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1. INTRODUÇÃO 

O hipotiroidismo é uma síndrome clínica que resulta da secreção diminuída 
ou ausente dos hormônios tiroidianos pela glândula tiróide. Na maioria das 
vezes, este reflete uma doença da própria glândula (hipotiroidismo primário), 
porém também pode ser causado por uma desordem pituitária ou hipotalâmica 
(hipotiroidismos secundário e terciário, respectivamente)1. O hipotiroidismo 
primário pode ainda ser dividido em clínico (níveis séricos de hormônio tireo- 
estimulante (TSH) amnentado e tiroxina livre (T4-L) diminuído) ou subclínico 

(TSH aumentado e T4-L normal)2. 
A incidência de hipotiroidismo varia de acordo com a região geográfica. Em 

áreas com mn adequado suprimento de iodo na dieta, este é encontrado em cerca 
de 0,8 a 1,0% da população, porém em locais onde há deficiência dietética, a 

incidência chega a ser de 10 a 20 vezes maiorl. 

1.1 Metabolismo lipídico e hipotiroidismo 

As lipoproteínas transportam os lipídios séricos (colesterol: CL e 

triglicerídios: TG) dos seus sítios de síntese e de absorção para os locais onde 
serão estocados ou utilizados no organismo. São, do ponto de vista molecular, 
partículas esféricas de diferentes pesos moleculares. No centro de cada molécula 
são encontrados CL esterificado e TG e na sua superfície diferentes 

fosfolipídios, CL não esterificado e proteínas com funções metabolicamente 
distintas denominadas de apolipoproteínas. As lipoproteínas interagem tanto 
com receptores hepáticos como extra-hepáticos específicos, sendo removidas da 
circulação por mecanismos dependentes ou independentes de receptores. 

Qualquer desequilíbrio desta interação resulta em concentrações anormais tanto
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das lipoproteínas como dos lipídios séricos cuja repercussão clínica é bastante 
variável3. 

As apolipoproteínas exercem pelo menos três funções principais no 
metabolismo lipídico plasmático: 1) mantêm a integridade e estabilidade das 
lipoproteínas, ii) atuam como cofatores em reações enzimáticas de transferência 
de lipídios e iii) através de receptores específicos removem as lipoproteínas da 
circulação4. 

De acordo com suas características fisicas e químicas, as lipoproteínas são 
classificadas em cinco tipos: quilomícrons, lipoproteínas de muito baixa 

densidade (VLDL - very low density lipoproteins), de densidade intennediária 
(IDL - intermediate density lipoproteins), de baixa densidade (LDL - low density 
lipoproteins), de alta densidade (HDL - high density lipoproteins) e lipoproteína 
(8) (LP(fl))3- 

A razão de lipídios para proteínas nos quilomícrons é de 99:1, enquanto que 
a HDL consiste de 50% de lipídios e 50% de proteínas. A maior concentração 
sérica de TG é encontrada na partícula de VLDL durante o jejum e nos 

quilomícrons no estado pós-prandial. Enquanto a LDL carreia 70% do CL sérico 
total, a HDL carreia menores quantidades de TG e de CL (aproximadamente 
2o%)3. 

Didaticamente, o metabolismo das lipoproteínas pode ser dividido em 
exógeno, endógeno e transporte reverso do CL. 

O metabolismo exógeno compreende desde a produção de quilomícrons, 
procedentes da dieta até sua degradação como partícula remanescente. Na 
circulação sangüínea, a enzima lipase lipoproteíca (LPL) que é encontrada no 

endotélio vascular e adipócitos hidrolisa os quilomícrons. Desta reação são 

liberados ácidos graxos livres e outros componentes presentes na superficie dos 

quilomícrons, que são transferidos para a HDL. O quilomícron metabolizado é, 
então, denominado de remanescente 3

.
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O metabolismo endógeno abrange a síntese hepática de VLDL e posterior 
conversão em IDL e LDL, as quais carreiam a apolipoproteína B (apo-B). Os 
TG e CL sintetizados pelo figado são carreados na corrente sangüínea pelo 
VLDL. De maneira análoga aos quilomícrons, a LPL hidrolisa a molécula de 
VLDL liberando ácidos graxos livres. Isto resulta em diminuição significativa 
do tamanho da lipoproteína que passa a ser denominada de IDL. Na corrente 
sangüínea, ocorre a troca de componentes entre a [DL (fosfolipídios, CL e 

apolipoproteínas) com a HDL (CL esterificado). Nesta etapa do metabolismo, a 

partícula de IDL rica em CL passa a ser reconhecida como LDL. Por sua vez, a 

LDL poderá ser utilizada em diversas vias metabólicas: i) interagirá com 
receptores hepáticos específicos, ii) metabolismo celular propriamente dito, iii) 

ser captada por macrófagos subendoteliais. No figado, o CL liberado da LDL é 

metabolizadol” 3 . 

A HDL, sintetizada tanto no figado como nos intestinos, é rica em 
fosfolipídios. Na circulação, a HDL rica em CL esterificado transfere lipídios 
para as partículas de VLDL, IDL e LDL. A via metabólica mais conhecida, 
todavia, é a que está relacionada com a captação por receptores hepáticos 
específicos. Este é o metabolismo do transporte reverso do CL1” 3. 

Tanto a HDL quanto a LDL são 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. Já quanto a LDL, sua 
fração de baixa densidade (small dense LDL) é um marcador aterogênico 
importantel. 

Outro marcador aterogênico importante é a Lp(a), cuja composição lipídica é 

bastante semelhante à da LDL. Essa lipoproteína é sintetizada quase que 
exclusivamente no figado, porém seu ciclo metabólico ainda não é totalmente 
compreendido3 .
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As dislipidemias podem ser agrupadas de diversas maneiras, sendo as 

classificações de Fredrickson (Tabela I) e das dislipidemias primárias (Tabela II) 

as mais utilizadas. A primeira leva em consideração as características 

fenotípicas das dislipidemias, enquanto a segunda, suas possíveis causas 

etiológicas. 

Tabela I - Classificação das dislipidemias de acordo com Fredrickson. 
Tipo Alteração Lipoprotéica Valores no perfil lipídico 

(mg/dl) 
1 Quilomícrons CL: 160 - 400 

TG: 1500 - 5000 
Iia LDL CL > 240 

TG < 200 
IIb VLDL e LDL CL: 240 - 500 

TG: 200 - 500 
III IDL CL: 300 - 600 

TG: 300 - 600 
IV VLDL CL É 240 

TG: 300 - 1000 
V Quilomícrons e VLDL CL: 160 - 400 

TG: 1500 - 5000 
CL - colesterol, TG - triglicerídios, LDL - low density lipoproteins, VLDL - very low density lipoproteins, IDL - 

intermediate density lipoproteins 
Fonte: Martinez e cols. 4 

Tabela II - Comparação entre a classificação das dislipidemias primárias com 
aquela proposta por F redrickson. 

Doença Classificaçao de Complicaçoes 
Fredrickson 

Hipertrigliceridemia familiar IV ou V Pancreatite 

Hiperlipidemia familiar combinada IIa, IIb ou IV DAC, DVP e AVC 
Disbetalipoproteinemia familiar DAC, DVP e AVC 
Hipercolesterolemia familiar ou poligênica DAC, DVP e AVC 
Hipoalfalipoproteinemia familiar HDL < 35 mg/dl DAC e DVP 
HDL - high density lipoproteins, DAC - doença arterial coronariana, DVP - doença vascular periférica e AVC - 

acidente vascular cerebral 
Fonte: Knopps
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Atualmente, é reconhecido que alterações na função tiroidiana repercutem 

em diferentes etapas do metabolismo lipídico3” 6. Além disso, o hipotireodismo é 

2 a 3 vezes mais prevalente em pacientes com hipercolesterolemia7. Outro fato 
que merece ser destacado é que a dislipidemia é mais intensa naqueles com 
hipotiroidismo e com uma susceptibilidade genética associada para distúrbios 
lipídicos3 _ O tipo de dislipidemia mais associada ao hipotiroidismo é a do tipo II 
de Fredrickson (hipercolesterolemia isolada ou associada a hipertrigliceridemia) 
8-12 

O risco aumentado de arteriosclerose prematura no hipotiroidismo” tem sido 
atribuído a altas concentrações de apo-B e LDL do tipo small dense9” 1448. 

Alguns trabalhos sugerem que a Lp(a) também encontra-se elevada nesta 

desordem9* 19. Entretanto, o risco de infarto do miocárdio não está 

necessariamente elevado, aparentemente pela diminuição da demanda de 

oxigênio pelo músculo cardíaco3. 

A hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia do hipotiroidismo resultam de 
diversos fatores, incluindo o aumento da produção hepática de VLDL bem como 
da depuração sangüínea reduzida de TG e LDL”. Os níveis de HDL quando 
elevados, resultam do aumento de HDL2, não havendo mudanças significativas 
nas concentrações de HDL32°. 

De um modo geral, o retorno ao estado eutiroideano resulta em normalização 
do perfil lipídico, exceto quando o hipotiroidismo está associado com outra 
dislipidemia primáriaz” 2143.



2. OBJETIVOS 

2. l Geral 

O presente estudo visa avaliar o perfil lipídico de pacientes com 
hipotiroidismo primário antes e durante o tratamento da disfunção tiroidiana. 

2.2 Específicos 

l. Determinar a prevalência de dislipidemia e de outros fatores de risco 

cardiovasculares no grupo estudado. 

2. Avaliar se as alterações nas concentrações de lipídios séricos se 

correlacionam com os parâmetros estudados de disfimção tiroidiana. 
3. Avaliar se o tratamento do hipotiroidismo contribui para modificar as 

concentrações séricas dos lipídios analisados.



3. MATERIAL E MÉTODOS 

3.1 Casuística 

Foram analisados os prontuários de 68 pacientes, portadores de 

hipotiroidismo primário, atendidos no Ambulatório de Endocrinologia do 
Hospital Celso Ramos - Florianópolis e em clínica particular. 

3.2 Metodologia e Variáveis Analisadas 

Este estudo é classificado como observacional, retrospectivo e não 

controlado. 

As variáveis analisadas foram coletadas através de questionário específico e 

posteriormente transferidas para arquivo do software Epi Info 6.4®. 

O paciente era considerado portador de hipotiroidismo primário, quando 
tivesse registro no seu prontuário de valores de TSH superior a 5,2 mUI/ml na 
avaliação inicial ou estivesse em terapia de reposição tiroidiana por este motivo. 
A partir da seleção, as variáveis tipo sexo, fatores de risco (hipertensão arterial 
sistêmica (HAS), diabetes mellitus (DM), tabagismo, história familiar de 

hipercolesterolemia e sedentarismo), idade no diagnóstico, etiologia do 
hipotiroidismo, doenças associadas e medicamentos em uso eram coletados. 
Sempre que possível, os valores de TSH, T4-L e dos lipídios séricos obtidos na 
avaliação inicial, 6 e 12 meses durante o tratamento com levo-tiroxina, também 
eram anotados. 

O TSH (valores de referência: 0,32 - 5,2 mUI/ml) e o T4-L (valores de 
referência: 0,89 - 1,80 ug/dl) foram dosados por técnica de
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quimioluminescência. O CL (valores de referência inferior a 200 mg/dl), HDL 
(valores de referência maior que 35 mg/dl), e TG (valores de referência inferior 
a 200 mg/dl) foram mensurados por colorimetria. Os valores do LDL foram 
calculados com auxílio da fórmula matemática proposta por Friedewald3. 

3.3 Análise Estatística 

Os dados foram analisados através de métodos estatísticos paramétricos e não 
paramétricos. Os resultados são apresentados como média ou mediana 
acompanhados dos seus respectivos limites de confiança (LC, 95%), Í erro 
padrão da média ou amplitude. Testes estatísticos tipo análise de variância 

(ANOVA e Kruskall-Wallis), de regressão e correlação, Wilcoxon e 

Chi-quadrado foram utilizados. Valores de p menores que 0,05 foram 

considerados significativos. Os gráficos foram confeccionados com auxílio dos 
softwares Excel® e Prism®.



4. REsULTA1›os 

Foram revisados os prontuários de 68 pacientes (60 mulheres e 8 homens) 
portadores de hipotiroidismo primário. Na avaliação inicial, a idade mediana foi 
de 49 (amplitude: ll a 84) anos. 

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

diagnóstico prevalente na maioria dos pacientes (84%). 
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Figura 1 - Distribuição percentual dos pacientes estudados de acordo com a etiologia do hipotiroidismo primário. 

Na amostra estudada, os fatores de risco cardiovascular encontrados em 
ordem decrescente foram sedentarismo (29%), história familiar de 

hipercolesterolemia (28%), tabagismo (19%), HAS (18%), obesidade (13%) e 

DM (9%). 
Na análise conjunta dos resultados, os valores médios do TSH foram 22,6 

(LC: 15,1-33,7); 2,9 (LC: 1,5-5,6) e 1,8 (LC: 0,8-3,8) mUI/ml quando avaliados 
inicialmente, 6 e 12 meses após, respectivamente (Figura 2).
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Avaliaçao 6 meses ini‹.=¡à| 12 meses TEMPO DE TRATAMENTO 
Figura 2 - Valores de TSH (tireotropina) na amostra estudada. Os símbolos e as linhas sólidas representam os 
valores médios, as linhas tracejadas os respectivos limite de confiança superior e inferior (95%). Cada sírnbolo 
representa a média de 61 a 25 pacientes. Os número entre parênteses indicam os valores médios. ** - p < 0,01. 

Nestes três grupos, os valores médios do HDL e dos TG não apresentaram 
alterações significativas (Figura 3). Em relação ao CL e LDL, foi observado 
diminuição significativa dos valores médios somente aos 6 meses (p < 0,05, 
Figura 3) em comparação aos dados obtidos na avaliação inicial. Todavia, os 
valores médios destes lipídios cerca de 12 meses após não diferiram 

significativamente daqueles obtidos na avaliação inicial (p > 0,05). 
Uma análise detalhada dos valores individuais do TSH nestes três periodos de 

tempo estudados (Figura 4), particularmente em 6 e 12 meses mostra que nem 
todos os pacientes encontravam-se eutiroidianos. Os valores médios, todavia, do 
TSH na avaliação inicial diferiram significativamente daqueles observados 6 e 

12 meses após (Figura 2). Portanto, para melhor avaliar os valores dos lipídios 

séricos em função dos níveis do TSH, os pacientes foram redistribuídos em 
subgrupos que estão apresentados na Tabela III. Neste contexto, diferenças 

estatísticas significativas em relação aos valores de CL, TG e LDL foram



observados quando os valores de TSH eram superiores a 30 mUI/ml 
comparação com o grupo eutiroidiano (p < 0,05). 

300

L 
TG 

(mg/an 

-\ 

B)

8

8 
ii' 

X-

O - 0. 

LD '_ 

'Í
0 CL, o 
'_ 
9. 

0. 

4. 
*. 

°. 

ua... ..o.o.n roca '00' oóo ooo- ›oo‹ N00 ooo ooo- ÓÓO ›ooo WV”. ooo ooo ooo ooo nos Moo 
'o'›°o ›'o'o'o \'0'0'0` 

0 94.0. 3.0.0. .°.°.°. 

CL LDL 

s\\\\\\\\\\\\\\\; 

8~ I~ 

g~ ~ 

14 

€Il'l 

(lp/fiw) 

'|uH 

Figura 3 - Valores de CL (colesterol), LDL (low densiry Iipoproteins), TG (triglicerídios) e HDL (high den ' 

szty 
llipoproteins) na avaliação inicial, 6 e 12 meses de acompanhamento respectivamente. Cada colima representa a 

47 a média de 22 pacientes e as barras verticais o erro padrão da média. * - p < 0,05. 

200- 
--- 

150- I 

TSH 

(mu/m) 

IIIII

I

- 

IIII 

III 

II 

I 
I 
I
I 

100- 

50- 

Avaliaçao 
. _ 6 meses 12 meses In|c|aI 

Figura 4 - Valores individuais de TSH (tireotropina) na avaliação inicial e nos períodos de 6 e 12 meses de 
observação. Cada símbolo representa um valor individual, as linhas os respectivos valores médios e o pontilhado 
valores de TSH compatíveis com eutiroidismo. 

. _ _ _ _ [Ç Q' Iv 0 
L..“iífliflššiiíšiiíífišííššíiiííëííw 

" " "* 
-' 

U N ' " 

...



Tabela III - Distribuição do perfil lipídico em r 

independente do momento da avaliação. 
elação aos valores de TSH 

TSH N Idade 3 % CL LDL HDL TG 
(mUI/ml) (anos) Jz T4-L mg/dl b 

<:52 59 49 14 213 

(218) 

206 

(199) 

245 

(241) 

233 

(237) 

252** 

(262) 

5,2 > 10 16 48 57 

ll > 20 13 57 66 

21 > 30 10 42 88 

> 30 27 48 89 

132 

(127) 

130 

(122) 

152 

(156) 

161 

(149) 

163* 

(164) 

46 

(46) 

52 

(53) 

55 

(57) 

55 

(54) 

49 

(50) 

148 

(139) 

117 

(96) 

220 

(200) 

106 

(108) 

190* 

(167) 

TSH - tireotropina, N - níunero de pacientes, % J‹ T4-L - porcentagem de pacientes com tiroxina livre abaixo dos 
valores da nonnalidade, CL - colesterol, LDL - low density lipoproteins, HDL - high density lipoproteins e TG - 

èriäicerídios, a - Valores médios, b - Valores médios, entre parênteses o valor da mediana, * p < 0,01, ** p < 

A figura 5 mostra o número de pacientes que apresentavam alteração do perfil 
lipídico na avaliação inicial (83% da amostra), sendo a dislipidemia do tipo IIa 
da classificação de Fredrickson a mais prevalente. Na avaliação inicial, todavia, 
não houve diferença significante nos valores do CL e LDL quando os pacientes 
foram agrupados em TSH 5 30 mUI/ml e > 30 mUI/ml respectivamente. 

Não foi encontrada correlação estatística significativa entre os valores de 
cada lipídio sérico com os respectivos valores de TSH na avaliação inicial 

(Figura 6 A, B, C e D). Porém, ao se analisar as variáveis estudadas, naqueles 
pacientes com TSH elevado (> 5,2 mUI/ml) e após o retomo ao estado 

eutiroidiano (TSH 5 5,2 mUI/ml), independente do momento da avaliação, 
houve diminuição significativa dos valores medianos do colesterol e do LDL 
(Tabela IV).
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Figura 5 - Classificação da dislipidemia de acordo com Fredrickson dos pacientes na avaliação inicial. Cada 
coluna representa o número de pacientes classificados de acordo com os valores de TSH (tireotropina). 
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Figura 6 - Correlação entre os lipídios estudados (mg/dl) (A:CL - colesterol; B: LDL - low density lipoproteins; 
C: HDL - high density Iipoproteins; D: TG - trigliceridios) com os respectivos valores de TSH (tireotropina, 
mUI/ml). Cada simbolo representa os valores individuais. As linhas sólidas e tracejadas representam a reta 
obtida com os respectivos intervalos de confiança (95%).
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Tabela IV- Comparação do perfil lipídico antes (TSH > 5,2 mUI/ml) e após o 
tratamento ÉTSH 5 5,2 mUT/ml! de pacientes com hipotiroidismo primário. 

Antes do tratamento Depois do tratamento 
N Mediana Amplitude Mediana Amplitude p a 

CL (mg/dl) 21 253 167 - 319 219 147 - 287 < 0,01 
LDL (mg/dl) 19 166 115 -228 143 91-210 <0,01 
HDL (mg/dl) 22 52 25 - 77 49 32 - 75 NS 
TG (mg/dl) 19 131 65 - 429 139 83 - 330 NS 
TSH (mUI/ml) 24 50,00 8,90 - 174,18 2,64 0,03 - 5,12 < 0,01 
T4-L (ug/dl) 11 0,50 0,05 - 2,60 1,21 0,79 - 1,77 < 0.05 
N - número de pacientes, CL - Colesterol, LDL - low density lipoproteins, HDL - high density lipoproteins, TG - 

triglicerídios, TSH - tireotropina, T4-L - tiroxina livre, NS - não significativo, a - resultado da análise estatística.



5. DISCUSSÃO 

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

hipotiroidismo primário também apresentaram na avaliação inicial alteração no 
perfil lipídico. Em concordância com outros trabalhos da literatura12° 15” 19, a 

dislipidemia do tipo IIa conforme a classificação de Fredrickson foi a mais 

prevalente. De um modo geral, a normalização dos níveis de TSH resultaram 
em melhora paralela das concentrações de CL e do LDL. 

Embora seja reconhecido que pacientes com hipotiroidismo apresentam 
risco cardiovascular por terem 1) um perfil lipídico aterogênicolz, ii) 

aparentemente níveis mais elevados de Lp(a)19” 21 e iii) de apo-B e LDL do tipo 
small densen” 18° 24, a prevalência aumentada de doenças coronarianas nesta 

população é controversa3° 13° 25. Neste estudo, a associação da dislipidemia com 
outros fatores de risco tipo HAS, vida sedentária e história familiar de 

dislipidemia, entre outros, sugere uma predisposição maior deste grupo as 

doenças cardiovasculares. Entretanto, por ser um estudo obseivacional, não 
controlado, não é possível qualquer inferência sobre o risco relativo destes 

pacientes. 

Na avaliação individual das variáveis analisadas, observa-se que a adesão 
ao tratamento do hipotiroidismo era insatisfatório em alguns pacientes cerca de 
6 meses após a avaliação inicial. Todavia, não foram incluídos neste trabalho 

outras variáveis como tipo, procedência e embalagem da formulação de tiroxina 
em uso, associação com outros medicamentos como complexos vitamínicos, 
sulfato ferroso bem como alimentos ricos em soja ou doenças gastrintestinais, 
entre outros, que poderiam interferir tanto com a biodisponibilidade e/ou 

absorção do honnônio tiroidiano. Além disso, por ser crônico o tratamento de
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reposição hormonal tiroidiana, a educação apropriada do paciente quanto as 

características do tratamento deve ser sempre reforçada”. Por sua vez, cerca de 
12 meses após a avaliação inicial, a maioria dos valores de TSH encontravam-se 
normais. 

Embora a análise estatística realizada não tenha mostrado correlação 

significativa entre os valores do TSH com os lipídios estudados, diminuição 
significativa destes últimos ocorreu com a terapia de reposição hormonal. 
Levando-se em consideração a faixa etária dos pacientes deste estudo, não se 
pode descartar a presença de dislipidemia primária agravada pelo hipotiroidismo 

e síndrome climatérica. Outro fato encontrado neste trabalho e que apoia a 

hipótese levantada anteriormente foi o achado de níveis 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 redução 
significativa do CL e do LDL, mas não dos TG, 6 meses após a avaliação inicial. 
Estes achados sugerem que a reversão total ou parcial dos valores de TSH para 
limites dentro dos valores de referência da população tem um impacto 

significativo no controle da dislipidemia. Esta redução aos 6 meses de CL e 

LDL pode ser atribuída a diversos fatores, entre eles: 1) uma rápida diminuição 
dos valores de CL e LDL após a introdução da reposição hormonal” e ii) 

aumento dos receptores hepáticos de LDL pela tiroxina”. 
Os resultados do presente trabalho são, em parte, concordantes com 

aqueles descritos por O'Brien T, Dinneen SF, O'Brien PC e Palumbo PJ 12 _ Neste 
estudo, os autores verificaram que o tratamento do hipotiroidismo determinou 

redução significativa de CL (-15%), LDL (-18%), TG (-6%) e HDL (-12%) em 
268 pacientes. 

Levando-se em consideração que a dislipidemia do tipo II de Fredrickson 
é de etiologia multifatorial, associado ao fato que o grau tecidual de 

hipotiroidismo é bastante variadozs, é provável que estes parâmetros tenham
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uma importância maior no grau do distúrbio lipídico do que os valores séricos 
de TSH e dos lipídios propriamente ditos. 

Os resultados do nosso estudo em associação com outros descritos na 
literatura apoiam a hipótese que o hipotiroidismo cursa com alterações nos 
lipídios séricos, os quais são total ou parcialmente revertidos com o tratamento 
deste. O conhecimento dos efeitos dos hormônios tiroidianos sobre os lipídios 
séricos deve servir de alerta ao médico nos casos de dislipidemias 

descompensadas em portadores de hipotiroidisrno.



6. CoNcLUsoEs 

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

1. A dislipidemia é freqüente em pacientes com hipotiroidismo primário. 
2. O tratamento do hipotiroidismo produz reduções significativas nos valores 

de CL e LDL. A longo prazo, porém, outras variáveis parecem influir no 
metabolismo lipídico destes pacientes. 

3. Na amostra estudada, a disfunção tiroidiana não interferiu 

significativamente nas concentrações séricas de TG e HDL. 
4. A disfunção hipotireoideana exerce efeito modulatório sobre o 

metabolismo lipídico, agravando os seus efeitos aterogênicos.
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RESUMO 

O objetivo deste estudo foi avaliar o efeito do tratamento do hipotiroidismo 
primário sobre os níveis de lipídios séricos e o tipo de dislipidemia associada. 

Foram avaliados 68 pacientes (60 F: 8 M) com hipotireoidismo primário na 
avaliação inicial, 6 e 12 meses de tratamento. A etiologia mais prevalente foi a 

tireoidite de Hashimoto (84%). Na avaliação inicial, 83% dos pacientes 

apresentavam dislipidemia, sendo a do tipo IIa da classificação de Fredrickson a 

mais comum. Nos períodos de tempo estudados, os valores de TSH (X i epm) 
foram 22,6 ¬: 1,2; 2,9 Í 1,4; 1,8 1 1,4 mUI/ml, respectivamente. Foi observado 
uma redução 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. Não foi encontrado 
correlações significativas entre as concentrações individuais de TSH e os 

respectivos valores de lipídios séricos. Na amostra estudada, a disfunção 

tiroidiana não interferiu significativamente nas concentrações séricas de 

triglicerídeos. Estes resultados confirmam que o tratamento do hipotiroidismo 
exerce efeito modulatório sobre o metabolismo lipídico, 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 IIa of Fredrickson classification the most 
common. TSH values (X i sem) were 22,6 i 1,2; 2,9 Í 1,4; 1,8 i 1,4 mUT/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 mUT/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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