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INFORMAÇÃO SOBRE O ARTIGO R E S U M O

Introdução: A disfunção tiroideia associa-se ao aumento de eventos cardiovasculares, agravando a 
aterogénese, a insulinorresistência e a dislipidemia. As hormonas tiroideias e as adipocinas regulam 
o metabolismo, permanecendo controversa a sua inter-relação. O nosso objetivo foi  avaliar inter-
-relações entre a função tiroideia e fatores de risco cardiovascular: marcadores de insulinorresistên-
cia, perfil lipídico, marcadores inflamatórios e adipocinas.
Métodos: Em 60 doentes diagnosticados com tiroidite autoimune, determinamos a função e au-
toimunidade tiroideia, perfil lipídico, homocisteína, vitamina B12, ácido fólico, proteína C reativa 
de alta sensibilidade, adiponectina, resistina, PAI-1 (plasminogen activator inhibitor-1), VCAM-1 
(vascular cell adhesion molecule 1), ICAM-1 (intercellular adhesion molecule 1) e índices de in-
sulinorresistência como HOMA-IR e WBISI (Whole-Body Insulin Sensitivity Index) e doseamos 
a glicose plasmática, insulina e peptídeo-C a cada 30 minutos durante 120 minutos na prova de 
tolerância à glicose oral. Calculamos correlações de Person para avaliar as associações entre os pa-
râmetros analisados. Os resultados com p<0,05 foram considerados estatisticamente significativos.
Resultados: A idade mediana da amostra foi 51,0 (32,3-59,8) anos. Dos doentes, 40% estavam 
suplementados com levotiroxina. Os níveis de TSH correlacionaram-se positivamente com o HO-
MA-IR (r=0,317; p=0,014) e negativamente com o WBISI (r=-0,311; p=0,027). Observamos uma 
correlação negativa entre a T3 livre e o PAI-1 (r=- 0,328; p=0,011).
Conclusão: As inter-relações entre função tiroideia, insulinorresistência e PAI-1 poderão contribuir 
para aumento de risco cardiovascular nesta população.
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A B S T R A C T

Introduction: Thyroid dysfunction has been associated with cardiovascular events since it wors-
ens atherogenesis, insulin resistance and dyslipidemia. Thyroid hormones and adipokines regulate 

Lipid Profile, Insulin Resistance and Cytokines Evaluation in 
autoimmune thyroiditis Patients

Keywords:
Cytokines; 
Inflammation Mediators; 
Insulin Resistance; 
Lipids; 
Thyroiditis, Autoimmune.



137Gonçalves JR / Rev Port Endocrinol Diabetes Metab. 2020;15(3-4)

introdução

No campo da autoimunidade, as doenças autoimunes da tiroide 
são das mais frequentes, sendo a mais prevalente a tiroidite de Hashi-
moto (TH).1,2 A prevalência situa-se nos 10% a nível mundial.3

A TH é uma doença autoimune mediada por células T, cuja 
fisiopatologia assenta na infiltração linfocítica da tiroide com for-
mação de centros germinativos e progressiva atrofia dos folículos 
devido à destruição das células mediada pelas células T CD4+, 
CD8+ e células B ativadas, o que conduz à perda da função tiroi-
deia.2,4 A TH associa-se a níveis séricos aumentados de anticorpos 
antitiroglobulina (anti-Tg) e/ou antitiroperoxidase (anti-TPO). 
Contudo, estes anticorpos também podem ser detetados em indi-
víduos saudáveis.3-7 O estudo NHANES III demonstrou que numa 
amostra de indivíduos saudáveis, 10,4% apresentavam anticorpos 
anti-Tg positivos e que 11,3% evidenciaram positividade para an-
ticorpos anti-TPO.3,7 A TH é a principal causa de hipotiroidismo.

As hormonas tiroideias têm um papel de forte relevo na re-
gulação de mecanismos de diversos sistemas e órgãos, nomea-
damente no sistema cardiovascular e no tecido adiposo.8-10 Deste 
modo, a desregulação da função tiroideia está associada a um au-
mento dos eventos adversos cardiovasculares, estando na origem 
de processos ateroscleróticos e de alterações analíticas do perfil 
lipídico e insulinorresistência.4,8-11

O tecido adiposo é um importante órgão endócrino que sinte-
tiza diversas adipocinas, como a resistina, a adiponectina e a lep-
tina.9,12 As hormonas tiroideias e as adipocinas partilham papéis 
na regulação do metabolismo e consumo de energia, interagindo 
amplamente entre si.9,13

Vários estudos têm descrito o impacto da disfunção tiroideia 
nos níveis séricos destas adipocinas, porém os dados são contro-
versos. A maioria dos estudos aponta para um aumento da resis-
tina associado ao hipotiroidismo.9,13 Os estudos relativamente à 
associação entre os níveis sérios de adiponectina e o hipotiroidis-
mo são muito díspares, tendo Chen Y et al encontrado uma asso-
ciação positiva entre os níveis séricos de adiponectina e os de T4L 
(tiroxina livre).9,13 Entre as inúmeras consequências da disfunção 
tiroideia, ainda não totalmente esclarecidas, que poderão contri-
buir para um acréscimo no risco cardiovascular, são de destacar a 
interferência na hemostase. Apesar da divergência entre os resul-
tados dos estudos, a maioria salienta que o hipotiroidismo clínico 
grave está associado a um estado pró-hemorrágico, enquanto que 
o hipotiroidismo moderado e subclínico cursam com estado pró-
-trombótico.14,15 Diversas alterações da coagulação, da fibrinólise 
ou da função plaquetária têm sido descritas em doentes hipotiroi-
deus, nomeadamente, o aumento do PAI-1 (plasminogen activator 

inhibitor-1), uma proteína inibidora da fibrinólise, que contribui 
para um estado pró-trombótico.15-17

Neste estudo, pretendemos avaliar as inter-relações entre a 
função tiroideia e fatores de risco cardiovascular, como marcado-
res de insulinorresistência, perfil lipídico, marcadores inflamató-
rios, adipocinas e proteínas reguladoras da hemóstase.

Métodos

O presente estudo retrospetivo foi conduzido no serviço de 
Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo do Centro Hospitalar 
Universitário de São João – EPE (CHUSJ), no Porto e foram in-
cluídos doentes com idade igual ou superior a 18 anos com tiroi-
dite autoimune seguidos na consulta externa de Endocrinologia no 
CHUSJ entre 2007 e 2018. Definimos a autoimunidade subjacente 
à tiroidite autoimune como concentrações plasmáticas dos anti-
corpos anti-TPO e/ou dos anti-Tg superior a 60,0 UI/mL.

Analisamos os seguintes parâmetros laboratoriais: TSH, T3L, 
T4L, anticorpos anti-Tg, anticorpos anti-TPO, hemoglobina A1c, 
marcadores de insulinorresistência [HOMA-IR (homeostatic mo-
del assessment for insulin resistance), QUICKI (quantitative in-
sulin sensitivity check index), HISI (hepatic insulin sensitivity in-
dex), WBISI (whole-body insulin sensitivity index), IGI (insulino-
genic index)], colesterol total (CT), triglicerídeos (TG), LDL (low 
density lipoprotein), HLD (high density  lipoprotein), lipoproteína 
(a) (Lp(a)), apoproteína A1 (apoA1), apoproteína B (apoB), hs-
-PCR (proteína C reativa de alta sensibilidade), homocisteína, áci-
do fólico, vitamina B12, adiponectina, resistina, PAI-1 (plasmino-
gen activator inhibitor-1), VCAM-1 e ICAM-1 e realizamos uma 
prova de tolerância à glicose oral (PTGO) com 75 g de glicose, em 
que foram colhidas amostras de sangue venoso a cada 30 minutos 
durante 120 minutos para determinação de glicose plasmática, in-
sulina e peptídeo C. As amostras foram colhidas após a primeira 
consulta de seguimento e analisadas de seguida. A adiponectina e 
a resistina foram doseadas pela técnica multiplex analysis assay 
(Millipore, Hamburgo, Alemanha).

Foram considerados como critérios de exclusão, os seguintes: 
doentes diagnosticados com neoplasia ativa, doenças infeciosas cli-
nicamente significativas, insuficiência renal, insuficiência hepática, 
doença coronária, arritmia grave, acidente vascular cerebral, doen-
ça inflamatória intestinal, diabetes mellitus, alcoolismo, grávidas e 
doentes a realizarem qualquer terapêutica que possa influenciar os 
resultados do estudo (antidiabéticos orais, insulina, antidislipidémi-
cos, anticoncecionais orais, terapêutica hormonal de substituição, 
glicocorticoides, suplementos de ácido fólico ou vitamina B12). 
Deste modo, obtivemos uma amostra constituída por 60 doentes.

metabolism. The impact of thyroid dysfunction on adipokines remains controversial.Our objective 
was to evaluate interrelations between thyroid function and cardiovascular risk factors as insulin 
resistance, lipid profile, inflammatory markers and adipokines, in autoimmune thyroiditis patients.
Methods: Sixty patients with autoimmune thyroiditis were evaluated and measured thyroid function 
and autoimmunity, lipid profile, serum homocysteine, vitamin B12, folic acid, high sensitivity C reac-
tive protein, adiponectin, resistin, PAI-1 (plasminogen activator inhibitor-1), VCAM-1 (vascular adhe-
sion molecule 1), ICAM-1 (intercellular adhesion molecule 1), and insulin resistance markers compris-
ing HOMA-IR and WBISI (Whole-Body Insulin Sensitivity Index). A 75-g OGTT was performed and 
blood samples were collected every 30 minutes for 120 minutes for measurements of plasma glucose, 
insulin, and C-peptide. Pearson’s correlations were performed for statistical analysis.
Results: In our sample, median age was 51.0 (32.3-59.8) years. Forty percent of patients were taking 
levothyroxine. TSH was correlated positively with HOMA-IR (r=0.317; p=0.014) and negatively 
with WBISI (r=-0.311; p=0.027). Free T3 was correlated negatively with PAI-1 (r=-0.328; p=0.011).
Conclusion: The association between autoimmune thyroiditis and cardiovascular risk is complex 
and multifactorial. We found significant interrelationships between thyroid function, insulin resist-
ance and PAI-1.
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A análise estatística foi realizada no programa SPSS v.25 (Sta-
tistical Package for the Social Sciences 25th version). Avaliamos 
a força de associação entre as variáveis analisadas, calculando os 
coeficientes de correlação de Pearson. Estratificamos a amostra 
de acordo com a realização de tratamento com levotiroxina e cal-
culamos os coeficientes de correlação de Pearson entre as variá-
veis doseados no grupo sem tratamento. As variáveis categóricas 
foram descritas com as frequências absolutas e relativas. Para as 
variáveis contínuas descrevemos a média e o desvio padrão, se 
distribuição normal, ou a mediana e os percentis 25 e 75, se dis-
tribuição não normal. Consideramos os resultados com p<0,05 
como estatisticamente significativos.

O nosso estudo antes de iniciado foi aprovado pela Comissão 
de Ética para a Saúde do Centro Hospitalar Universitário de São 
João / Faculdade de Medicina da Universidade do Porto.

Resultados

Na nossa amostra, a mediana da idade foi 51,0 (32,3-59,8) 
anos, sendo 93,3% dos indivíduos do sexo feminino (n=56) e 6,7% 
eram do sexo masculino (n=4). Quarenta por cento dos indivíduos 

(n=24) estavam a realizar tratamento com levotiroxina. A mediana 
do índice de massa corporal (IMC) foi 27,1 (23,1-30,6) kg/m2, 
sendo que 61,7% dos indivíduos apresentava excesso de peso ou 
obesidade (IMC>25 kg/m2). Relativamente à função tiroideia e 
autoimunidade, a mediana da amostra de TSH foi de 2,54 (1,30-
3,18) μUI/mL, de T3L de 2,73 (2,39-2,93) pg/mL, de T4L de 1,01 
(0,91-1,16) ng/dL, de anticorpos anti-TPO de 585,0 (45,3-1300,0) 
UI/mL e de anticorpos anti-Tg de 56,8 (23,6-129,6) UI/mL. Os 
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Tabela 1. Caracterização da amostra. As variáveis categóricas são caracterizadas 
com as frequências absolutas e relativas, para as variáveis contínuas com distri-
buição normal são apresentados médias e desvios padrão e nas variáveis contínu-
as cuja distribuição não é normal são descritos medianas e percentis 25% e 75%. 

Parâmetros amostra total (n=60)

idade (anos) 51,0 (32,3-59,8)
sexo [n (%)]
Feminino 56 (93,3)
Masculino 4 (6,7)
terapêutica [n (%)] 24 (40,0)
iMc (kg/m2) 27,1 (23,1-30,6)
TSH (μUI/mL) 2,54 (1,30 – 3,18)
t3l (pg/ml) 2,73 (2,39-2,93)
t4l (ng/dl) 1,01 (0,91-1,16)
anticorpos anti-tPo (ui/ml) 585,0 (45,3 – 1300,0)
anticorpos anti-tg (ui/ml) 56,8 (23,6-129,6) 
glicose em jejum (mg/dl) 88,0 (81,0-98,0)
Insulina em jejum (μUI/mL) 8,0 (3,2 -11,3)
Peptídeo c em jejum (ng/ml) 2,4 (1,8-3,1)
Hemoglobina a1c (%) 5,5 (5,2 – 6,0)
HoMa-iR 1,48 (0,44 – 2,48)
QuicKi 0,57 (0,48 – 1,04)
Hisi 0,57 (0,35 – 1,04)
Wbisi 53,9 (35,2 – 110,3)
igi 0,41 ± 0,19
colesterol total (mg/dl) 206,0 (185,0 – 229,0)
Hdl (mg/dl) 57,0 (47,0 – 69,0)
ldl (mg/dl) 128,0 (109,0 – 145,0)
triglicerídeos (mg/dl) 101,0 (73,0 – 136,0)
apoproteína a1 (mg/dl) 144,0 (133,0 – 159,0)
apopoproteína b (mg/dl) 99,0 (85,0 -112,0)
lipoproteína (a) (mg/dl) 19,0 (6,3 – 49,7)
hs-PcR (mg/l) 0,33 (0,13 – 0,55)
Homocisteína (μmol/L) 8,2 (6,8-10,5)
Ácido fólico (ng/ml) 6,3 (3,9 – 9,7)
vitamina b12 (pg/ml) 390,0 (304,0 – 561,5)
Adiponectina (μg/mL) 16,1 (10,8 – 25,3)
Resistina (ng/ml) 7,7 (4,0-23,7)
Pai-1 (ng/ml) 17,8 (7,7-31,7)
icaM-1 (ng/ml) 237,8 (163,1 -297,6)
vcaM-1 (ng/ml) 545,0 (438,2-715,1)
IMC, índice massa corporal; TSH, thyroid stimulating hormone; T3L, triiodotironina livre; T4L, tiroxina 
livre; TPO, tireoperoxidase; Tg, tiroglobulina; HOMA-IR, homeostatic model assessment for insulin 
resistance; QUICKI, quantitative insulin sensitivity check índex; HISI, hepatic insulin sensitivity índex; 
WBISI, whole-body insulin sensitivity índex; IGI, insulinogenic index; LDL, low density lipoprotein; HLD, 
high density lipoprotein; hs-PCR, proteína C reativa de alta sensibilidade; PAI-1, plasminogen activator 
inhibitor-1; ICAM-1, intercellular adhesion molecule 1; VCAM-1, vascular cell adhesion molecule 1.

Figura 1. Correlação entre a TSH e o HOMA-IR (A) e entre a TSH e o WBISI 
(B). Os resultados com p<0,05 foram considerados estatisticamente significativos.
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restantes parâmetros analisados estão descritos na Tabela 1. 
Encontramos correlações positivas entre os níveis de TSH e de 

peptídeo C em jejum (r=0,296; p=0,033), o HOMA-IR (r=0,317;  
p=0,014) (Fig. 1A) e o IGI (r=0,359; p=0,010). Também verifi-
camos que a TSH se correlacionou negativamente com o WBISI 
(r=-0,311; p=0,027) (Fig.1B). Foram demonstradas correlações 
positivas entre a T3L e a hs-PCR (r=0,288; p=0,030) e a homocis-
teína (r=0,277; p=0,039). A T3L correlacionou-se negativamente 
com os níveis de PAI 1 (r=- 0,328; p=0,011) (Fig. 2).

Foram encontradas correlações positivas entre a TSH e vários 
marcadores lipídicos (colesterol total – r=0,748; p<0,01 -, LDL – 
r=0,738; p<0,01 -, triglicerídeos – r=0,676; p<0,01 -, apoproteína 
B – r=0,633; p<0,01) e a resistina (r=0,388, p=0,015). Também 
verificamos correlações negativas entre a T3L e o colesterol total 
(r=-0,370; p=0,024) e a LDL (r=-0,413; p=0,011). 

discussão

A disfunção tiroideia é uma das principais causas secundárias 
de dislipidemia e, frequentemente, encontra-se um aumento das 

concentrações das VLDL (very low density lipoprotein), das LDL 
e da apo B.9,18,19 Verifica-se diminuição da depuração das LDL de-
vido à redução da expressão de receptores LDL na superfície dos 
hepatócitos e diminuição da atividade da CETP (cholesteryl ester 
transfer protein) e da lípase das lipoproteínas. As partículas de 
LDL estão mais propensas à oxidação devido à diminuição da li-
gação das hormonas tiroideias às partículas de LDL.9,14,16-23 Todos 
estes fatores propiciam o aumento da aterogenicidade.24-30

À semelhança de estudos publicados, no nosso, os doentes que 
não estavam suplementados com levotiroxina, vários marcadores 
de perfil lipídico correlacionavam-se positivamente com os níveis 
de TSH e negativamente com os níveis de T3L. Também Tagami 
T et al demonstraram que os níveis de TSH se correlacionaram 
positivamente com os níveis de CT, de LDL, de TG e de HDL, e 
que os níveis de T4L se correlacionaram negativamente com os 
níveis de CT e LDL e positivamente com os níveis de HDL em 
doentes com tiroidite autoimune.9,18,20 Os estudos conduzidos por 
Bruin TW et al evidenciaram que o acréscimo da concentração 
plasmática de ApoB e de Lp(a) associa-se à disfunção tiroideia 
em doentes com tiroidite autoimune.21 Estes dados reforçam que 
a disfunção tiroideia está associada a um perfil lipídico propício 
a um maior risco cardiovascular e estão em consonância com os 
mecanismos fisiopatológicos descritos. 

Vários estudos já demonstraram que a tiroidite autoimune 
pode cursar com um quadro de insulinorresistência, independente-
mente da gravidade da disfunção tiroideia subjacente, contribuin-
do para um risco cardiovascular superior.8,11,19

No nosso estudo, encontramos que os níveis de TSH se cor-
relacionaram positivamente com os níveis em jejum do peptídeo 
C, o valor de HOMA-IR e de IGI e negativamente com o valor de 
WBISI. Enquanto o HOMA-IR é um índice de insulinorresistên-
cia, o WBISI o IGI são índices que avaliam a função das células 
beta.22 Deste modo, os nossos resultados reforçam que a disfunção 
tiroideia subjacente a tiroidite autoimune está associada a maior 
estado de insulinorresistência.

Os nossos resultados são corroborados pelos estudos condu-
zidos por Yang N et al, em que demonstram que o HOMA-IR se 
correlacionou positivamente com a TSH nos doentes com hipo-
tiroidismo clínico e negativamente com a T3L e a T4L tanto nos 
doentes com hipotiroidismo subclínico como nos doentes com hi-
potiroidismo clínico.23 Os resultados de Maratou E et al demons-
traram que os doentes com hipotiroidismo apresentam valores 
superiores de HOMA-IR e inferiores de WBISI.24

As hormonas tiroideias têm também um papel preponderan-
te na regulação do metabolismo da homocisteína. Desta forma, o 
hipotiroidismo está associado a hiper-homocisteinemia e diminui-
ção das concentrações plasmáticas de ácido fólico e de vitamina 
B12.19,25,26 Os nossos resultados revelaram que a homocisteína está 
correlacionada positivamente com a T3L. As nossas observações 
são contrariadas, pelos estudos desenvolvidos por Diekman MJ 
et al, em que encontraram correlações negativas entre a T4L e a 
homocisteína no grupo de doentes hipotiroideus25 e por Orzecho-
wska-Pawilojc A et al, em que verificaram que a homocisteína se 
correlacionou positivamente com a TSH e negativamente com a 
T3L e a T4L em doentes do sexo feminino diagnosticadas com 
hipotiroidismo.26

A hs-PCR, um marcador de inflamação sistémica, tem sido 
descrita como um fator de risco independente para eventos car-
diovasculares.19,27 Christ-Crain M et al verificaram que doentes 
com hipotiroidismo apresentavam valores plasmáticos de hs-PCR 
superiores comparativamente a doentes eutiroideus. Contudo, não 
encontraram correlações significativas entre a hs-PCR e as hor-
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Figura 2. Correlação entre o PAI-1 e a T3 livre. Os resultados com p<0,05 foram 
considerados estatisticamente significativos. 
T3L, triiodotironina livre; PAI-1, plasminogen activator inhibitor-1. 

Figura 3. Correlação entre a resistina e o peptídeo C em jejum. Os resultados 
com p<0,05 foram considerados estatisticamente significativos.
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monas tiroideias ou a TSH.28 No nosso estudo verificamos que a 
hs-PCR se correlacionou positivamente com a T3L.

A adiponectina, uma adipocina produzida quase exclusiva-
mente pelo tecido adiposo, apresenta propriedades anti-inflama-
tórias e antiaterogénicas, diminuindo a expressão da ICAM-1 e da 
VCAM-1, inibindo a síntese de citocinas pró-inflamatórias pelos 
macrófagos e aumentando a sensibilidade periférica à insulina.9,14

O nosso estudo não evidenciou correlações significativas entre 
a adiponectina e a T3L, a T4L ou a TSH. No entanto, Chen Y et 
al verificaram correlações positivas entre os níveis de T4L e os de 
adiponectina em doentes hipotiroideus,17 sugerindo que o hipoti-
roidismo poderá condicionar uma diminuição plasmática da adi-
ponectina. Porém vários estudos, como o nosso, não mostraram 
correlações significativas entre os níveis de adiponectina e os das 
hormonas tiroideias em doente com tiroidite autoimune.13

Em oposição, a resistina, uma adipocina sintetizada também 
pelo tecido adiposo e por macrófagos, está associada a insulinor-
resistência e evidencia propriedades pró-inflamatórias e aterogé-
nicas, aumentando a expressão da ICAM-1 e da VCAM-1.9,12

No grupo de doentes que não estavam medicados com levoti-
roxina, encontramos que a concentração sérica de TSH se corre-
lacionava positivamente com a resistina. Os resultados do estudo 
conduzido por Chen Y et al demonstraram que a resistina está 
correlacionada negativamente com a concentração de T4L e po-
sitivamente com o HOMA-IR nos doentes com hipotiroidismo.9 

A disfunção tiroideia interfere também com a hemóstase. Con-
tudo, os resultados dos estudos acerca deste tema são contradi-
tórios.14,15 O PAI-1, uma proteína sintetizada pelas células endo-
teliais, plaquetas e tecido adiposo subcutâneo e visceral, inibe a 
ativação do plasminogénio em plasmina, diminuindo a fibrinólise. 
Assim, um aumento do PAI-1 contribui para um estado de hiper-
coagulabilidade.15 

O nosso estudo evidenciou a existência de correlações nega-
tivas entre o PAI-1 e a T3L. Chadarevian R et al demonstraram 
que o PAI-1 se correlacionou negativamente com a T4L em doentes 
comhipotiroidismo.16 Desta forma, a diminuição de valores plasmá-
ticos das hormonas tiroideias pode cursar com níveis aumentados 
de PAI-1, o que poderá induzir um estado pró-trombótico, sendo 
mais um potencial fator risco de cardiovascular destes doentes.

O nosso estudo apresenta algumas limitações, nomeadamente 
o reduzido tamanho da amostra, a possibilidade de viés de sele-
ção dos participantes por termos realizado amostragem por con-
veniência. O facto de uma parte dos indivíduos estarem a realizar 
tratamento para a disfunção tiroideia também é uma limitação do 
nosso estudo, uma vez que a levotiroxina poderá ser um fator de 
confundimento nas associações avaliadas. A levotiroxina influencia 
os valores plasmáticos das hormonas tiroideias e da TSH, podendo 
reverter as alterações dos marcadores de risco cardiovascular pré-
vias ao início da terapêutica. Deste modo, são necessários mais es-
tudos com maior tamanho amostral e cujo tipo de amostragem seja 
probabilístico para a melhor caracterização do risco cardiovascular 
na tiroidite autoimune. Contudo, no nosso estudo, observamos cor-
relações significativas entre a função tiroideia e o PAI-1 em doentes 
com tiroidite autoimune, o que contribui para a melhor compreen-
são das consequências cardiovasculares nesta população.

Em conclusão, a associação entre tiroidite autoimune e ris-
co cardiovascular é complexa, envolvendo múltiplos fatores. As 
inter-relações observadas entre a função tiroideia, a autoimunida-
de, os marcadores de insulinorresistência e o PAI-1 poderão con-
tribuir para o aumento do risco cardiovascular nos doentes com 
tiroidite autoimune.
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