pode ser atribuida a diversos fatores, entre eles: 7) uma rapida diminui¢do

dos valores de CL e LDL apés a introdugdo da reposi¢gdo hormonal®’

& i)
aumento dos receptores hepaticos de LDL pela tiroxina®’.

Os resultados do presente trabalho sdo, em parte, concordantes com
aqueles descritos por O'Brien T, Dinneen SF, O'Brien PC e Palumbo PJ'2. Neste
estudo, os autores verificaram que o tratamento do hipotiroidismo determinou
redugdo significativa de CL (-15%), LDL (-18%), TG (-6%) ¢ HDL (-12%) em
268 pacientes.

Levando-se em consideragdo que a dislipidemia do tipo II de Fredrickson

¢ de etiologia multifatorial, associado ao fato que o grau tecidual de

hipotiroidismo ¢ bastante variado®, é provavel que estes parimetros tenham
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uma importancia maior no grau do distirbio lipidico do que os valores séricos
de TSH e dos lipidios propriamente ditos.

Os resultados do nosso estudo em associagdo com outros descritos na
literatura apoiam a hipdtese que o hipotiroidismo cursa com alteragdes nos
lipidios séricos, os quais sdo total ou parcialmente revertidos com o tratamento
deste. O conhecimento dos efeitos dos hormdnios tiroidianos sobre os lipidios
séricos deve servir de alerta ao médico nos casos de dislipidemias

descompensadas em portadores de hipotiroidismo.



6. CONCLUSOES

Com base nos resultados obtidos pode-se chegar as seguintes conclusdes:

1. A dislipidemia ¢ freqiiente em pacientes com hipotiroidismo primario.

2. O tratamento do hipotiroidismo produz redug¢des significativas nos valores
de CL e LDL. A longo prazo, porém, outras variaveis parecem influir no
metabolismo lipidico destes pacientes.

3. Na amostra estudada, a disfungdo tiroidiana ndo interferiu

significativamente nas concentragdes séricas de TG e HDL.
4. A disfungdo hipotireoideana exerce efeito modulatério sobre o

metabolismo lipidico, agravando os seus efeitos aterogé€nicos.
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RESUMO

O objetivo deste estudo foi avaliar o efeito do tratamento do hipotiroidismo
primario sobre os niveis de lipidios séricos e o tipo de dislipidemia associada.
Foram avaliados 68 pacientes (60 F: 8 M) com hipotireoidismo primario na
avaliagdo inicial, 6 e 12 meses de tratamento. A etiologia mais prevalente foi a
tircoidite de Hashimoto (84%). Na avaliagdo inicial, 83% dos pacientes
apresentavam dislipidemia, sendo a do tipo Ila da classificagdo de Fredrickson a
mais comum. Nos periodos de tempo estudados, os valores de TSH (X + epm)
foram 22,6 + 1,2; 2.9 + 1,4; 1,8 + 1,4 mUI/ml, respectivamente. Foi observado
uma redugdo significativa do colesterol e do LDL aos 6 meses de tratamento
(p <0,05). Além disso, os valores de colesterol e LDL foram significativamente
mais elevados nos portadores de TSH maior que 30 mUI/ml. N3o foi encontrado
correlagdes significativas entre as concentragdes individuais de TSH e os
respectivos valores de lipidios séricos. Na amostra estudada, a disfungdo
tiroidiana ndo interferiu significativamente nas concentragdes séricas de
triglicerideos. Estes resultados confirmam que o tratamento do hipotiroidismo
exerce efeito modulatério sobre o metabolismo lipidico, sendo a dislipidemia

um achado comum em pacientes com esta desordem.



SUMMARY

The aim of this study was to evaluate whether the treatment of the primary
hypothyroidism would modify the levels of serum lipids as well as the
prevalence of dyslipidemia in a group (n = 68) of hypothyroid patients (60 F: 8
M). Data were obtained from the records of each patient at the initial evaluation
and during 6 and 12 months of treatment. The most prevalent etiology was
Hashimoto thyroiditis (84%). At the initial evaluation, 83% of the patients
presented dyslipidemia, being the type Ila of Fredrickson classification the most
common. TSH values (X + sem) were 22,6 + 1,2; 29 +1,4; 1,8 £ 1,4 mUI/ml,
respectively, on the different studied periods of time. A significant reduction of
both cholesterol and LDL levels were observed 6 months after (p < 0.05).
However, no change in the serum levels of both lipids in comparison to those
obtained at the initial evaluation were observed 12 months after treatment.
Higher values of cholesterol, LDL and triglycerides values were observed in
those patients with TSH higher than 30 mUI/ml in comparison to those with
TSH values smaller than 30 mUI/ml. In addition, the hypothyroid state did not
significantly change the levels of triglycerides and HDL. No statistical
correlation was found between TSH concentration of each patient with the
respective value of analyzed lipid. These results confirm that thyroid hormone
elicit a modulator effect on the lipid metabolism, which is triggered during

hypothyroid state.
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