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1.INTRODUCAO

Os disturbios funcionais da tirdide estdo entre os problemas de satdde mais comuns, com uma prevalén-
cia de cerca de 5% na populacéo geral, ocorrendo com maior frequéncia nos idosos (Mann et al, 1997).
O hipertiroidismo é encontrado em cerca de 1,3% da populagdo dos Estados Unidos, e o hipotiroidismo
em cerca de 4,6% (Hollowell et al, 2002), sendo este Ultimo, a mais comum dentro das doencas da tirdide
(Vanderpump e Tunbridge, 2002).

1.1. TIROIDE

Atiréide € uma glandula especializada na sintese de tiroxina (T,) e de tri-iodotironina (T,) (Cakic-Milosevic
et al, 2004; Guyton e Hall, 1997), que regulam a actividade metabdlica de inimeros tecidos (Silva, 1995).
AT, eaT, contém quatro e trés moléculas de iodo na sua constituicao, respectivamente. Assim, segundo
a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), o organismo adulto necessita ingerir cerca de 150 pg de iodo
didrio para sintetizar quantidades suficientes de hormonas da tirdide (Greenspan e Gardner, 2006).

A regulacdo das hormonas da tirdide deve-se essencialmente a hormona estimuladora da tiréide (TSH),
produzida pela adeno-hipéfise, que por sua vez é regulada pela hormona de libertacdo da tireotropina
(TRH), produzida por células do hipotalamo (Guyton e Hall, 1997), segundo mecanismos de feed-back
negativo.

1.2. PATOLOGIAS DA TIROIDE

Disfuncdes da tirdide podem alterar o seu funcionamento causando diversas patologias, entre as quais
se destacam o hipotiroidismo e o hipertiroidismo.

O hipotiroidismo resulta de uma deficiéncia na produgdo de hormonas da tirdide (Guyton e Hall, 1997).
Pode ser designado de hipotiroidismo primario, por faléncia da tirdide, ou de hipotiroidismo secundério
por faléncia da hipdfise (Greenspan e Gardner, 2006). Traduz-se laboratorialmente, em baixos niveis da
T, livre, em associagao com niveis de TSH superiores ao normal, no hipotiroidismo primario (Sacher e
McPherson, 2002). O hipotiroidismo secundario pode ser caracterizado por niveis baixos ou normais da
TSH, além dos baixos valores daT, livre (Braunwald et al, 2002).

Este disturbio provoca uma faléncia geral no organismo, resultando na perda da qualidade de vida (Hel-
fand et al, 2004). Os factores de risco mais comuns para desenvolver hipotiroidismo séo a idade avanca-
da e sexo feminino (Vanderpump e Tunbridge, 2002; Vergara et al, 2007).

No hipertiroidismo, hd um aumento da glandula tirdide cerca de 2 a 3 vezes do seu tamanho normal,
bem como do nimero de células foliculares, causando uma subida da producaoda T, eT, 5a 15 vezes
relativamente ao normal (Agagi, 2004; Guyton e Hall, 1997), enquanto os niveis da TSH sdo muito baixos
ou nulos (Sacher e McPherson, 2002). Deste modo, niveis elevados de hormonas da tirdide aumen-
tam, o metabolismo basal do organismo (Sacher e McPherson, 2002), podendo assim, levar a vérias
consequéncias como, fibrilagdo arterial, insuficiéncia cardiaca congestiva, osteoporose, e desordens a
nivel neuropsiquiatrico (Helfand et al, 2004). Tal como verificado no hipotiroidismo, o hipertiroidismo
encontra-se mais elevado no sexo feminino (Vergara et al, 2007). Também, pode ser classificado em
primario e secundario para diferenciar anormalidades intrinsecas a tirdide de anormalidades da hipoéfise,
respectivamente (Cotran et al, 2000).



1.3. REGULACAO DO COLESTEROL POR HORMONAS DA TIROIDE

Sabe-se que em situacdes de hipertiroidismo, o metabolismo lipidico esté alterado, devido a um aumen-
to da sua degradacao e excrecéo relativamente a sua sintese, resultando numa diminui¢do do colesterol
(Sacher e McPherson, 2002). Em contraste, o hipotiroidismo provoca aumentos de colesterol devido, em
parte, a baixa actividade dos receptores LDL do figado.

As hormonas da tiréide (mais precisamente a T,) desempenham um maior efeito na modulagao da ex-
pressao genética da enzima HMG-CoA redutase (Ness e Chambers, 2000), principal ponto de limitagao
e de controlo na sintese de colesterol (Ginsberg e lllingworth, 2001). Em estudos realizados por Ness e
Zhao (1994) verificou-se um aumento superior a 30 vezes da actividade da enzima HMG-CoA redutase,
apos ter sido administrado uma dose de T3, em ratos com deficiéncias nas hormonas da hipéfise. O
aumento da actividade desta enzima foi acompanhado de aumentos semelhantes nos seus niveis de
acido ribonucleico mensageiro (MRNA), levando a um aumento da sua transcricdo, e consequentemen-
te, dos niveis de colesterol (Sample et al, 1987; Simonet et al, 1988).

O controlo do colesterol através dos receptores LDL é essencial para manter os seus niveis intracelulares
constantes. As hormonas da tiréide induzem nos hepatécitos a producdo de um maior nimero de re-
ceptores de LDL (encontrando-se no figado cerca de 70%), que absorvem o colesterol LDL do plasma e
o removem através da bilis (Guyton e Hall, 1997; Silva, 2000; Tam et al, 1991). Num estudo realizado por
Staels e colaboradores (1990) verificou-se que o mRNA dos receptores LDL é regulado pelos niveis das
hormonas da tirdide, uma vez que este aumentava para mais de 50% em ratos com hipertiroidismo. Por
outro lado, Cachefo e colaboradores (2001) verificaramn um aumento da sintese de colesterol em doentes
com hipertiroidismo, muito provavelmente devido a um aumento da expressao dos genes envolvidos
na sintese lipidica. Apesar de todas estas evidéncias, verificou-se um baixo nivel de colesterol plasmatico
encontrado em alguns doentes com hipertiroidismo, o que sera devido ao aumento da sua taxa de re-
mo¢ao, 0 que compensard a elevada sintese de colesterol. Deste modo, as situacdes de hipertiroidismo
sao acompanhadas por niveis baixos de colesterol LDL, enquanto as situagdes de hipotiroidismo séo
acompanhados por niveis elevados de colesterol LDL (Heimberg et al, 1985).

14. REGULAGAO DA GLICOSE POR HORMONAS DA TIROIDE

As hormonas da tirdide estimulam o metabolismo geral dos hidratos de carbono (Guyton e Hall, 1997).
Aceleram a absorcao de glicose pelo tracto gastrointestinal e estimulam a captagao, oxidacdo e sintese
de glicose pelas células (Berne et al, 2000). Em individuos com hipertiroidismo, a glicose plasmatica
encontra-se elevada. A sintese hepética de glicose é aumentada devido ao aumento da gliconeogéne-
se, de modo a satisfazer as necessidades criadas pelo aumento da taxa de consumo de glicose periférica
(Dimitriadis e Raptis, 2001; Saunders et al, 1980). Além disso, verifica-se também, uma diminuicdo da
sintese de glicogénio, pelo aumento da glicogendlise (Dimitriadis e Raptis, 2001) e pelo aumento dos
seus precursores (Wahren et al, 1981). Em contrapartida, no hipotiroidismo, a glicose plasmatica diminui
devido a uma reducao do estimulo a sua utilizacdo pelas células e consequentemente, diminuicdo da
sua producdo (Okajima e Ui, 1979).

Este estudo tem como objectivo estudar a fungéo da tiréide num meio hospitalar e relaciona-la com o
colesterol e glicose.
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2.METODOLOGIA
2.1.RECOLHA DOS DADOS E POPULAGAO ESTUDADA

A amostra era constituida por 731 doentes do Hospital de S. Jodo com idades compreendidas entre os
18 e 0s 94 anos com analises de T, livre, colesterol total e glicose. Os parametros analiticos sdo referentes
ao periodo de 01.01.07 ao dia 26.06.07 e foram gentilmente cedidos pelo laboratério de bioguimica do
Hospital de S. Joéo.

2.2. METODOS ANALITICOS

Para a avaliacdo da fungédo da tirdide utilizou-se o auto-analisador ARCHITECT para realizar os dosea-
mentos de T, livre. O método de analise destas provas laboratoriais € o ensaio de microparticulas por
quimioluminescéncia.

Para realizar os doseamentos do colesterol total e glicose utilizou-se o Auto-analisador Olympus AU2700.
O método de andlise para colesterol total é o teste enzimatico CHOD-PAP e para a glicose é o método
Cinético-Hexoquinase.

Os valores de referéncia aqui indicados (tabela 1) sdo os utilizados pelo hospital de S. Joéo, referenciados
pelas casas comerciais dos aparelhos analiticos, bem como os propostos por Burtis e Ashowood (1999),

Henry (2001) e Jacobs e colaboradores (1994).

Tabela 1. Valores de referéncia

Baixo <0,9 ng/dL
T4 livre Normal 0.9-1,9 ng/dL
Elevado >1,9 ng/dL
Desejavel <2,0 g/dL
Colesterol Total Risco Moderado 2,0-1,39 g/dL
Risco Elevado >1,40 g/dL
Baixo <0,75 g/dL
Glicose Normal 0,75-1,15 g/dL
Elevado >1,15 g/dL

2.3. TRATAMENTO ESTATISTICO DOS DADOS

Os dados colhidos no decorrer desta pesquisa foram processados informaticamente utilizando o programa Statistical
Package for the Social Sciences (SPSS) 15.0.

Apos a colheita dos dados foi organizada a base de dados para o calculo de parametros da estatistica descritiva
e apresentacdo dos dados que ¢ realizada através de gréficos. A variagao da categorizacdo da T, livre com o sexo
foi estudada pelo teste ANOVA para comparagées multiplas. Apods o estudo da frequéncia dos valores de T, livre,
procedeu-se a andlise bivariada dos valores de T4 livre com os valores de colesterol total e glicose. As hipdteses foram



estudadas através da utilizagédo da regressao linear para a relagdo dos parametros analiticos entre si. Considerou-se p
como significativo se p <0,05.

3. RESULTADOS
3.1. CARACTERIZAGAO DA AMOSTRA

A amostra em estudo com 731 individuos, revelou-se ser maioritariamente do sexo feminino, 77,9%
contra 22,1% de individuos do sexo masculino (figura 1).

|:| Feminino

Masculino

Figura 1. Frequéncia da amostra segundo o sexo

Por andlise da figura 2, verifica-se que a maioria dos individuos pertence a faixa etéria dos 65 aos 94 anos
com 58,0%, seguindo-se o grupo etdrio dos 18 aos 39 anos com 24,9% dos individuos e por fim a faixa
etéria dos 40 aos 64 anos com apenas 17,1% da amostra total.

|:| 65-94 anos

. 40-64 anos
. 18-39 anos

Figura 2. Distribuicéo gréfica da amostra segundo grupos etarios

Por andlise da figura 3 podemos verificar que os valores de T, livre nao sofrem qualquer variacao sig-
nificativa com o sexo (p=0,163). Constata-se que a maioria da amostra tem valores normais da T, livre,
cerca de 15 % da amostra de ambos os sexos encontra-se com valores baixos e por fim cerca de 2% se
encontra com niveis elevados da T, livre.
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Figura 3. Distribuicao da categorizagao da amostra referentes aos valores de T4 livre (ng/dL) agrupados com o sexo

3.2. RELAGCAO DA T4 LIVRE COM O COLESTEROL E GLICOSE

Na figura 4, pode constatar-se que o colesterol total apresenta uma tendéncia a diminuir com o aumen-
to da T, livre (p<0,001). E importante salientar que para valores elevados de T4 livre, o colesterol total
apresenta-se, para todos os individuos, dentro dos parametros desejaveis. Porém, na figura 5, verifica-se
que a glicose aumenta significativamente em fungéo do aumento da T, livre (p<0,001).
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Figura 4. Variacdo do colesterol total da amostra (g/L) Figura 5. Variacdo da glicose da amostra (g/L)
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4. DISCUSSAO E CONCLUSAO

Alteracdes nas hormonas da tirdide constituem um problema de satide frequente (Hollowell et al, 2002).
Estas alteragdes podem alterar o metabolismo basal do organismo, podendo produzir uma variedade
de efeitos que véo desde a utilizagdo dos nutrientes e de oxigénio, a regulacédo de importantes fungdes
em tecidos especificos.

A amostra em estudo, individuos que recorreram a um hospital revela-se maioritariamente do sexo fe-
minino, o que esta de acordo com a predominancia de individuos deste sexo na populagéo Portuguesa,
tal como referenciado pelo Instituto Nacional de Estatistica (INE, 2006). Também segundo Silva (1999), as
mulheres sdo as que sofrem de mais doencas agudas e crénicas ndo fatais ao longo de todas as idades
da vida, o que as leva a procurarem com maior frequéncia os cuidados de saude.

Relativamente a faixa etdria que integra mais individuos da amostra, € a faixa etdria que abrange os
individuos com idade igual ou superior aos 65 anos. Com o envelhecimento existe uma tendéncia a
aumentarem os problemas e a procura dos cuidados de satde.

O estudo da categorizagdo da amostra por valores de T, livre revelou nao haver diferencas significativas
associadas ao sexo apesar da incidéncia de patologias associadas a tiroide ser 10 vezes superior na mu-
lher que no homem (Vanderpump e Tunbridge, 2002). Sendo uma amostra de meio hospitalar, podera
significar que estes individuos estdo ja a ser seguidos pelo médico, em tratamento e frequentemente
monitorizados laboratorialmente. Dado nao haver diferencas entre os sexos a amostra foi posteriormen-
te tratada em conjunto. Assim, cerca de 15% da amostra total apresentou valores baixos de T, livre, seja
hipotiroidismo primario ou secundério, contra apenas 2% dos valores elevados, o que estd de acordo
com estudos efectuados nos Estados Unidos da América (Hollowell et al, 2002) em que o hipotiroidismo
se apresenta mais frequente na populacdo em relacao ao hipertiroidismo.

No que concerne a relacao de T, livre com colesterol total, este estudo sugere que o colesterol diminui
com o aumento da T, livre. Tal como sugerido por Silva (2000), existe uma associagao entre 0s baixos
niveis de colesterol e situacdes de hipertiroidismo. Por outro lado, o hipotiroidismo esta relacionado
com os elevados niveis de colesterol.

Em relacao a glicose, este estudo sugere que a glicose aumenta em fungéo do aumento dos niveis de T,
livre. Em casos de hipotiroidismo, a glicose plasmaética tem tendéncia a baixar, verificando-se o contrério
no hipertiroidismo, tal como verificado noutros estudos (Braunwald et al, 2002; Dimitriadis e Raptis,
2001; Greenspan e Gardner, 2006; Saunders et al, 1980).

Conclui-se, que na amostra em estudo havia uma fraccado consideravel de individuos com hipotiroi-
dismo. Este estudo sugere, ainda, que o colesterol total diminui em funcdo do aumento da T, livre, ao
contrario da glicose que aumenta em fungao do aumento da T, livre.
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