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l.INTRODlJ(:ÃO 

1.1 JlJSl'IFICATIVA 

A doença nodu1ar da tireóide é diagnosticada ao exatne clínico etn 4 a 5% 

da população de áreas não-endê1nicas ti)" Esta prevalência awnenta significativatnente 

em regiões onde a ingestão de iodo é rnenor do que as necessidades diárias ( 100 a 150 

pg/dia) (2). Os nódulos solitários de tireóide (NST) correspondem, aproximadamente, à 

metade destes casos, sendo os detnais constituídos de bócios tnultinodulares (3)_ A 

maioria dos nódulos solitários de tireóide são hipocaptantes ou nonnocaptantes à 

cintilografia com Iodo 13 1 t'n. Considera-se que os nódulos hipercaptantes não 

correspondam a mais de 1 Oo/c) dos casos de NST (5
\ porém este percentual pode amnentar 

em áreas com deficiência de Iodo tCJ,]) 

A abordage1n diagnóstica inicial nos casos de NST visa detectar a natureza 

do processo patológico e a presença de disfunção da produção hormonal. Na avaliação 

do risco de malignidade, o objetivo é selecionar para tratamento cirúrgico aqueles 

pacientes cujos nódulos de tircúidc tem maior risco c evitar cirurgias naqueles 

. ('i) 
provavelmente benrgnos 

Sendo benigna a maior parte dos casos, surgiu a necessidade de melhor 

. . . . ' . i I ~ l t I' . (X) ststemattzar os anttgos ente nos (c se eçao que se 1ascavam nos aspec os c tntcos , no 

I d · ·1 , ('" (9 I 0) . · 1 t ~ · rcsu ta o ctntl ogra tco c na resposta ao tratamento supresstvo üO r1ormomo 



estimulante da tireóide (TSH) (4). Vários estudos demonstraram que com a adoção destas 

modalidades de seleção constatava-se wna baixa proporção de diagnósticos de 

carcinomas por cirurgias realizadas (In_ 

Os fluxogratnas de diagnóstico diferencial e de maneJo clínico foratn 

desenvolvidos como uma metodologia de potencialização de recursos, para tornar o 

raciocínio clínico mais linear. No caso dos nódulos solitários de tireóide, os 1luxograrnas 

já desenvolvidos visavarn, primariamente, di fcrcnciar os nódulos malignos ou suspeitos 

que deveriam se submeter à tircoidectomia, dos nódulos benignos que deveriam receber 

um acompanhatnento clínico t1·5· 12
_

1
i)). 

A cintilografia de tireóide con1 lodo 131 foi o prÍlneiro exame a receber 

maior aceitação clínica neste intento e os primeiros tluxogratnas (S,t
3

-
15

) iniciavam pela 

distinção entre nódulos hipercaptantcs, ou não, pois haveria menor risco de neoplasia nos 

pnmetros (5,13,14,20-31) Na década de 70, introduziu-se na prática clínica a punção 

aspirativa com agulha fina (PAAF) dos nódulos tireoidianos que se apresentassem não­

hipercaptantes ao estudo cintilográfico inicial (1
2

,
11

). Esta obteve ampla aceitação clínica 

já ao longo da década de 70 r\
2
)·Ll

5
> c tal forma de avaliação seqüencial mostrou-se 

mais eficiente em selecionar os pacientes para cirurgia e diminuir o número de cirurgias 

desnecessárias r v) l. 

Ao longo da década de 80, vários estudos demonstraram a capacidade da 

PAAF em selecionar, acuradamente, para cirurgia os pacientes com 1naior risco de 

neop1asia maligna rH,JCJ-'
15

). A sensibilidade média deste proceditnento avaliada por Van 
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Herle et a!. (S), em 1982, foi de 92% e, segundo Gharib et a!. (l 2
) ,em 1993, de 65 a 98%. 

Estes valores não diferiam muito da sensibi1idade média do exan1e de cintilografia de 

tireóide com lodo 131 de 96%, avaliada també1n por Van Herle et al. (S) ,etn 1982. No 

entanto, a especificidade média da PAAF de 74~>, segundo Van I·Ierle et a!. (S) ,ou de 72-

lOOo/o, segundo Gharib et a!. (l
2

) ,era tnuito superior aos 17% descritos por Van Herle et 

a!. (S) para o exame cintilográfico. 

Analisando-se o objetivo primário dos fluxogramas: que é a indicação de 

ctrurg1a para os pacientes de maior risco, ficava nítido que, devido à baixa 

especificidade do exame cintilográfico, a grande maioria dos pacientes se submeteria aos 

dois proceditnentos, resultando nun1 gasto maior de recursos materiais e amnentada 

duração do tempo de avaliação (l-f,ll))
7

"
16

). Alguns estudos calcularam a econ01nia que 

poderia ser obtida pela supressão da cintilografia de tireóide cotno procedirnento inicial 

(
37

,"
16

). Esta inversão objetivava melhorar a relação custo/benefício da investigação. 

A PAAF, no entanto, apresenta uma limitação que pennanece, apesar do 

aprimoran1ento das técnicas das classificações dos resultados: o diagnóstico diferencial 

das lesões fo1iculares que ocorre em 20 a 30{~~> dos aspirados ( 12 ,.n) c são descritos con1o 

""sugestivo de neoplasia folicular" ou indeterminados. Nesses casos, estaria recotnendada 

a cintilograria de tircóide c, somente na presença de nódulos hipcrcaptantes, não estaria 

. d. d . .d . (1 I' l(i 17) In 1ca a a ttreot cctomta · · ~. · . 

Outro fator que colaborou para a menor valorização da cintilografia de 

tireóide con1o procedimento iniciai foi os estudos de Gharih et al. (·Hn, etn 1987, c 



Reverter et al. (
49

), em 1992, referindo a ineficácia do tratamento supresstvo co1n 

hormônio tireoidiano nos nódulos solitários de tireóide. Se não houvesse vantagens etn 

tratar os nódulos hipo ou normocaptantes, também não haveria vantagens em distingüí-

los dos nódulos hipercaptantes. Entretanto, vários tireoidologistas renmnados como 

. ( 19) 'i()) - 1) 
Ridg\vay , em 1992, Braverman (- , e1n 1993, e Larsen P , em 1993, interpretaraJn 

tais achados com cautela e recomendavarn um curso limitado e experimental de 

tratatnento supressivo e1n pacientes de baixo risco. 

Neste período, também formn relatados vários casos (52
-
60

) de carcinotna, 

de tireóide diagnosticados em lesões hipercaptantes, o que justificaria que estes 

pacientes fossem biopsiados sistematicamente. 

Além disso, como llorst et a/. (()) haviam demonstrado que 100% dos 

nódulos das 79 tireoidectornias em nódulos hipcrcaplanlcs crarn constituídos por 

adenomas, 84% destes sendo com características foliculares, e a sua casuística mantinha-

se como a maior relatada até 1982, Van Herle et a!. (5\ em 1982, sugerirmn que a 

matona das lesões hipercaptantes resultariatn em mnostras citopatológicas 

indeterminadas, para as quats estaria indicada a cintilografia, sendo estas, portanto, 

identificadas como hipercaptantcs. No entanto, pouco foi demonstrado além do plano 

teórico 15
) , a respeito do que ocorreria com os nódulos hipcrcaptanlcs que passariam a 

ser identificados apenas nos casos de resultado citopatológico indctenninado (12
) 

Todos esses fatores pareciam converg1r para o fato de que o fluxograma 

I, · ll 1 (l 12 n l(l) N I iniciado pela PAA · scna o me 1or c o uc menor custo · . o entanto, a guns 
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dados de estudos produzidos no final da década de 80 e início da década de 90 nos 

fariam refletir novatnente em sentido contrário. 

Os estudos de Papini e/ ai. (úl) ,em 1993 demonstraram que o tratamento 

supressivo resulta de forma significativa numa maior proporção de regressões do volmne 

nodular do que o uso de placebo. Baseado neste estudo e na literatura pregressa, DS 

Cooper (62
), em 1995, recomendava um curso de tratamento supressivo por utn ano, para 

manter o TSH <0, l miU/L nos hotnens e nas tnulhercs pretnenopáusicas, e u1n 

tratan1ento supressivo atenuado para n1anter o TSH entre O, 1 e 0,5 tnlU/L para tnulheres 

pós-menopáusicas cujo nódulo benigno cresceu após utn ano de observação. 

Boguszewski et ai. <óJ) ,em 1994, den1ontraram que o uso de placebo resulta etn mna 

maior progressão do volmne nodular do que o tratamento supressivo. E La Rosa et ai. (M), 

em 1995, con1provaran1 que, no subgrupo de pacientes con1 nódulo tireoidiano 1nenor do 

que 3,5c1n e diagnosticado há menos de utn ano, o tratmnento supressivo protnove mna 

di1ninuição significativa do volmne tireoidiano médio e há uma significativa tnaior 

proporção de respostas favoráveis neste grupo do que a encontrada cotn o uso de 

placebo. Estes trabalhos sugeretn que o tratamento supressivo pode ser efetivo, en1bora 

apenas num subgrupo selecionado de pacientes com nódulos hipocaptantes, logo, os 

nódulos deveriam ser selecionados entre os hipcrcaptantcs, ou não, para evitar o 

tratan1ento supressivo e1n nódulos autônomos. 

Embora o estudo de Liel et ai. (úSJ não tivesse detnonstrado un1 maior 

número de resultados citopatológicos positivos em nódulos hipercaptantes, o estudo de 

Wal fish et ai. (<>úl mostrou um alto percentual ( 58,3%,) de amostras citopatológicas 

5 



positivas nestes casos, e não somente do tipo folicular (25<%). Logo, a utilização da 

PAAF em NST hipercaptantes (NSTll) é um tetna controverso, visto que a sua 

hipercelularidade poderia causar um awnento dos índices de tàlso-positivos (66
) e, 

conseqüentemente, do nún1ero de cirurgias realizadas (SO). Portanto, não estaria resolvida 

na literatura a hipótese de Van I Ierle (S) , de que a maioria dos nódulos hipercaptantes 

terimn uma citopatologia sugestiva de neoplasia folicular e seria1n identificados pela 

cintilografia subseqüente. 

Muitos pacientes e c1ínicos poderiam rejeitar a oferta de um procedÍlnento 

invasivo inicial como a PAAF somente com o objetivo de diminuir custos, visto que a 

prevalência de carcinomas em nódulos autônomos é suficientetnente pequena (1
9

·
67

) ou 

O t d , · pélJJI·I:lres <
55

-
57 ·w·65 

ú]) ()Cttltos de r·1·sco clt'nt.co c mpos a por casos e carcmomas ~· ~ · - - · · 

reduzido (l\l)' podendo inclusive induzir a cirurgias de valor prognóstico discutível. 

As PAAF com amostras repetidamente insuficientes para o diagnóstico 

também colocmn os clínicos diante de wn dilema terapêutico. A utilização do tratatnento 

supressivo como forma de distinguir entre neoplasia maligna e lesão benigna parece ser 

insuficientemente sensível ou específica Poder-se-ia optar entre o 

acompanhamento ecográfico dos pacientes de 1nenor risco ou o tratamento cirúrgico em 

todos os casos. Mais wna vez, seria itnportante a distinção entre nódulos hipercaptantes, 

ou não, nestes casos. 

O trabalho de Gordon e/ a!. 16x) , em 1992, observando que 3 nódulos etn 2 

pacientes de 1 I com nódulos hipercaptantcs demonstrariam redução significativa da 

6 



captação atribuída ao trauma da PAAF, também sugere que a cintilografia de tireóide 

deva preceder a PAAF, ou poderá haver um maior número de indicações cirúrgicas. 

Em todas estas considerações, observa-se lllna menor valorização das 

dosagens honnonais basais cotno um f~1tor de decisão, embora os todos fluxogratnas 

sugeridos na literatura as considerem necessárias à avaliação inicial. 

Na avaliação da função hormonal da tircóidc, houve uma evolução 

. . ,,. . ' I . . ( ú (j 1 d d 
stgniitcattva nos u ttmos tnnta anos , es c o uso do metabolismo basal até o 

desenvolvimento do radioimunocnsaio c, na última década, cotn o surgimento de 

técnicas para dosagem do TSH nas suas mais baixas concentrações (7()). O poder de 

discriminação das técnicas ilnunoradiométricas de 4ª geração para mensuração do TSH 

permitern discriminar valores cotn diferenças de até 0,00 1rniU/L (71). O uso das 

dosagens habituais de T3 (triiodotironina) e T4 (tetraiodotironina) não foi abandonado 

devido ao baixo custo e confiabilidadc das mesmas. Na avaliação de fonnas limítrofes 

de hipertireoidismo, o uso de ensaios comerciais de TSH "ultra-sensível", cotno vem 

sendo chamados os de geração rnais avançada, tornararn-se rotina (72). Estes testes 

demonstraram-se mais simples e menos custosos do que os testes funcionais clássicos 

(teste do TRH e teste de supressão) no diagnóstico da hiperatividade funcional da 

tireóide. No entanto, sabe-se que os nódulos hipcrcaptantes podem evoluir de uma forn1a 

lenta e insidiosa para um estágio de autonomia funcional, c posteriormente, alguns 

destes evoluem para hipertireoidismo (
71

). O diagnóstico de autonomia é classican1ente 

fornecido pelo teste de supressão ou teste estimulatório com TSI I (l()). Muito pouco foi 

estudado sobre a correlação entre provas funcionais basais e os testes funcionais, como 
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o teste estimulatório do TSH com o uso do Hormônio Liberador do TSH- TRH (Teste do 

TRII) e o teste de supressão da captação do lodo 131 pela tireóide com o uso de T3 

exógeno, para que estes sejam atualmente considerados dispensáveis, em específico, na 

avaliação do nódulo hipercaptante ( IXJ,7) 

Da mes1na forma, pouco tem-se utilizado da avaliação funcional corno 

(7.J) ' 
meto de decisão e1n casos de eutireoidismo ·. E claro que dosagens honnonais 

sugestivas de hipo ou hiperfunção tireoidiana modificarão a conduta clínica, 1nas 

resultados dentro da normalidade não pareciam ter influência con1o um fator de decisão. 

Tong 05) ,em 1993, sugeriu que, seguindo-se o fluxogratna iniciado pela PAAF descrito 

por Mazzaferri (J)' poder-se-ia proceder à cintilografia da tireóide nos casos de 

citopatologia indeterminada smnente quando o TSH fosse subnonnal, dilninuindo o 

número de cintilografias realizadas. Esta proposta foi rejeitada por Mazzaferri 06
) que 

salientou que tal procedimento elevaria os custos, por aumentar o nútnero de indicações 

cirúrgicas, porque menos da metade dos casos de nódulos hipercaptantes são 

inicialmente tireotóxicos (73
). Woeber o-n, em 1995, sugeriu uma forma de tluxogra1na 

semelhante à proposta por Tong 05), em 1993, porém ampliou a tnargem de segurança do 

limite do TSH, onde estaria indicada a cintilografia para um ponto indeterminado 

definido como baixo, sem especificar qual seria esse limite, pois não havia na literatura 

uma avaliação aproximada do ponto de corte do TSI I que abrangesse os todos nódulos 

h i perca plantes at1tônomos. 



1.2.0BJETIV()S 

I - Estimar a prevalência relativa de nódulos de tireóide hipercaptantes e 

autônomos entre os hócios uninodulares que realizaram cintilografia de tireóide em utna 

região considerada como relativmnente deficiente de Iodo. 

2 -Comparar a medida do TSH basal e após o teste do TRH cotn o teste de 

supressão cotn T3 en1 NSTH na avaliação da presença de autonon1ia e correlacionar 

os resultados dos testes do TRH cotn a medida do TSH basal pelo tnétodo 

fluoroimunométrico em NSTH e controles. 

3 -Avaliar os achados citopatológicos da PAAF dos NSTH c correlacioná­

los os achados de histopatologia dos NSTII. 

4 - Com base nos dados acima analisar as alternativas do e1nprego dos 

procedimentos diagnósticos uti1izados na avaliação do NST. 

9 



1.3 REVISÃO DE Lll'ERA TORA. 

1.3.1 () N(>DUL() DE TII~E()JDE 

1.3.1 .. 1 ()Nódulo Solitário 

O nódulo solitário de tireóide (NST), definido cotno utn aumento discreto 

de tecido palpável en1 uma glândula aparentemente normal, apresenta-se cotno utn 

b] d d"f' "I d" ' . (1 li jg 19) I' ' . 1 -pro ema e 1 tcJ tagnosttco ·, , , . esse e mlllto comum na popu açao, enquanto 

que o câncer de tireóide - maior temor do 1nédico e seu paciente - é relativmnente 

mc01num. No passado, antes que surgissetn os testes diagnósticos, serão descritos 

abaixo, a conduta sugerida para o maneJo vanava da simples observação (n) à 

recomendação de ctrurgta para a maioria t
7

1\). Nódulos de tireóide são difíceis de 

classificar e o seu comportamento difícil de definir (79
). Isso ocorre porque qualquer 

doença tireoidiana pode se manifestar como um nódulo de tireoide (I 1). O clínico deve 

selecionar os casos de câncer reconhecido ou de lesões altamente suspeitas para cirurgia 

e seguir atentamente as demais. 
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1.3.1.2 Prevalência dos Nódulos de Tireóide 

A prevalência dos nódulos de tireóide varia com a idade, o sexo e a origem 

da população estudada. Nos Estados Unidos, a ocorrência, especiahnente em mulheres, 

tem sido elevada. Etn 1959, Sokal c
8

o) estilnou que 3% da população a1nericana tivesse 

nódulos de tireóide ao exatne clínico. Uma década 1nais tarde, mn outro estudo relatou 

que apenas 0,47% da população de Tecumseh, Michigan, tinha nódulos de tireóide (SI). 

Em 1968, Vander (I) relatou que 4,2% da população adulta entre 30 e 59 anos, etn 

Fratningham, Massachusetts, possuiatn nódulos de tireóide. Cerca de tnetade dos casos 

era devida a NST e estes ocorriam quatro vezes mais em mulheres (6,4~~) do que etn 

homens ( 1 ,5°/o). Durante os 15 anos de seguimento desta população, observou-se o 

aparecimento de nódulos em 1,41% da mesma, podendo estimar-se que, em uma 

população não irradiada, a taxa de aparecimento de nódulo clínicamente palpável é de 

0,08 a 0,09~1>/ano {I). 

A ocorrência de nódulos aparentes é dependente da idade, sendo 1nuito 

pequena em crianças e bastante cotnmn e1n pessoas idosas. Nódulos de tireóide foram 

detectados e1n 1 ,5% de um grupo de crianças entre 11 e 18 anos no Arizona <
82

) e etn 

0,2% das crianças em wn estudo europeu (XJ). l3ócio foi encontrado etn cerca de J 1 °/o de 

um grupo de crianças escolares no Rio Grande do Sul avaliadas por Lisboa (84
). Estudo 

realizado na população mais idosa demonstrou uma prevalência de 5% etn pessoas co1n 

idade em torno de 60 anos (SS) e uma prevalência de até 21 ~1> à ultra-sonografia em utn 

grupo de adultos com 25-75 anos c
86

l_ Esta alta freqüência foi confirmada en1 estudos 

. (87-89) 
amencanos c europeus . 
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Em estudos de autópsias, observa-se que, aproxin1ada1nente, n1etade das 

tireóides normais à palpação possuetn wn ou mais nódulos (90
'
9

1). Utn grau de preva­

lência intermediário é observado e1n pacientes avaliados por ultra-sonografia (86
'
92

-
97

). 
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1.3.1.3 Prevalência do Câncer de Tireóide 

A despeito da alta prevalência de nódulos de tireóide na população etn 

geral, os carcinomas de tireóide clinicamente evidentes são relativamente raros. O 

Serviço de Saúde Pública americano relata uma incidência de apenas 1 caso novo para 

cada 25.000 habitantes por ano <
9

X)_ A Sociedade Americana de Cancer estima que 

1 000 pessoas tnorram por ano devido a esta doença, praticamente 1 0% dos casos 

diagnosticados <
99

\ a n1aioria devido a casos de carcinotna anaplásico, carcinotna 

medular ou carcioma fo1icular invasivo de tireóide (99
). Este percentual deve elevar-se 

em áreas de bócio endê1nico onde a proporção de carcin01nas foliculares agressivos e 

I f • (100-105) 
anap astcos aumenta . 

O termo "carcinon1a ocu1to de tireóide' originalmente refere-se aos 

. ., d I 5 d d. ~ (I()() I 07) A . I . . carcinomas pap1 ares com menos e , em c Jamctro · , . tua mente, a tna1ona 

dos autores uti 1 iza este termo para descrever os tumores cl i nican1ente insuspeitos, 

descobertos pelo patologista. Muitos desses são carcinomas papilares tão pequenos 

quanto 1 mm (lmn_ Em autópsias, a incidência de carcinomas ocultos é bastante elevada e 

varia muito, conforme a área estudada, a exposição à radiação e a rigidez do estudo 

histológico. Eles ocorrem nos Estados Unidos em 3,9 4, I%, da população <li)' variando 

de 0,45 a 13(~) <<JO,<J'>,Jo7111 ) ~ no Japão em 21,6 I 5,8<~() da população (li), variando de 13,7 

a 28,4%, < 
11

'1 I IX>~ c no resto do mundo em I OJ~ I li ,01% da população <
11

\ variando de 

. 0 1
,. 1 ~ r (11')-125) 

4,5 1% na llungna a 35,6 ~~> na · 1n an(Jia · · . 
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1.3.1.4 l)iagnústico llifcrencial 

O diagnóstico diferencial das patologias relacionadas aos nódulos de 

tireóide tem como objetivo principal separar as neoplasias malignas das den1ais causas 

benignas. 

As principais neoplasias n1alignas são descritas a seguir: 

Carcinon1as papilares: Estes são tumores geralmente assintotnáticos de 

crescitnento lento e prognóstico tàvorável. Correspondem a cerca de 60-70o/o dos 

carcinomas primários da tireóide. Embora as mctástases para os linfonodos da região 

cervical sejam precoces e comuns no momento do diagnóstico, estas não parecem alterar 

o bom prognóstico. Fatores de bom prognóstico são a idade inferior a 30 anos, lesões 

menores do que 1 ,5cm e restritas a tireóide. Achados associados a un1 pior prognóstico 

são tumores grandes, mu1ticêntricos e invasivos en1 pacientes con1 1nais de 60 anos. O 

diagnóstico por citopatologia é mais tãcil que nos outros ttnnors ( 126
) 

Carcinomas foliculares: Estes tambérn são geralmente assintomáticos, 

porém com um prognóstico menos l~tvorávcl que o carcinoma papilar. Corrcspondcm a 

cerca de I 5-20(~~~ dos carcinomas primúrios da tircúide. Fatores de bom prognóstico são 

tumor intralireoidiano, com mínimos sinais de invasão vascular ou capsular. O tamanho 

do tumor não guarda relação tão importante com o prognóstico como nos papilares, mas 
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tumores grandes costumam ser mais agressivos. Por outro lado, não são raros pequenos 

tumores com extensas metástases \1 26
) 

Carcinomas medulares: São twnores originados das células 

parafoliculares, produtoras de calcitonina. Constituetn 1nenos de 1 Oo/o dos tmnores 

tireoidianos e têtn um prognóstico intennediário. É um tumor de crescimento lento com 

tnetástases para linfonodos cervicais. Pode ocorrer de forma esporádica (75-85%) ou 

familiar (15-25%). A forma faJniliar pode estar associada a sindromes de neoplasias 

endócrinas múltiplas, onde associam-se fcocromocitoma c hiperparatireoidismo ou 

feocromocitoma, ganglioncuromas c hábito marfanóide ao carcinoma medular. Além de 

calcitonina, estes tumores podem produzir ACTI I levando à síndrome de Cushing. A 

infusão de cálcio ou pentagastrina pode causar elevação significativa da calcitonina 

sérica em portadores do tumor. Estes testes são utilizados para detectar n1embros 

afetados dentro de fan1íhas ou para n1onitorizar a resposta ao tratatnento 026
). 

Carcinmnas anaplásicos: Estes são tumores de crescitnento rápido, 

sintomático c fatal, originados dos carcinomas tireoidianos diferenciados ou de 

adcnomas. Corrcspondem a menos de 15<% dos tumores tireoidianos, com pico de 

incidência em mulheres de mais de 70 anos com história pregressa de bócio em regiões 

de hócio endêmico. Sintomas de rouquidão, dispnéia, disfagia, hcmoptisc c opressão 

cervical são comuns. I Jma grande massa pétrca c facilmente palpável ocupa todo um 

lobo ou a toda glândula, com importante aderência às estruturas cervicais vizinhas. Os 

linfonodos cervicais são geralmente palpáveis c reforçam a impressão diagnóstica pré-

' . ( 126) operatona · . 
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Linfomas tireoidianos: Estes vêm sendo progressiva1nente mais 

diagnosticados. Ocorrem mais em mulheres com idade superior a 40 anos e história 

pregressa de bócio, anticorpos antimicrossomais positivos e também hipotireoidismo. Há 

uma importante correlação com a tireoidite de I lashimoto. Os pacientes apresentatn uma 

história de bócio com crescimento progressivo nos últimos meses. Um ou ambos lobos 

aumentam, causando sintomas compressivos corno disfagia e dispnéia, mas tambén1 

rouquidão e até dor. Pode haver fixação da glândula aos tecidos cervicais adjacentes. Os 

Jinfonodos cervicais são palpáveis e, raramente, outros linfonodos tatnbétn estão 

aumentados refletindo linf01na extratircoidiano 026
). 

Metástases para a tireóide ocorrem em torno de 25 1% dos pacientes com 

doença metastática avançada, principalmente de riln, puhnão, 1na1na, laringe e 

melanoma. 

As principais neopJasias benignas são descritas a seguir: 

( 'istos: Corr<:spondcm a I ')<~o~~,;~ dos nódulos localintdos a ccografia. Os 

cistos simples sf\o r~1ros c de nalurc/.a geralmente benigna. 1\ maioria dos cistos são 

111Ístos, ou seja, nódulos súlidos com unw úrca cística de tamanho variúvcl (degeneração 

cística). () risco de malignidade nos cistos mistos L~ semelhante ao dos nódulos sólidos, 

mas a obtenção de material adequado para exame citopatológico é mais difícil. Deve-se 

insistir nas biópsias, rcalizando~-as sobre a porç~\o sólida do nódulo sob orientação 

',.. ' . ( 12ú) ecogra 1ca se neccssano 
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Nódulos colóides: Correspondem à maioria dos nódulos. São benignos, 

formados por toJículos tireoidianos que proJiferarmn em tnaior velocidade que o tecido 

circunjacente de etiologia não conhecida (autonotnia de crescimento). Podetn estar 

envoltos por cápsula fibrosa e seretn confundidos com utn adenotna no transoperatório. 

Ocorrem mais frequentetnente em áreas de deficiência de iodo, etn tnulheres (8: 1) e em 

indivíduos expostos à radiação. Podem ocorrer individualmente ou etn grupo, formando 

bócios multinodulares. Alguns nódulos podem adquirir autonotnia funcional e causar 

hipertireoidismo, mas a maioria dos pacientes são eutireoideos (126
) 

Adenomas: Estes são verdadeiras neoplasias benignas originadas do tecido 

folicular e encontradas predominantemente em mulheres com idade acima de 30 anos. 

São lesões solitárias, homogêneas, bem circunscritas, envoltas por uma cápsula fibrosa. 

O nódulo é distintamente diferente do tecido tireoidiano circunjacente que é nonnal, 

exceto por sinais de cotnpressão. Podetn calcificar e sofrer degeneração hemorrágica ou 

cística. O número de 1nitoses é muito semelhante nas 1esões benignas e 1nalignas, e 

somente o estudo detalhado de vários cortes histológicos, à procura de invasão vascular 

ou capsular, pode diferenciar o adenoma do carcinoma folicular (126
) 

( )utras causas de nódulos tireoidianos: Nódulos autônomos são adenomas 

ou simples hiperplasias que adquiriram autonomia funcional, podendo evoluir para 

hipertircoidismo c raramente são malignos. Nódulos tircoidianos também são comuns na 

tireoiditc de llashimoto c nas tircoidites subagudas. Causas raras são a tircoiditc de 

. . l . ' . I ( I 1(,) 
R iedcl c a hem wgcncsta < e tt r c oH. e - . 
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1.3.1.5 Avaliação (]ínica 

Na avaliação de um paciente portador de nódulo de tireóide, deve-se 

procurar estabelecer a causa ma1s provável do nódulo, o seu estado funcional e a 

existência de possível compressão de estruturas vizinhas. 

A maioria dos pacientes é assintomática ou apresenta sintomas discretos. 

Os nódulos de tireóide não-funcionantes são muito bctn tolerados pelos pacientes, 

mcstno quando atingem grandes tatnanhos. Queixas de disfagia, dispnéia ou rouquidão 

são comuns, mas geralmente não correlacionados ao nódulo e sim a outras variáveis 

clinicas. No entanto, deve-se estar alerta quando os sintomas acima aparecen1 de fonna 

definitiva e progressiva, pois podem significar cmnpressão 1necânica e infiltrativa das 

neoplasias malignas. Nódulos volumosos podem determinar desvio da traquéia, porén1 

sem causar dispnéia ou sensação de asfixia na maioria dos casos. Alguns pacientes 

referem apenas tosse seca que pode ser desencadeada pela posição supina. Disfagia ou 

disfonia também são pouco freqüentes <lnJ_ 

Alterações degenerativas, como a hemorragia ou a formação de cistos, 

podem ocorrer em um nódulo fazendo com que ocorra um aumento súbito de tatnanho, 

d 
(127) 

que pode ser acompanhado e dor 

Pacientes com nódulos volumosos de longa evolução apresentam com 

freqüência áreas autônon1as que podem produzir hormônios tircoidianos em quantidades 
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aumentadas e determinar o aparecilnento de hipertireoidismo subclínico ou com 

manifestações clínicas evidentes. Como estes bócios são mais freqüentes etn pacientes 

idosos, as manifestações cardiovasculares são mais proeminentes, como fibrilação atrial 

e a insuficiência cardíaca (127
) 

A história clínica pode fornecer a primeira indicação de malignidade em 

um nódulo. Deve-se atentar para sintomas compressívos como tosse, disfagia ou disfonia 

como descrito acima. Deve-se questionar sobre o tempo de diagnóstico, a evolução etn 

termos de crescimento ativo ou recente, testes-diagnósticos ou tratatnentos já realizados 

e história familiar, em especial a presença de carcinotna tnedular (MEN li). Há mna 

tnenor chance de neoplasia em nódulos antigos ou que diminuirmn cotn tratatnento, tnas 

existem neoplasias tnalignas diagnosticadas em nódulos de até 40 anos e tmnbém nos 

que responden1 ao tratan1ento supressivo co1n levotiroxina. Outros fatores clínicos que 

pode1n indicar um tnaior índice de suspeição são a idade tnaior de 60 e tnenor de 20 

anos, sexo masculino, exposição à radiação ionizante, crescimento rápido, nódulo único 

de consistência firme e aderente a tecidos adjacentes, linfadenopatia regional, paralisia 

de corda vocal à laringoscopia e n1etástases distantes (pulmão e ossos). Tatnbétn é 

importante conhecer a procedência do paciente, para avaliar a contribuição da 

deficiência de Iodo na etiologia do bócio 
( 127) 

O exame físico da tireóide baseia-se na inspccção, palpação e ausculta. Na 

inspecção do pescoço em extensão c na palpação cuidadosa da glândula tircóidc, 

procura-se demarcar seus limites, principalmente o inferior~ avaliar a consistência do 

tecido nodular c não-nodular, pois há maior prcvalêcia de nódulos em glândulas elásticas 
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da tireoidite de I Iashimoto c nas glündulas mactas da doença de Graves~ identificar o 

nódulo, registrando sua local izacão c mcnsuração aproxi1nada para posterior 

comparação, embora as medições possam variar até J()<Yt> entre di ferentcs clínicos~ 

observar a presença de dor localizada do nódulo por cisto hemorrágico recente ou dor 

mais difusa da tireoidite subaguda. Essa avaliação clínica pode ser complementada por 

um tnétodo mais preciso, como a ecografia. Ao exame da região cervical, procura-se 

identificar linfonodos palpáveis, en1 especial na cadeia cervical anterior. Sinais de hipo 

ou hipertireoidismo devem ser procurados no exame físico completo. Na ausculta dos 

polos da tireóide, a identificação de sopros pode indicar hiperfunção 026
·
127

) 

Embora a abordagem diagnóstica inicial nos casos de NST sempre 

consista de uma avaliação clínica completa, nenhum achado da história ou exame físico 

fornecerá evidência inequívoca da presença de um processo tnaligno. Sendo benignos a 

maior parte dos casos, existe a necessidade de incluir outros exames além do clínico 

para melhorar os critérios de seleção (X)_ 
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1.3.1.6 Avaliação Funcional 

A avaliação funcional é parte integrante de qualquer algorittno de 

avaliação de bócio nodular, porque qualquer doença tireoidiana pode manifestar-se 

t· I ... d. (li) cotno bócio nodular e tnuitas destas cursam com 111per ou 11potneot tsmo 

Os testes de função tireoidiana não são considerados úteis para o 

diagnóstico de tnalignidade e os níveis séricos de T3, T4 e TSH são usualmente nonnaís 

nos carcin01nas de tireóide. Da Inestna fonna, os anticorpos antitireoglobulina e 

antimicrossotnais não diferenciam lesões benignas das n1alignas. A tireoglobulina sérica 

pode estar non11al no carcinoma diferenciado e é quase sempre nonnal nos carcinomas 

medulares e anaplásicos. Por outro lado, uma série de anonnalidades tireoidianas 

benignas como bócio colóide, doença de Graves, tireoidites e adenomas podem ter 

aumento da tireoglobulina sérica. J\ tireoglobulina é, no entanto, um excelente marcador 

da completa retirada ou destruição do tecido tircoidiano. !\pós cirurgia e ablação de 

tecido remanescente com Iodo 131, normalmente a tireoglobul i na se reduz para níveis 

mínünos (<5pg/dL) ou indetectáveis e eleva-se quando há recidiva de tumores 

diferenciados (papilar ou folicular) (I IR)_ Os níveis basais ou pós-estímulo (com cálcio ou 

pentagastrina) de calcitonina estão elevados nos carcin01nas 1nedulares. A calcitonina 

não é rotineiramente solicitada, porque o carcinoma medular é relativmnente incomum, 

mas está indicada se houver história familiar de carcinoma tnedular ou con1o um ótimo 

marcador da completa retirada, ou destruição, do tumor (126
) 
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Etnbora com mator oferta de diferentes métodos para mensuração de 

honnônios tireoidianos, o uso das dosagens habituais de T3 (triiodotironina) e 

T4 (tetraiodotironina) não foi abandonado devido ao baixo custo e confiabilidade das 

tnestnas e a investigação inicial consiste na dosagem de T3, T4 e TSH basais 
( 129) 

embora alguns sugiram a dosagem de T4 livre c TSI-1 basais (UO) 

Houve um significativo ganho de qualidade com a introdução das técnicas 

d d I . _ d .1.S'll 1111-llt) .•. . d e up o anticorpo para mcnsuraçao o ._ · , que permtdram um n1a1or po er 

discriminante nas formas limítrofes de disfunção. Testes funcionais con1o o teste 

estünulatório do TSH co111 o uso do Hormônio Liberador do TSH - TRH (Teste do TRH) 

e o teste de supressão da captação do Iodo 131 pela tireóide co111 o uso de T3 exógeno 

são atuahnente considerados dispensáveis na avaliação de hiperfunção 08'
67

). Da 1nesn1a 

fonna, a substituição do teste do TRH por estas técnicas permitiu evitar os desconfortos 

produzidos pelo TRH 035
), reduziu o nútnero de antostras a seren1 avaliadas e o tempo 

de coleta, minimizando os custos (!3
5

-
13

('). No entanto, muitos trabalhos foram realizados 

avaliando o cotnportainento do eixo hipotálamo-hipofisário nos diferentes estados fun-

c10nats e salientando as virtudes e litnitações das técnicas ultra-sensíveis de medir o 

TSH. 

O ponto chave deste debate é a sensibilidade e especificidade do teste nas 

diferentes situações clínicas e, em especial, o estabelecimento do ponto de corte para o 

diagnóstico de hipertircoidismo subclínico. Embora exista uma correlação inversa bern 

definida entre TSH e T4 livre para grandes populações, existe wna considerável 

variação individual dos níveis de T4 livre nos quais o TSH se encontra em níveis 
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normais u1:n_ Não há correlação significativa entre TSH e T4 livre quando os níveis 

séricos de TSII estão entre os limites da normalidade (117
'
11

x)_ Parece, portanto, que cada 

indivíduo possui um nível normal próprio que se mantém relativamente constante ao 

longo dos anos (LU>_ O critério ideal de diagnóstico de hipertircoidismo subclínico deve 

levar em conta os valores de hormônios tireoidianos c de TSII encontrados na população 

normal (1:\tl), o comportamento do eixo hipotálamo-hipofisário c principalmente a 

repercussão do estado funcional sobre o quadro clínico, como a sintomatologia do 

. . ~ b . 1 ( 119) . . d' ( 140) paciente, co1nphcaçoes cotno so recarga ventncu ar · · e arntintas car Jacas · e 

osteoporose 041
). O critério ideal deve manter um ótimo poder discritninante entre o 

estado funcional normal e o hipertireoidísmo c J~1cilitar a prática clínica. 

O etxo hipotá1amo-hipofisário é classicamente avaliado pelo teste do 

TRH 042
). Observa-se claraJnente wn corportamento bimodal de supressão do eixo, ou 

seJa, uma atenuação da resposta pituitária nos extremos do estado funcional. No 

hipertireoidismo franco há uma supressão do etxo com uma resposta praticamente 

ausente ao TRI I nos estados de TSH subnormal esta resposta fica 

atenuada~ no eutireoidismo ela c máxima em termos de incremento relativo~ no 

hipotircoidismo ela é máxima em termos de incremento absoluto, mas novamente 

diJninui em termos relativos Ol,l·l~). Este fenômeno ocorre de forma progressiva de um 

estado funcional para o outro. Embora exista uma ótima correlação entre o TSH basal e 

após esthnulo, o grau de supressão do TSI1 basaJ necessário para o diagnóstico de 

hipertireoidismo é questionável. Quando correlaciona1n-se os níveis de TSH basal e após 

estítnulo com os níveis de hormônios tireoidianos e quadro clínico, observa-se uma 

maior acurácia diagnóstica, analisando-se o TSH após estímulo (144). 
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O uso da mcnsuração isolada do TSf I basal, mesmo pelos métodos ultra-

sensíveis, tatnbétn apresenta limitações como a incapacidade de avaliar o estado 

funcional nos casos de hipotireoidismo central, quando este não está elevado e pode 

estar nonnal, tnas ser biologicamente bioinativo U·l
5

). Tan1bé1n o TSH pode estar 

. . d 1 d d 1· . ' . d ( 14(,) d · U4 7 ) supnmt o pe o uso e rogas corno g 1cocorttcot es , opamnta · , somatos-

tatina (I
4

R)' estrógenos (149
\ endorfinas (150

\ pela presença de doença psiquiátrica 

d (1'il 1'1') "d i d d . (l"1-l5S) -~· } j~ ~ . agu a - · · ~ , ou por 1 a c c avança a o pactente · . ocos estes atores sao mats 

. . d (]')I !'i') 1 "<í I ')7) I, f~ d ]70 I d comuns em pactentes Interna os · ~. · · · . ~stes atores correspon em a /o os 

casos de TSH suprimido numa população heterogênea de pacientes ambulatoriais e 

internados em hospital descrita por Ehrmann et a/. ( 1"Xl, em 1989. 

Por outro lado, o TSH isolado é util para guiar a conduta na 1naioria dos 

casos 059
) e dirninuir custos para pacientes ambulatoriais \1~ 6 ). Alétn disso, o TRf-1 

tatnbém mostra ditninuição da resposta etn pacientes idosos 053
), 40-70% dos casos de 

. (160 161) 'd" (162) autonom1a · - e em casos espora tcos · 

Portanto, embora o surgilnento das técnicas para dosar o TSH nas suas 

mats baixas concentrações 00
\ inclusive as de 4ª geração que permitem discriminar 

valores con1 diferenças de até 0,00 I miU/L on, ainda não existe um limite estabe1ccido 

no qual as complicações do hipertireoidismo passam a ocorrer. É sabido que a 

diminuição progressiva do TSH predispõe à fibrilação atrial ( 140, 162) à sobrecarga 

ventricular e ao aumento de extra-sístoles e freqüência cardíaca (!3
9

) e à osteopo-

(141) b '1 . . rose , etn ora esta u tnna seJa um tema controverso. 
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1.3.1. 7 Avaliação (=intilográfica 

A cintilografia de tireóide é um importante instrun1ento diagnóstico na 

avaliação de pacientes com doença da tireóide. Este método procura detenninar o grau 

de atividade de um nódulo pela sua captação de radiodo, fornecendo dados quanto ao 

tamanho, posição, arquitetura c função da glândula (Cl
7

) 

Nódulos hipocaptantes são identificados pela cintilografia como regiões 

cotn função prejudicada, incapazes de concentrar o radioisótopo en1 relação ao resto da 

glândula. Etnbora os tumores malignos de tireóide não concentren1 eficazmente os 

radioisótopos, 20%, ou menos, dos nódulos hipocaptantes são causados por lesões 

I . 0 61 - 165) A d 'd I h. ' . ·1 f'" ' l d rna tgnas - ·. presença e un1 no u o tpocaptante a ctntt ogra ta e um ac 1a o 

inespecífico e o seu valor é, prin1ariatnente, o de diferenciar os nódulos hipercaptantes 

dos não-hipercaptantes. 

Um nódulo que concentre o radioisótopo administrado em um mator grau 

que o tecido circunjacente aparece como '"quente" ou "morno'' \671
. Um nódulo "quente" 

ou hipercaptante é geralmente benigno, porque os tecidos malignos raramente 

demonstram atividade radioisotópica, mas existetn nódulos rnalignos hipercaptantes e, 

até, autônotnos (
52

-
57

). A incidência de nódulos hipercaptantes é estin1ada em 5,5 a 25% 

(5,166-168) d . r t ' d r· '" . d . d (7) . -·, sen o Jnats 1requen es etn areas cotn e tc1enc1a e to o ·. Etn rev1sao de 22 

séries con1 tnais de 5000 cintilografias, encontraram-se 84% de nódulos hipocaptantes, 

l0,5o/o de normocaptantes e 5,5o/o de hipercaptantes, cotn a presença de câncer etn, 

respectivamente, 16~>, 9~> e 4%> (5
l. 

25 



Nódulos hipercaptantes podem ser classificados como ~'adenomas" 

autônotnos e nódulos hipertróficos reativos. Nódulos hipertróficos são TSll-dependentes, 

enquanto que os nódulos autônotnos funcionatn independentemente da estitnulação do 

TSH. O teste de supressão com T3 permite a diferenciação dos dois grupos. Uma dose de 

75 ou I OO]Jg de T3 é ad1ninístrada diariamente por 7 a 1 O dias e uma nova cintilografia 

com captação é realizada. Apenas os nódulos autônomos tnantém a atividade funcional 

' - d 'I'SI I ((í
7) apos a supressao o ._ · . 

Algumas vezes, nódulos pequenos podem estar situados em uma porção 

mais central da glândula onde, pela sobreposição de áreas de tecido tireoidiano, Uin 

nódulo pode aparecer hipo ou norrnocaptante à visão oblíqua e nonno ou hipercaptante à 

visão frontal. Portanto, a atividade funciona1 parece estar aumentada à cintilografia etn 

antero-posterior. Estes nódulos poden1 ser hipocaptantes e parecerem norn1o ou 

hipercaptantes devido a atividade do tecido circunjacente. Estes nódulos geraiJnente não 

mantêm a atividade funcional após o teste de supressão e podem até conter uma lesão 

maligna. 

Os nódulos hipercaptantes tóxicos correspondem à cerca de 4%) dos 

'd I l't' . 4°1 d d . . 0 leíl)) [' . - · no· u os so t anos e ;o os casos e tJreotoxJcose · ·. :'-Stes pac1entes sao facilmente 

reconhecidos à cintilo grafia, porque apenas o nódulo concentra o radioisótopo, sem 

evidência de captação no resto da glündula a qual é suprimida pelo excesso de produção 

hormonal pelo nódulo tóxico. 
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A cintilografia de tircóide é, portanto, um procedimento diagnóstico muito 

sensível (96%), mas pouco específico ( ]7<%) (Sl_ Não é utilizada para diagnosticar 

rnalignidade, tnas sim para selecionar um grupo cujo risco de uma lesão 1naligna é muito 

baixo para justificar uma biópsia aspirativa ou uma cirurgia. Não se exclui, no entanto, a 

possibilidade de cirurgia como forma de tratarnento da tireotoxicose provocada pelo 

nódulo. 
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1.3.1.8 Avaliação Citopatológic~t 

A punção aspirativa com agulha fina (PJ\J\F) para análise citopatológica 

do aspirado deve ser realizada por profissional experiente sempre que houver suspeita de 

doença maligna associada. Essa suspeita é baseada na presença de um nódulo de 

tireóide, e1n especial quando acompanhado de sintomas cmnprcssivos, ou en1 nódulos de 

. " . d "d . . . t (ll7) conststencta en urec1 a, com crcscnnento recente ou mutto proetntnen es . 

I~ consenso que a PJ\J\F é o procedimento mais acurado para avaliação de 

possível tnalignidadc de u1n nódulo da tireóide. Esta reduz en1 até 25o/o o número de 

casos com indicação cirúrgica e aUJnenta o nún1ero de casos de carcinotnas por cirurgia 

t r JOOI (12,170) en1 a e ;o . 

J\ PAAF foi introduzida na década de 1950, n1as foi somente a partir do 

fina] da década de 1970 que obteve mnpla aceitação. É um rnétodo simples, pouco 

invasivo, praticatnente isento de risco e de baixo custo U2
-
171

). A acurácia estitnada varia 

de 70 a 97%, dependendo essencialmente da experiência dos profissionais que 

realizmn a punção-biópsia e dos que interpretam a citologia 072 -
174

). Dados recentes 

sugeretn que a PAAF possa ter urna sensibilidade entre 65% a 98% e uma especificidade 

entre 72% e 1 00~'<> ( 
12

). Estudos com amostras relativarnente pequenas, realizados por 

grupos em fase de aquisição de experiência com o método, tendem a apresentar valores 

elevados de sensibilidade, às custas de níveis de especificidade etn torno de 50°/o (170
· 175). 
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Estes resultados podem ser melhorados, principalmente, se o procedimento de punção 

. d (·U>J for centraltza o em uma ou poucas pessoas . 

Em pacientes com nódulos isolados de tireóide, aproxitnadmnente 20 a 

30o/o dos estudos citológicos diagnosticam lesões suspeitas de tnahgnidade e 20 a 

25°/o dessas serão confirn1adas como malignas após a cirurgia (ll,Jn). 

São considerados indicativos de ctrurg1a (positivos) os seguintes 

resultados citopatológicos: sugestivo de neoplasia folicular, atipias e evidência 

citopatológica de neoplasia maligna (carcinoma papilar, carcinoma anaplásico e 

carcinoma Inedular). 

Pode-se encontrar, contudo, algumas dificuldades na PAAF rnesmo em 

mãos experientes. Esta possui duas grandes limitações: a falha no diagnóstico e o 

diagnóstico suspeito ou indeterminado. A falha no diagnóstico pode ocorrer devido à 

punção etn local incorreto nos casos de nódulos tnuito pequenos ou quando se obtém 

atnostra insuficiente para o exan1e citológico. O percentual de an1ostras inadequadas 

(insuficientes) ao diagnóstico citopatológico encontrado pode atingir até 

. d 2()0/ (174.1nU7<)) G 1 · d aproxima amente ;o . era mente ocorre a ma equação en1 arnostras de 

lesões císticas ou ricamente vascularizadas. A segunda linlitação: presença de resultados 

suspeitos ou indetcrn1inados, ocorre em 20 a 30~-ó dos aspirados devido à dificuldade 

citológica na diferenciação de adenomas foliculares clássicos ou de Hürthle e seus 

d . (U\0) A . .d. d . correspon entes carc1no1nas · . . ttreot 1te e f Iashtmoto 1atnbém pode ser utn fator 
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de confusão, po1s a amostra pode apresentar hipcrcclularidadc, atipias c infiltração 

linfocítica, sugestivos de neoplasia ou linfoma (falsos positivos) (IXO-IX
2

). Atipias 

sugestivas de neoplasia também podem ser encontradas em pacientes tratados con1 lodo 

131 ou minociclina, em pacientes com doença de Graves, bócios colóides com alterações 

degenerativas e, especialmente, em nódulos hiperfuncionantes associadas a 

hipercclularidade <IXo). 

Mcstno com estas litnitações, a PAAF é o tnétodo tnats sensível e 

específico de diagnóstico de câncer de tireóide. Em 342 pacientes tireoidecton1izados no 

HCPA entre 1987 e 1993, havia 77 casos de carcinoma e 42 adenomas confirmados 

como positivos pela histopatologia. Em 255 destes, a PAAF foi realizada antes da 

cirurgia, obtendo-se 199 PAAF com material adequado. Observou-se que a sensibilidade 

foi de 68,7% e a especifidade foi de 7 J ,6%) <
1051 

. 
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1.3.1.9 Fluxograanas de Av~tliação do n.isco de Ncophasht 

O objetivo maiOr do clínico e do paciente que se defrontam com um 

nódulo de tireóidc é ex c! ui r o câncer de tircóidc. O clínico deve selecionar as lesões 

suspeitas para cirurgia e acompanhar as demais cuidadosamente Devido à inespeci-

flcidade dos dados de história c exame físico, são necessários testes de laboratório para 

identificar os pacientes de maior risco de ncoplasia. i\ seqüência dos testes é descrita na 

forma de 1luxogramas, onJe um JetcrminaJo rcsuHaJu leva au próximo teste ou a uma 

conduta terapêutica. Existem dois fluxogramas bern estabelecidos na literatura. 

O pnmeno fluxogratna descrito inicia. com provas funcionais basais e 

cintilografia da tireóide (20)_ Os pacientes cotn nódulos hipercaptantes são subtnetidos ao 

teste de supressão ou simplesmente seguidos e os pacientes corn nódulos não-hiper-

captantes são subtnetidos à PAAF. Os pacientes com nódulos diagnosticados conio 

autônomos são considerados de muito baixo risco c são seguidos para detecção de 

hipertireoidismo. Alguns autores sugerem que os nódulos hipercaptantcs nccessitan1 

19 apenas de u1n acompanhamento funcional ( ) e não de um teste de supressão; sabe-se, no 

entanto~ que estes nódulos têm tnn menor risco de ncoplasia n1aligna quando são 

reahnente autônomos (5"
1
). Da mesma forma, é um te1na controverso a necessidade de 

realizar PAAF em nódulos hipercaptantes (00
). Os resultados da PAAF são classificados 

como malignos, suspeitos, benignos c insuficientes. Os pacientes cuja PAAF obteve 

material insuficiente são repuncionados. Os pacientes com nódulos malignos ou 

suspeitos e cuja PAAF oh teve ma teria I repetidamente insuficiente são submetidos à 

cirurgia (l2J. Este tluxogratna se baseia no princípio de que há vantagens em selecionar os 
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pacientes com nódulos hipcrcaptantes antes de submeter todos pacientes à PAAF, visto 

que nódulos hipcrcaptantes autônomos são raramente malignos (menos de I(%) l,t<J\ mas 

poderiam apresentar uma maior proporção de l~1lsos positivos à citologia(<'<'>, 

O segundo fluxograma é a recomendação atual da grande nuuona dos 

· ·dI . (1717 '1()) [' • . . f' . . b . f>AAI' O l d ttre01 o ogtstas , -- - . '-ste llllcla com provas unc1onaas asa1s e · · ; . s rcsu ta os 

da PAAF são classificados cotno malignos, suspeitos, benignos e insuficientes. Os 

pacientes cuja P AAF obteve material insuficiente são repuncionados. Os pacientes com 

nódulos suspeitos são submetidos a cintilografia pela maior possibilidade de se encontrar 

'"adenomas"' hipercaptantes neste subgrupo (S)_ Os pacientes com nódulos hipercaptantes 

são submetidos ao teste de supressão ou simplesmente seguidos e os pacientes cotn 

nódulos não-hipercaptantes são submetidos a cirurgia. Uma vez realizado o teste de 

supressão, é controverso se os pacientes con1 nódulos diagnosticados cotno supressíveis 

devam ser submetidos a cirurgia, pois, embora tenham um maior risco de neoplasia 

maJigna (S) , a maioria dos autores considera que a simples presença da hipercaptação 

ditninuí significativatnente o risco de tna1ignidade (1
2

'
46

'
66

>_ Portanto os pacientes com 

nódulos malignos, suspeitos não-hipercaptantes (ou não-autônomos) e cuja PAAF obteve 

material repetidatnente insuficiente são submetidos a cirurgia. Este fl uxogratna baseia-se 

no princípio de que não há vantagens em selecionar os pacientes co1n nódulos 

hipercaptantes antes de submeter todos pacientes à PAAF, porque a punção aspi rativa é o 

exame com melhores proporções de sensibilidade, especificidade e custo_ Não haveria 

vantagetn de realizar dois exames numa grande 1naioria de pacientes quando somente a 

P i\ i\ F seleciona com maior acurúcia os pacientes para cirurgia. 
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1.3.2 O NÓDULO HlflERCAP'fANTE DE l'IREÓIDE 

1.3.2.1 l)efinição de Nódulo llipercaJltante de l'ireóide 

Nódulo hipercaptante é utna das classificações cintilográficas de wn 

nódulo de tireóide. 

Etnbora pareça claro que todo nódulo que possUI un1a atividade do 

radiotraçador maior do que o tecido circunjaccnte é um nódulo hipercaptante, este 

fenôtneno pode ocorrer em diferentes níveis de intensidade. Pode-se observar un1 nódulo 

com hipercaptação presente em uma tireóide que mantém íntegra a atividade do 

radiotraçador no tecido circunjacente. Esta atividade do tecido circunjacente pode estar 

ditninuída e até ausente. E pode haver todos estes fenô1nenos na presença de 

hipertireoidismo. 

Esta variedade de apresentações pode gerar confusão no tnomento de 

analisar a literatura correlata. Nódulo hipercaptante é aqui considerado no seu sentido 

mais atnplo con1o todo aun1ento de tecido glandular palpável que concentra o 

radioisótopo adtninistrado (lodo 13 J ou Tc99m) em um tnaior grau que o tecido 
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c i rcunjacente (20,UB) Os nódulos hipercaptantes podem ser classificados co1no 

" ' . (67) autonon1os e supress1ve1s . 

A presença de autonotnia é wna definição Inats clara porque está 

gerahnente relacionada à realização do teste de supressão cotn T3. Alguns autores 

consideram, no entanto, o nódulo autônomo pela sua apresentação cintilográfica inicial, 

pela presença de hipertireoidismo, pela apresentação cintilográfica quando etn 

tratamento supressivo mais prolongado co1n T4 ou pela resposta do tecido circunjacente 

ao uso de TSH exógeno. Etnbora o nódulo possa apresentar características forte1nente 

sugestivas de autonomia, procurou-se definir nódulo autônomo cotno o nódulo 

hipercaptante que, sub1netido ao teste de supressão, 1nostra atividade independente do 

1 h. '} h' f'" ' · ((,7 IX·I) contro e 1pota amo- tpo tsano · · . 
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1.3.2.2 Patologia do Nódulo llipercaptante de 'rireóide 

Existem dados na literatura mats abrangentes sobre os achados 

histopatológicos em nódulos autônomos. Os nódulos hipercaptantes autônomos são 

classificados pelos patologistas como adcnomas folicularcs ou nódulos adenomatosos 

(bócio colóide) 085
). O tenno 'adcnoma' foi definido pela Organização Mundial de 

Saúde cotno um tumor benigno encapsulado tnostrando evidências de diferenciação 

celular folicular. Esse tumor hiperce1ular é usualmente solitário e possui uma cápsula 

fibrosa betn definida (IRCl)_ A arquitetura tumoral é uniforme, en1bora anonnal, c difere do 

tecido tireoidiano circunjacentc que pode estar comprimido. (~ composto por células 

t- I" I I I . (I X]) o tcu ares gera mente monoc ona1s · . 

O termo 'nódulo adenomatoso' tem sido usado para descrever lesões 

circunscritas, não encapsuladas, co1n arquitetura e celularidade fo]icular normal e cotn 

. I I" I . (I 87) estrotna proetntnente, gera tnente po tc ona1s . 

Os nódulos autônomos mais comumente não são causados por adenotnas, 

n1as por agrupatnentos foliculares policlonais cotn atnnentada atividade do metabolis1no 

d I d (ú7 188) A I" . d d d d . . . - d o o o · ·. · preva enc1a e a enomas ver a etros parece ser 1na1or nas regtoes ·e 

alta oferta de Iodo cotno os Estados Unidos. A tenninologia en1pregada e os critérios 

para o diagnóstico de adenoma não são uniformes. E1n wna série de 30 cirurgias por 

nódulos autônomos, Smith e/ a/. (SXl descrevem que os adenomas foliculares correspon-

deram a 63,3~ó e os adenornas 'colóidcs'', a 30~> dos casos. Tatnbétn Horst et ai. (úl' na 
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Europa, em I 967, descrevem os achados em 79 tireoidectomias em nódulos autônornos, 

onde todas as lesões são descritas como sendo adenomas. Destes adenomas 75o/o eram 

foliculares, 8o/o trabeculares, 3o/o embrionários e 14o/o papiJares. Tambérn Goretsky e/ a/. 

(
59

) , em 1985, mesmo em uma área de bócio endêmico da Europa, descrevem que 83<Y<> 

dos nódulos autônomos correspondiam a adenomas Já em 7 casos operados em São 

Paulo, apenas 2 correspondiam a adenomas ( 1 
R

1
). 

O diagnóstico diferencial entre adenomas e nódulos adenotnatosos (bócios 

(I X9) . 
colóides) não é sempre claro. Campbel el ai. , etn 1973, nos Estados Untdos, 

tentaram correlacionar a histologia coxn o aspecto cintilográfico dos nódulos. 

Observaratn que, em 25 casos de nódulos autônomos, 21 possuimn características 

histológicas de bócio colóide e 4 possuíam mais de 50°/o do nódulo composto por áreas 

tnicrofoliculares, sugerindo adcnoma. Embora o diagnóstico de adenoma fosse possível 

nestes 4 casos, somente I preenchia todos os critérios histopatológicos para ser definido 

como adenoma. 

Nódulos hipercaptantes autônomos causados por carcinomas diferenciados 

d · , ·d - (67) I - d . .1 (55-57 60 65 67) E . - d e tneo1 e sao raros · e gera mente sao o tJ po papt ar , ' ' ·. ·~ m uma revtsao e 

I 0.811 pacientes cotn nódulos de tireóide, 1.060 twnores tnalignos foran1 encontrados 

entre os 7.031 casos operados, mas apenas 12 ( 1, J%) destes correspondiam a nódulos 

hiperfuncionantes (5). No entanto, nem todos casos relatados são adequadamente 

documentados e alguns destes eratn carcinomas ocultos encontrados dentro ou próxitnos 

de áreas hiperplásicas autônomas (55
). Somente a microautoradiografia pode provar que o 

tecido carcinomatoso corresponde à lesão autônoma encontrada na cintilografia (52) 
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A grande matona dos casos de carctnOinas em nódulos hipercaptantes 

- , d. 1 d 1. ( s 2) M . I ( l 9o) -autônomos sao casos espora tcos re ata os na 1teratura · · . essans e/ a . · nao 

descrevem nenhutn caso de carcinoma entre 70 casos operados na Grécia. Stnith e/ a!. (SX) 

descrevetn 2 casos (6, 7<%) de carcinoma entre os 30 pacientes operados por nódulos 

autônomos nos Estados Unidos e relatam uma incidência entre 2,5 e 8,3~ó de carcinomas 

entre todas casuísticas de cirurgias de nódulos autônomos por eles revisadas. Goretski ef 

a!. (S<J) descrevem 9 casos (2,3c~ô) de carcinomas entre os 392 pacientes operados por 

tecidos autônotnos de tireóide na Alemanha . Pacini e/ a!. (S
7

) , e1n 1988, na Itália, 

relatam (2,5o/o) caso de carcinoma papila r entre os 40 pacientes tratados 

cirurgicatnente por nódulo autônon1o tóxico, mas tan1bérn não encontraram evidências 

de tnalignidade entre os 3 17 pacientes cotn o n1estno diagnóstico, tratados de fonna não-

cirúrgica e seguidos clinicamente. Croom. et al. (GO) relatam utna taxa elevada de 

carcinotnas de 11 ,3~"0 ctn crianças e adolescentes: 2 dos seus 12 casos e 6 dos 53 casos 

levantados na literatura de nódulos autôn01nos operados em jovens de até 18 anos 

correspondimn a casos malignos. 
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i\ prevalência de nódulos hipcrcaptantcs depende da região e serviço onde 

é aferida. Visto que o nódulo hipercaptante é aquele que capta o radiotraçador em uma 

intensidade maior do que o tecido circunjaccnte, observa-se que este é um critério 

qualitativo e, portanto, depende da opinião de quem interpreta o exame de cintilografia 

da tireóide. 

Regiões com maior prevalência de nódulos, co1no são as regiões de bócio 

endêtnico, tatnbém apresentam uma maior prevalência de nódulos hipercaptantes e 

autônotnos O)_ Existem estudos populacionais sobre a prevalência de nódulos na 

população já descritos acima e estimativas da proporção de nódulos hipcrcaptantes a 

partir das casuísticas dos pacientes submetidos ao exame de cintilografia. Van Herle et 

a/. tS) estimam que cerca de 13(~/{> dos nódulos sejam hipercaptantes, baseados em revisão 

de literatura, embora citem uma revisão de 22 séries com mais de 5000 cintilografias 

onde encontraram-se 84(~~ de nódulos hipocaptantes, I 0,5r~~) de normocaptantes e 5,Y% 

d h. W I ~· h I u)(Í) . e 1percaptantes. a f 1s et a. estimam esta proporção em 15 a 2ü<Yo baseados c1n 

' . (39 191 192) ('0) . trabalhos propnos · ' , . Sandler et a/. ~ estun:un esta proporção entre 6,6 e 25o/o, a 

partir de dados da literatura (J()G-IGX). A tabela J mostra outras casuísticas da prevalência 

relativa de nódulos hipercaptantes. 

Vários autores descrevem casuísticas de nódulos autônomos 

diagnosticados por diferentes métodos: consideram o nódulo autônon1o pela sua 
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apresentação cintilográfica inicial, pela presença de hipertircoidismo, pela apresentação 

cintilográfica quando em tratamento supressivo mais prolongado com T4 ou pela 

resposta do tecido circunjacentc ao uso de TSH exógeno. Bel fi ore et ai. (7) observaram, 

utilizando-se dos diferentes critérios acima descritos, que a prevalência de nódulos 

autônomos era de 4,4% entre os 2. 783 pacientes oriundos de mna área cotn deficiência 

de Iodo da Sicí1 ia, que consultaram por tireopatia, de 2,7%J entre os 28.590 pacientes 

oriundos de uma área onde a ingcsta de lodo é normal. Os pacientes da área endêmica 

também apresentaram maior prevalência de casos tóxicos ( 1 ,3~;() vs 0,9o/o). Níveis 

inferiores de prevalência são relatados nos Estados lJnidos onde llamhurgcr (ll) relata 

uma prevalência de 0,9~~> c Silverstein d ai. (!'JI) relatam I<%. Níveis semelhantes ou 

superiores são relatados no Brasil, onde Lobo et a/. (19
"
1
) referem mna prevalência de 

2,4%> e Ferraz et a!. (195
) relatam 6%. vViener et a!. (llJG) expõem uma prevalência de 9<Jó 

na Holanda. 

SI ] . I (I 97) I" d . 1c 1ne et a . rea tzaram o teste c supressão crn 15 pacientes com 

nódulos hipercaptantes e observarmn que todos permanectatn hipercaptantes à 

cintilografia. Não são cotnuns os trabalhos que especificam o percentual de pacientes 

com nódulos hipercaptantes que, submetidos ao teste de supressão, apresentan1 un1 

nódulo autônomo. Baseando-se nos percentuais de nódulos hipercaptantes relatados 

acilna (5,5% a 25%) c no percentual de nódulos autônomos também descritos acin1a 

(0,9o/o a 9°/o ), poder-se-ia estimar que apenas uma pequena fração dos nódulos 

hipcrcaptantes apresenta autonomia. Provavehnentc esta seja rnaior, porque os trabalhos 

que desercvetn a prevalência de nódulos autônomos geralmente descrevetn a proporção 
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de pacientes com autonomia em relação a todos pacientes que consultam por tircopatia, 

mas não especificamente em relação aos pacientes com nódulo solitário de tircóidc. Por 

exemplo, I lamburger 01
) refere uma prevalência de nódulos autônomos de 0,9<~), mas 

refere que os 349 nódulos autônomos diagnosticados em sua clínica entre 1961 c 1979 

corrcsponderam a Y% dos casos de nódulos solitários de tircúidc diagnosticados. Sandlcr 

et a/. (lO) especificam que os nódulos autônomos tóxicos corrcspondcm a cerca de 4<% dos 

casos de nódulos solitários de tircóide. Como menos de 50<% dos casos de nódulos 

autôno1nos são tóxicos 03
), poder-se-ia estimar que até I 0% dos NST são autônomos. 
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Tabela 1. Prevalência relativa de nódulos hipercaptantes 

Número de Casos l'ercentual do Total 

Perln1uter (21
) 40 28,7o/o 

Shín1aoka (ll) 8 8,9% 

Dische (23 ) li 11,7% 

Burkell \24
) 28 36,3%) 

J ohnson \25
) 2 4,5o/o 

Groesbeck \26
) 13 6, I ~1o 

Meadows (2J) 6 7,1°/o 

Bõrner \28
) 34 6,2~'0 

Attie \29
) 16 14,9o/o 

Horst (30) 12 5,1 ~/o 

Zukschwerdt \31
) 18 5,8% 

Dados retirados de Atkins, in Freeman and Johson's Clinicai Radionuclide Imaging (1
98

) 
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1.3.2.4 Avaliação Funcional do Nódulo Ünico llipercaptantc 

A avaliação funcional do nódulo hipercaptante de tireóide não difere da 

avaliação feita nos NST em geral descrita no ítem 1.3.1.6 '"J\valia~·ão Funcional". Como 

um percentual significativo destes nódulos são autônomos c, destes, uma fração também 

significativa é de nódulos tóxicos, pode-se esperar que um maior número de casos 

apresentem provas funcionais alteradas. 

Ha1nburger (7 3
) descreve que 62 dos 349 nódulos autônomos diagnosticados 

entre 1961 e 1979 eratn tóxicos e que 14 de 159 casos atóxicos não tratados desenvol-

veram hipertireoidistno entre 1 e 6 anos. Sandrock c/ a/. <I<J<J) descrevem 67 nódulos 

autônomos atóxicos acompanhados que desenvolveram hipcrtireoidisrno numa 

incidência média de 4, l <~;(> por ano. 

O diagnóstico de hipertireoidismo em nódulos autôno1nos deve ser pri1na-

riatnente clínico (2mn_ E1nbora o hipertireoidismo nestes casos seja freqüentetnente tênue, 

este pode causar alterações clínicas severas nos pacientes mais idosos que são mais 

freqüentetnente acotnetidos por esta doença. Os níveis de T3 freqüenten1ente tornam-se 

I d d F • F • d rf4 (71201-2()1) f:J F d • 'd d e eva os antes os ntvets sencos e -· -·. orern, quan o a toxtci a e autnenta, 

atnbos os níveis (T3 e T4) costmnatn estar elevados. A resposta do TSH ao TRH está 

supritnida no hipertireoidistno e os níveis de TSH estão subnormais. Provavelmente a 

primeira evidência laboratorial de hipertireoidismo eminente seja utn TSH ultra-sensível 

subnormal ou uma resposta atenuada do TSH ao TRH (lOO)_ Estes costuman1 ocorrer 

mesmo na presença de níveis normais de T3 e T4 0 1
·
200

·
204

-
206

). 
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Evered e/ a!. (201
) observaram que o TSH basal medido por duplo anticorpo 

era indetectável etn 4/7 e <0,8m lU/L em 5/7 pacientes eutireoideos com NSTll 

autônomo. O TSII 20' após estímulo com TRII estava bloqueado em 2/7 casos e 

atenuado nos outros 5/7 casos. 
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1.3.2.5 Avaliação (~intilográfica do Nódulo (J nico llipercaptante 

Os nódulos hipercaptantcs de tircóidc podem ser classificados em 

" ' . 'd I I . 'r- ·. (207) I I · b ( 200) d f'" autonomos e supresstvets ou no u os 1tpertro.tcos reativos . · am urgcr · c u1e 

os nódulos supressíveis como uma minoria resultante de uma hiperplasia compensatória, 

secundária à diminuição da capacidade funcional do restante da glândula. 

Deve-se salientar que alguns nódulos podem aparecer como hipercaptantes 

nas cintilografias com Tecnécio, tnas não en1 cintilografias com lodo 131. É importante 

atentar para este fenôtneno para que os nódulos diagnosticados como hipercaptantes com 

Tecnécio sejam confirmados, utilizando-se lodo J 31 (lOO). Se o paciente apresenta 

hipertireoidisn1o, esta confirmação é desnecessária. Uma vez que o diagnóstico de 

autonomia é feito através de um teste de supressão que envolve uma nova cintilografia 

de tireóide, recomenda-se o uso de Iodo 13 I para que se possa confirmar a natureza 

hipercaptante do nódulo e aferir o percentual de captação residual após supressão. 

Alguns nódulos nonnocaptantes são autônomos, tnas não possuem uma 

tnassa de tecido autônomo suficientemente grande para produzir a quantidade de 

honnônio tireoidiano necessária para supriinir o TSI I a ponto de diininuir a captação 

sobre o tecido tireoidiano circunjacente (200
). Esses nódulos podetn ter um teste de 

supressão não sugestivo de autonomia quando analisados os critérios de captação, mas 

, . .1 r· (200) f:YI 1 ('OX) permanecerem captantes a ctntJ ogra 1a . > um et a . . L. descreveram quatro casos de 

pacientes co1n nódulos normocaptantes, erroneamente diagnosticados como nódulos 
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supressíveis, que desenvolveram tireotoxicose iatrogênica quando submetidos a 

tratamento supressivo. 

E1n alguns casos a administração de T3 é considerada pengosa, em 

especial para pacientes idosos ou com doença cardíaca. Nesses casos, recomenda-se 

apenas a observação do paciente, porque também não sena recomendado o tratamento 

suprcsstvo em um paciente de risco com um nódulo reacional, nem se tomaria outra 

d 'd I ~ . "d" ('(H)) con uta em um no u o autonomo em eut~reot tsmo ·- . 

A detenninação da importância da diferenciação entre nódulos autônomos 

e supressíveis depende de três temas controversos. Primeiro, se o tratan1ento supressivo 

dos bócios uninodulares apresenta uma eficácia clínica maior do que o uso de placebo, 

deve-se diferenciar os nódulos autônomos que obviamente não devem ser submetidos a 

este tipo de tratamento. Segundo, se a prevalência de carcinomas etn nódulos autônomos 

é suficientemente pequena ou composta por casos de carcinon1as papi lares ocultos de 

risco clínico reduzido, não se justifica que estes nódulos sejam biopsiados. Terceiro, se 

a biópsia destes tecidos autônomos hiperplásicos resulta em amostras tão frequentemente 

suspeitas, deve-se diferenciar este grupo para evitar um número desnecessário de 

cirurgias nestes nódulos com baixo risco de malignidade. 
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1.3.2.6 (:itopatologia do Nódulo 11 ipc•·carltantc de 'l'it·cóidc 

Os achados citopatolúgicos da J> !\!\I; de núdu los h i percaptantes irão 

relletir os achados de histopatologia dos mesnws. Por conseguinte, naquelas regiões 

onde os nódulos h i perca ptan tcs são causados predomina nlemente por adenon1as, espera-

se que a P /\i\ F obtenha um material h i percelular constituído por células foi i cu lares em 

agrupamentos que não permitam o citopatologista distingüir entre adenoma e um 

carcinoma folicular de tireóide. Em contraposição, em regiões de bócio endêtnico onde 

a prevalência de bócios colóides hipercaptantes é maior, espera-se que a PAAF obtenha 

mn material tambétn de origem folicular, n1as n1enos hipercelu1ar e con1 agrupatnentos 

sugerindo bócio colóide. Esta distinção não é tão clara devido à presença de zonas de 

hiperplasia nos bócios colóides hipercaptantes c ex1ge alta experiência do 

citopatologista 0 g
9

). 

Poucos estudos foram realizados com o intuito específico de estudar os 

achados citopatológicos das P/\1\F realizadas em nódulos hipercaptantes. Liel et a/. (C'')\ 

em 1988, realizaram a P /\/\F em 24 nódulos hipcrcaptantes em Israel, obtendo material 

satisf~1tório em 22 casos. Destes, 21 amostras sugeriam a presença de um bócio colóide e 

uma amostra apresentava características foliculares indeterminadas que poderia 

corresponder a utn adenoma. 

W lf. l I (G6) a IS 1 e/ a.. ·, em 1985, realizaran1 a PAAF em 12 nódulos 

hipercaptantes no Canadá. Sua população de pacientes era constituída por casos com 
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hipcrfunção em um nódulo de tireóide predominante, com supressão da função 

tireoidiana paranodular e contralateral, mas 9 destes possuíam níveis anormais de 

anticorpos antimicrossomais e 5 foram considerados como apresentando uma tircoiditc 

linfocítica. O material obtido pela P 1\J\F sugeria uma lesão mista em 42•x) e só I ida em 

58%. Obteve-se material satísüttório em todas 7 lesões só I idas, mas este sugeria 

adenoma em 4 casos e carcinoma em 3 casos. Nas lesões mistas, obteve-se material 

insatisfatório em 3 casos e 2 amostras sugeriam a presença de um bócio colóide. Três das 

lesões mistas eratn maiores de 3cm, hemorrágicas e recorrentes. Alguns destes pacientes 

deviam apresentar formas mistas entre doença de Graves ou tireoidite de llashimoto e 

nodulo autônomo, o que pode causar di fi cu Idades na interpretação dos resultados, visto 

que não havia dados de histopato1ogia correspondente. Pacientes com doença de Graves 

que apresentam nódulos de tireóide têm uma maior prevalência de neoplasias malignas, 

atipias e áreas de epitélio hiperplásico ( 1x9
,2°

9
>. Pacientes con1 tireoidite de Hashimoto 

b , · )" · d · · t!XO-PP) tam em apresentatn uma mator preva encta e at1p1as \ ~ . 

Gordon et a/. (úR\ em 1992, observaram que a PAAF de nódulos 

hipercaptantes pode Inodificar o aspecto cinti lográfico dos mestnos, gerando lesões 

1nenos captantes, 1nas não relataran1 nenhum caso de citopatologia com atipias ou 

sugestiva de malignidade. Em 1 1 P J\J\F, obtiveram caso de citopatologia 

indeterminada sugerindo uma neoplasia folicular. Também observaram que houve uma 

redução significativa da captação de 3 nódulos hipercaptantes e1n dois pacientes. Este 

fcnôn1eno foi atribuído ao trauma sobre o tecido, pois que é conhecida a possibilidade de 

hemorragia, necrose ou infarto de nódulos tircoidianos após a P i\!\ F (lcm. I~ in1portante 

salientar que, no fluxograma de investigação do nódulo solitário de tireóide 
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recomendado atualmente, a cintilograria é realizada somente após a PAAF~ nos casos de 

nódulos suspeitos é que este fenôrneno pode acarretar modificações de conduta se 

ocorrer. 

/\pesar da reconhecida hipervasculari1.ação c predisposição ú hemorragia 

dos nódulos hipcrcaptantes, apenas a casuística de \Valrish et a/. <()(\) salienta uma maior 

freqüência de material insatisfatório nas P /\/\F realizadas. 
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1.3.2.7 Estudos que procura1~an1 coa·rchacionat· o rreste de 

Supressão com a Avaliação Funcional da rl'ircóidc 

O d - d · w · 1 <llO) · 19c::5 t. t teste e suprcssao escnto por erner et a. · , em _,_, tn Hl por 

objetivo o diagnóstico de hipertireoidismo. Foi utilizado para este fim até que as 

dosagens ~ormonais obtivessem maior sensibilidade. Alguns trabalhos foram realizados 

para correlacionar o teste de supressão com as alterações funcionais em pacientes com 

hócio nodular. 

l 1 <~fi!) 1 l 7 . . . i NS'I'Il Evcreu ct a. · , em l97Lt, estuuaram pactentes cuttreot<. eos com , 

autônomos por se tnantercm hipercaptantes à cintilografia após supressão com T3. 

Realizararn a rnedida da captação após o teste de supressão com T3 em 6 casos e o teste 

do TRII em todos 7 casos, medindo o TSI I por duplo anticorpo. Observaram que o TSH 

basal medido era indctcctávcl em 4/7 c <0,8miU/L em 5/7 nódulos autônomos. O TSH 

basal foi >0,8miU/L em um caso onde a captação após supressão cotn T3 foi tnenor de 

l Oo/o e no único caso onde esta não foi tnedida. O TSH 20' após esthnulo com TRH 

estava bloqueado etn 2/7 casos e atenuado nos outros 5/7 casos. 

Morgans et a!. (211
\ em 1978, realizararn o teste do TRH e o teste de 

supressão etn 62 pacientes cutireoideos com bócio atóxico esporádico. Observaram que 

61 ~~ dos pacientes obtiveram uma resposta subnorrnal do TSH ao TRH, tnas 74~ó dos 

pacientes da a1nostra possuíam uma supressibilidade normal. Esta disparidade foi 

atribuída ao aumento da massa tircoidiana, embora suprcssível. Este fenômeno também 

pode ser explicado pelo fato de os autores teretn considerado norn1al um autnento do 
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TSli após TRH acima de 4miU/L, o que é um valor substancialmente maior do que os 

2miU/L usuahnente utilizados. Se fosse utilizado o valor de 2tn1U/L, apenas 6 (9,6°/o) 

dos pacientes teriam uma resposta subnormal ao TRH. 

Osburne el a/. (203
) ,e1n 1982, realizaram o teste do TRH e o teste de 

supressão etn 7 adolescentes com bócio nodular autônomo. Observaratn utna resposta 

bloqueada ao TRII no único paciente que possuía apenas o nódulo hipercaptante 

aparecendo na cintilografia. Observaram uma resposta normal do TSfi em dois casos e 

uma resposta considerada baixa (3,4 a 4,5miU/L de incremento) nos demais 4 casos. 

Foldes el a!. t
212

\ em 1987, realizaram apenas o teste do TRH 

mensurando o TSH pelo tnétodo ilnunoradiométrico em 57 pacientes con1 bócio 

nodular hipercaptante. Eles dividiran1 estes pacientes etn 4 subgrupos. O primeiro era 

cornposto de 14 pacientes eutireoideos com nódulos hipercaptantes que não suprimiam a 

captação do tecido perinodular e que obtiveram un1 teste do TRH nonnal. O segundo, de 

12 pacientes eutireoideos cotn nódulos hipercaptantes que suprimiam a captação do 

tecido perinodular e que obtiveran1 un1 teste do TRH normaL O terceiro, de 13 pacientes 

eutireoideos com nódulos hipercaptantes que suprimian1 a captação do tecido 

perinodular e que obtiveram um teste do TRH bloqueado. E o quarto, de 18 pacientes 

hipertireoídeos com nódulos hipercaptantes que suprimiam a captação do tecido 

perinodular e que obtiveram um teste do TRII tatnbém bloqueado. No primeiro grupo, o 

nível sérico basal do TSH estava parcialmente suprimido em 2 casos e era tnenor que 

1miU/L em lO dos 14 casos. No segundo, o TSH era menor que 0,3miU/L (limite 

inferior do normal) etn 9 casos e era 1nenor que 1 miU/L em li dos 12 casos. No terceiro, 
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o TSH era tnenor que OJmiU/L em 2 casos e indetectável nos de1nais. E no quarto, o 

TSH foi indetectável em todos os casos. Também foram avaliados os níveis séricos 

basais de 30 controles normais, obtendo-se níveis subnormais de TSH em apenas un1 

caso. 

(I X1) . . I . Ward et ai. ··,em I 993, analisaram retrospecttvatnente 3 pacientes cotn 

bócio uninodular autônotno atóxico ern São Paulo. Utilizando utna técnica de TSH não 

ultra-sensível, não lhes foi possível correlacionar o aspecto cintilográfico com a resposta 

ao TRH, netn entre o teste de supressão com o teste do TRH. Embora todos 13 pacientes 

subtnetidos ao teste de supressão tenhatn se tnostrado autônotnos, houve algutnas 

respostas nonnai s ao teste do TRH . 

Todos estes trabalhos substancimn a conclusão de Hurley & Becker (2
13

\ 

em 1981: "Deve ser notado que o teste de supressão com T3 e teste de estímulo com 

TRH nem sempre concordam, porque são baseados em princípios diferentes. É possível 

ter uma função autônoma da tircóidc c ainda observar níveis de hormônios tireoidianos 

normais ou até baixos. Estes pacientes não irão suprimir sua captação tireoidiana do 

radiodo após adtninistração de T3, itnplicando autonomia, tnas terão utn significativo 

aumento do TSH sérico após a injeção de TRH, itnplicando que não há elevação dos 

níveis séricos de honnônios tireoidianos. No entanto, estes são un1a tninoria distinta e é 

razoável realizar o teste estimu]atório do TRH prilneiro na rnaioria dos pacientes. Se este 

é normal e persiste uma forte suspeita da presença de autonomia da função tireoidiana, 

um teste de supressão com T3 deve ser realizado" . 
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2. MATERIAIS E MÉTODOS 

2.1 DEFINIÇÀ() DE ~rEH.IV10S 

Bóc i o uni nod ui ar é aqui definido como a presen\'a de um nódulo único 

reconhecido à palpação da glc1ndula tireóidc. 

Nódulo hipercaptante é aqui considerado como wn aumento discreto de 

tecido glandular palpável que concentra o radioisótopo adrninistrado (lodo 131) etn um 

· d ·d · · ('O 183) grau mmor o que o tec1 o ctrcunJacente ~ ' . 

C01no nódulo autônon1o, é entendido o nódulo hipercaptante que, 

subtnetido ao teste de supressão, mostra atividade independente do controle hipotálamo-

h • f'" r • ( 6 7 J 8L1) tpo 1sano ' · . 
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2.2 PREVALÊNCIA U.ELA'l'IVA DE NÓlllJLOS DE 
ri'IREÓIIll~ IIIJ>El{(:AI''I'AN'rES E Alfi'ÔNOMOS 

2.2.1 Exames de (:intilografia de ·rireóide 

Para estin1ar a prevalência relativa de nódulos de tireóide hipercaptantes e 

autôn01nos entre os bócios uninodulares que realizararn cintilografia de tireóide etn mna 

região considerada como relativamente deficiente de lodo, foratn analisadas 

cintilografias de tireóide realizadas com lodo 131 nos serviços de n1cdicina nuclear do 

I lospital de Clínicas de Porto Alegre (I ICP J\) c do Hospital Ernesto Dornelles ( HED). 

No IICPA, foram incluídas 233 cintilografias de tireóide realizadas entre maio e 

setembro de 1994. No HED, foram analisadas 285 cintilografias de tireóide realizadas 

entre fevereiro e agosto de 1994. Foratn avaliadas, por conseguinte, 518 cintilografias 

corn o objetivo de estitnar a prevalência relativa de nódulos de tireóide hipercaptantes e 

autônomos. 

A avaliação do percentual de captação de lodo 131 na região cervical foi 

realizada cotn mna dose de 80]JCi (2,96 Mbq), administrada por via oral, que permitia 

obter a 1nedida da captação en1 24 horas e subseqüente 1napemnento da região cervical. 

Para a realização da captação de Iodo 131, inicialmente prepara-se uma 

solução padrão contendo 80 pCi do isótopo, sendo essa dose aferida etn aparelho 

calibrador (CGR Medicine Nucleare no IICPA e Engetron no liED), e sua atividade é 

n1edida em contagens por minuto ( cpm ). Para isso uti lizou-sc mn aparelho Atotnic 
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Development Corp. Modcl 300 Nuclear Spectrometer, no HCPA, c mn Engetron, no 

HED, com cristal de Nai, calibrado para o pico fotoclétrico de 364 Kew, e distância 

foca] de 25cm. 

Vinte e quatro horas após a administração da dose, procedeu-se a 

contagetn da atividade sobre a região cervical anterior, obedecendo os tnesmos critérios 

da contagem do padrão. O resultado da captação é obtido através da aplicação da 

fórmula: 

Captação de Iodo 131 em 24h = cp1n do paciente x 100 
cpm do padrão 

O exame de cintilografla da região cervical foi realizado 24 horas após a 

ingestão da dose traçadora, c a imagem foi obtida em um mapcador linear (Gamma 

Budapest-Scintik no I ICPJ\ c Engetron no J IED) calibrado segundo a atividade na região 

cervical do paciente. 

Os nódulos foram identificados palpatoriatnente e marcados sobre o 

mapeamento, para posterior 1nensuração através de um planímetro transparente. 

54 



2.3 A V ALIAÇÃ() FlJN(=I<lNAL 

2.3.1 (:ornpa ração do 'I'SII bas~tl e apús o teste do 'I'U.Il 
cotn o teste de supr·essão en1 NS'rll e correlação 
entre o TSII basal e apús o teste do 'rUJI. 

2.3. L l Pacientes 

Para cotnparar a medida do TSH basal e após o teste do TRI-I pelo tnétodo 

fluoroin1unométrico com o teste de supressão em NSTH na avaliação da presença de 

autonomia e para correlacionar os resultados do TSH basal coJn o TSH após estÍlnulo 

com TRH, foratn incluídos neste estudo 23 pacientes com nóduJos solitários de tireóide 

hipercaptantes. Estes pacientes foram selecionados e analisados prospectivatnente entre 

os 31 pacientes que foram referidos por rnédicos internistas ou por endocrinologistas ao 

ambulatório de avaliação e seguimento de nódulos de tireóide ligado ao Curso de Pós-

graduação em Medicina: Clínica Médica e ao Serviço de Endocrinologia do HCPA, 

regulannente às sextas-feiras, entre outubro de 1993 e fevereiro de J 995, para avaliação 

de bócio nodular. Os critérios de seleção consistiam em apresentar nódulo hipercaptante 

à cintilografia, não ter apresentado história de cardiopatia isquêmica, arritmias, 

hipertireoidismo severo ou outra contra-indicação ao uso de hormônio tireoidiano e não 

ter sido tireoidectomizado no passado. (Ver Anexo I). Oito pacientes foram excluídos 

porque apresentavam algmna contra-indicação ao uso de hormônio tireoidiano ou não 

aceitaram realizar os testes. Todos os demais deram consentitnento oral para os exames. 

Deste grupo de 3 1 pacientes con1 nódulo hipercaptante analisados 

prospectivamente, 31 foram submetidos à PAAF e 23 submetidos, consecutivamente, a 
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testes funcionais basais, ao teste do TRl I c ao teste de supressão. Sete pacientes foram 

tireoidectomizados e foram analisados também quanto às a1terações histológicas. 

Foram, também, incluídos 74 controles ern eutireoidismo com nódulos 

hipocaptantes benignos ou malignos, sólidos ou mistos, para estimar a sensibilidade e a 

especificidade do TSH basal pelo n1étodo fluoroitnunométrico (Delfia(R)) no diagnóstico 

de autonornia. Destes, 21 pacientes forarn subtnetidos ao teste do TRH. Este grupo de 

pacientes era pareado por idade e sexo em relação ao grupo em estudo. 
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2.3.1.2 'l'estes Funcionais Basais 

A avaliação laboratorial inicial foi composta pela 1nedida dos hormônios 

tireoidianos séricos, triiodotironina (T3) pelo método de radioimunocnsaio (Coat-a­

Count Oi)) com valores normais entre 86 e 187 ng/dL e tiroxina (T4) pelo método de 

radioimunoensaio (Coat-a-Count '1\) com valores normais entre 4,5 e I 2,5 pg/dL e pela 

1nedida do TSH pelo método tluoroitnunotnétrico (Delfia'Í{) cotn valores normais entre 

0,3 e 3,8 miU/L (CV intraensaio de 3,7 a 5,4o/o e interensaio de 6,0 a 7,4% conforme a 

faixa de concentração). Quando os níveis de TSI I foratn relatados pelo laboratório cotno 

<0,03 1niU/L, padronizou-se atribuir-lhes o valor de 0,03 miU/L, para fins de cálculo de 

correlação ou colocação em gráfico. 

Também foram pesquisados os anticorpos antirnicrossomiais peJo tnétodo 

de aglutinação de gelatina (Sera-Tek, J\mes'k) com valor normal da titulação abaixo de 

1/100, e anticorpos antitireoglobulina pelo método de aglutinação de gelatina (Sera-Tek, 

Atnes@) cotn valor nonnal da titulação também abaixo de 1/100. 
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2.3.1.3 'J'estc do rrllll 

O teste do TRH foi realizado conforme descrito por Hershtnan (1
42

>. Este 

teste consistiu na coleta de sangue para n1ensuração do TSH nun1 1nornento inicial e e1n 

nova coleta 20 minutos após a administração endovenosa de TRH 200pg, adquirido no 

Departamento de Biofísica da Escola Paulista de Medicina. Os pacientes foratn alertados 

dos possíveis efeitos colaterais da infusão de TRII: náusea, vermelhidão fàcial, gosto 

metálico, desconforto precordial vago, urgência miccional e aumento da pressão 

' (11 '1> I' . .d d sangUinea - . ·o1 cons1 era a resposta normal à infusão do TRII haver uma 

elevação do TSI I para valores maiores do que 2 mllJ/L (LI I>. Considerou-se ausência de 

resposta haver uma elevação do TSH para valores menores do que I miU/L (11
'
1
·
215 >. 

Valores intennediários foram considerados como respostas parciais (l3
4

·
215

). 
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2.3. 1.4 'I' este de Supressão 

O d - 1~ . 1' d f~ d . w (f lO 216) teste e supressao ot rea 1za o con orme · escnto por erner ~ ' ·. 

Este teste consistiu na medida da captação de Iodo I 31 etn 24 horas, seguida da 

administração de triiodotironina (Cynomcl'R) 25 pg, de 8 em 8 horas, por I O dias, c nova 

medida da captação de lodo 131 em 24 horas. Também realizou-se a cintilografia 

sitnultaneatnente à captação, para se observar qualquer mudança do aspecto 

cintilográfico do nódulo em relação ao mapeamento inicial (217
). Considerou-se resposta 

normal haver uma diminuição da captação para valores inferiores a 50% do valor basal 

ou abaixo de 1 Oo/o (218
l (critérios de captação), bem como wna supressão difusa da 

l" d l (2 11 2 t<J) • , . • •1 , f'" ) g an u a ao mapeamento · (cnteno cmti ogra 1co . 
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2.4 A VALIA(:Ã() IIIS'I'()J'A'J'()JA)(;J(~A E 
CI'I'()JlAT()LÓ(;I(~A N()S NS'I'II 

2.4.1 Pacientes 

Para avaliar os achados histológicos c citopatológicos da P A/\F dos 

NSTII, foram incluídos pacientes com nódulos solitários de tireóíde hipercaptantes 

selecionados por dois meios distintos. No primeiro, nove pacientes foram selecionados 

por terem apresentado nódulo hípcrcaptante à cintilografia c terem realizado PAAF 

como parte da avaliação pré-operatória, entre os 342 pacientes subtnetidos a cirurgia 

de tireóide, no período de janeiro de 1987 a dezetnbro de 1993 no Hospital de Clínicas 

de Porto Alegre, e foram analisados retrospectivamente. No segundo, trinta e utn 

pacientes foratn selecionados e analisados prospectivamcnte entre os pacientes referidos 

por médicos internistas ou por endocrinologistas ao atnbuJatório de avaliação e 

seguimento de nódulos de tircóide. Estes 3 1 pacientes são os 1nesn1os já descritos no 

íte1n 2.3.1.1 . 

Deste grupo de 31 pacientes com nódulo hipercaptante analisado 

prospectivmnente, todos foram submetidos à PAAF, mas sotnente 7 foratn 

tireoidectomizados c são analisados também quanto às alterações histológicas, em 

conjunto com os 9 pacientes selecionados retrospectivamente. 
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2.4.2 PAAF 

A punção aspirativa com agulha fina (PAAF) foi realizada confonne 

técnica descrita por Soderstrom, em 1952 (176
). A punção constituiu em limpeza da peJe 

com álcool etílico 70o/o, anestesia da pele e do tecido subcutâneo com xiJocaína 2%> sem 

vasoconstrictor (dispensável se usadas agulhas 13x4,5), fixação do nódulo com o 

segundo e terceiro dedos da mão esquerda e punção com agulha 25x7 adaptada à seringa 

Plastipak de I Oml. A seringa era acoplada a wn aparelho mecânico de sucção (Cmneco, 

Suécia). Após a introdução da agulha, realizava-se a sucção até obter-se ntaterial na sua 

porção transparente. Quando isto não ocorria, faziam-se pequenos movimentos de 

lateralização ou de avanço e retrocesso. /\o contrário, quando a amostra era muito 

hemorrágica, realizava-se a punção apenas com agulhas de calibre mais fino (25x6 ou 

13x4,5) e movimentos de avanço e recuo com menor ou nenhuma pressão negativa. Após 

a sucção do material, desconectava-se a agulha do aparelho e, só então, a agulha era 

retirada do nódulo; enchia-se novatnente a seringa com ar, recolocava-sc a agulha e, 

pressionando o ê1nbolo, colocava-se o n1aterial próximo a porção rugosa da lâmina; 

finalmente fazia-se o esfregaço com outra Jârnina de vidro (220
). O material era fixado a 

seco e corado com Giemsa, para ser exatninado pela unidade de citopatologia do HCPA. 
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2.4.3 A v~tliação (~itopatolúgica da 'l'ircúidc 

Os critérios de diagnóstico citopatológico utilizados foram ( 177
> · 

Amostra insuficiente: hemorragia com escassas células inllanutlórias" 

ausência ou nútnero insuficiente (menos de 8 em 2 lâminas) de agrupamentos de células 

foi iculares 

Bócio colóide: células foliculares em quantidade variável, arranJo 

sincicial, sem atipias~ colóidc, hemorragia, macrófagos com hemossiderina e células 

intlatnatórias em pequena quantidade. 

Sugestivo de Neop1asia: células foliculares sem atipias, em grande 

quantidade, constituindo quase a totalidade da arnostra~ ausência total ou quase total de 

outros eletnentos celulares. lncJuetn-se neste grupo os casos ern que a morfologia 

insuspeita itnpede a diferenciação entre adenon1a e carcinorna, sendo necessária a 

avaliação histológica. 

Tireoidite: componente intlamatório proetninente, com células foliculares 

ocasionalmente atípicas. 
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Atipias: todo arraflJO ou aparência de células foliculares que não 

correspondem às características morfológicas habituais, mas que não preenchem 

critérios para neop1asia tnal igna. 

Evidência citopatológica de neoplasia maligna: nos casos com morfologia 

suficientemente característica, procurou-se especificar o tipo histológico: papilífero, 

folicular, anaplásico ou outro. 

Foram considerados indicativos de c1rurgw os casos com os seguintes 

resultados citopatológicos (positivos): sugestivo de neoplasia folicular, atipias e 

evidência citopatoJógica de neoplasia maligna (carcinoma papilar, carcinoma folicular, 

carcin01na anaplásico, carcinoma medular). Os demais diagnósticos foran1 considerados 

negativos. 
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2.4.4 A valhação 11 istopa tolúgica da rl'ircúide 

O estudo histopatológico foi realizado conforme a técnica de inclusão em 

parafina c coloração por I lcmatoxilina e Eosina (IIE). Os diagnósticos histopatológicos 

scgwram os critérios do Anned Forces lnstitute of Pathology (AFIP) (221
). Foram 

considerados positivos os seguintes resultados: adcnomas, carctnoma f(Jiicular, 

carcinoma papilar, carcin01na medular, carcinotna anaplásico, carcinoma de llürthle e 

outros carcinomas 1netastáticos ou primários incomuns. 
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2.5 ANÁLISE l)J\S AL'fEil.NA'riVAS I>E 
FLlJX()(;Il.AMAS I>IA(;N()STIC()S 
NA A VALIA(:ÃC) I>OS NS'r. 

2.5.1 Pacientes 

Foratn utilizados os dados obtidos do ítem 2.2 "PREVALÊNCIA 

RELATIVA DE NÓDULOS DE TIREÓIDE HIPERCAPTANTES E AUTÔNOMOS", 

para estimar a prevalência de pacientes que, tendo um bócio uninodular, apresentam uma 

cintilografia demonstrando que este nódulo se apresenta hipercaptante, ou não-

hipercaptantc. 

Foram utilizados os dados obtidos dos ítens 2.2 e 2.3 - "AVALIAÇÃO 

FUNCIONAL", para estitnar a prevalência de pacientes que, tendo wn bócio uninodular 

hipercaptante à cintilografia, apresentam wn teste de supressão detnonstrando 

autonmnia. 

Fora1n utilizados os dados obtidos do ítem 2.4 - "AVALIAÇÃO HISTO-

PATOLÓGICA E CITOPATOLÓGICA NOS NSTH", para estitnar os resultados que 

seriatn obtidos na PAAF de nódulos autônomos, se estes não tivessem sido identificados 

pela cintilografia. 

Foram utilizados os dados obtidos em 228 pacientes submetidos à 

cirurgia de tireóidc por bócio uninodular e, destes, 181 submetidos à PAAF antes da 

cirurgia, dentre os 342 pacientes tireoidectomizados no período de janeiro de 1987 a 
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dezembro de 1993 no llospital de Clínicas de Porto Alegre, a fim de estimar os 

resultados de patologia c citopatologia de pacientes com bócio nodular. Em especial, 

procurou-se definir o que ocorreria, se os pacientes fossem inicialmente submetidos à 

PAAF e obtivessem um resultado do exame citopatológico sugestivo de ncoplasia 

folicular, pois estes pacientes deveriam seguir para a cintilografia. A questão a ser 

resolvida é se a cintilografia realizada apenas neste subgrupo identificará a maioria dos 

nódulos únicos hipercaptantes c autônomos. 

Foratn utilizados os dados obtidos nos 23 pacientes com nódulos 

hipercaptantes mais os dados de 74 controles con1 nódulos hipocaptantes benignos ou 

Inalignos, sólidos ou mistos, analisados no ítem 2.3, para estimar a sensibilidade e a 

especificidade do TSH basal pelo tnétodo Iluoroimunométrico (Delfia(") no diagnóstico 

de autonomia. f'ora1n analisadas a sensibilidade e a especificidade do TSH etn dois 

pontos de corte: TSH<0,3miU/L (limite inferior do normal) e TSH<0,6mlU/L (ponto 

abaixo do qual a sensibilidade para diagnóstico de autonomia foi de J 00%). 
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2.5.2 Fluxograrnas de diagnóstico e tratan1ento do NS'f 

Foran1 elaborados 6 fluxogramas de diagnóstico diferencial para I 000 

pacientes teóricos cotn nódulo único ao exatne clínico que se apresentassetn setn 

nenhutn exame prévio realizado, tendo por base os dados obtidos como descrito acima. 

O primeiro fluxograma é descrito como seleção inicial pela cintilografia 

de tireóide c inicia com provas funcionais hasais (T4 e TSII), pesquisa de anticorpos 

antitireoidianos e cintilografia. Os pacientes com nódulos hipercaptantes são submetidos 

ao teste de supressão e os pacientes com nódulos não-hipercaptantes são sub1netidos à 

PAAF. Os pacientes com nódulos diagnosticados como autônomos reconsultan1 após 1 

ano cotn provas funcionais basais (T4 e TSH). Os pacientes cotn nódulos diagnosticados 

cotno supressíveis são sub1netidos à PAAF. Os resultados da PAAF são classificados 

cotno malignos, suspeitos, benignos e insuficientes. Os pacientes cuja PAAF obteve 

1naterial insuficiente são repuncionados. Os pacientes con1 nódulos tnalignos, suspeitos e 

cuja PAAF obteve n1aterial repetidamente insuficiente são subn1etidos à cirurgia e 

reconsultatn após esta cotn provas funcionais basais (T4 e TSI--1). O tnanejo subseqüente 

confonne a patologia diagnosticada não é considerado. Os pacientes con1 nódulos 

benignos são subtnetidos a tratatnento supressivo e reconsultatn após 3 e 6 tneses cotn 

provas funcionais basais (T4 e TSH). 

O segundo fluxograma é descrito como seleção inicial pela cinti]ografia de 

tireóide e provas funcionais (TSH). É idêntico ao primeiro fluxogran1a, exceto que os 

pacientes cotn TSH subnonnal ( <0,3miU/L) e cintilografia, den1onstrando un1 nódulo 
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hipcrcaptantc, são considerados autônomos, independentemente da realização de um 

teste de supressão. Os pacientes com nódulos hipercaptantcs c TSH>0,3mllJ/L são 

subrnetidos ao teste de supressão de fonna igual à descrita no primeiro fluxograma. 

O terceiro fluxograma é descrito como seleção inicial pela PAAF c inicia 

cotn provas funcionais basais (T4 c TSll), pesquisa de anticorpos antitireoidianos c 

PAAF. Os resultados da PAAF são classificados como malignos, suspeitos, benignos e 

insuficientes. Os pacientes cuja P i\ AF obteve material insuficiente são repuncionados. 

Os pacientes com nódulos suspeitos são submetidos à cintilografia. Os pacientes com 

nódulos hipcrcaptantes são submetidos ao teste de supressão, e os pacientes eon1 

nódulos não-hipercaptantes são submetidos à cirurgia. Os pacientes cotn nódulos 

diagnosticados cotno autônomos reconsultan1 após 1 ano cotn provas funcionais basais 

(T4 e TSH). Os pacientes com nódulos diagnosticados co1no suprcssívcis são submetidos 

à cirurgia. Portanto, os pacientes cotn nódulos 1nalignos, suspeitos não-autônomos c cuja 

PAAF obteve n1aterial repetidamente insuficiente são sub1netidos à cirurgia e 

rcconsuJtam após esta com provas funcionais basais (T4 e TSH). O manejo subseqüente 

conforme a patologia diagnosticada não é considerado. Os pacientes cotn nódulos 

benignos são submetidos a tratamento supressivo e reconsultam após 3 e 6 tneses cotn 

com provas funcionais basais (T4 e TSH). 

O quarto fluxograma é descrito como seleção inicial pela PAAF e 

auxiliado pelas provas funcionais (TSH). (~ idêntico ao terceiro fluxograma, exceto que 

os pacientes com citopatologia suspeita que se submeteram a uma cintilografia de 

tireóide demonstrando um nódulo hipercaptante c apresentaram um TSH subnormal 
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(<O,JmiU/L) são considerados autônomos, independentemente da realização de um teste 

de supressão. Os pacientes com nódulos hipcrcaptantcs c TSII>0,3miU/L são submetidos 

ao teste de supressão de forma igual à descri ta no te reei r o fl uxograrna. 

O quinto lluxograma é descrito como seleção inicial pelo TSII ou 

proposição c inicia com provas funcionais basais (T4 c TSII) c pesquisa de anticorpos 

antitireoidianos. Se o TSH for <O,JmiU/L, o próximo exame solicitado é utna 

cintilografia e segue o primeiro fluxograma. Se o TSII for >0,3miU/L, o próximo exatne 

solicitado é a PAAF e segue o terceiro fluxograma. 

O sexto fluxograma é descrito como seleção inicial pelo TSH ou 

proposição 2 e é igual ao quinto, porém com un1 ponto de corte do TSH igual a 

0,6m1U/L. 
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2.5.3 Análise dos custos dos 6 fluxogratnas descritos 

Utilizou-se a tabela da Associação Médica Brasileira (AMB) para atribuir 

os custos de consu1tas, exmnes diagnósticos, cirurgia ou outra forma de tratamento. A 

cirurgia é o ítem cOJn tnaior variabilidade de custos, mas padronizou-se que a cirurgia 

realizada seria uma tircoidcctomia parcial realizada por wn cirurgião e dois auxiliares, 

com anestesia de porte 3 da tabela AMB, com 3 horas de bloco, 4 horas de sala de 

recuperação e internação de 2 dias. Não foratn considerados os exatnes pré-operatórios e 

os realizados durante a internação, como a congelação e estudo histológico, o 

acompanhamento clínico, nem as possíveis complicações. Os ítens diagnósticos foram 

agrupados com a consulta subsequcnte para sirnplificar. Também agrupou-se o custo da 

PAAF com o da citopatologia. !\ P /\/\F foi considerada como sendo realizada duas vezes 

para aqueles pacientes cujo resultado foi repetidamente insuficiente para o diagnóstico. 

Considerou-se apenas uma punção, se esta obteve material adequado. Os tratamentos 

subseqüentes ao diagnóstico e/ou cirurgia foram classificados en1 acompanhamento de 

autonomia, que inclui uma consulta trazendo utn T4 e um TSH; trata1nento supressivo 

que inclui pelo 1nenos duas consultas en1 urn ano trazendo um T4 e wn TSH; revisão 

pós-operatória, que inclui mna consulta trazendo wn T4 e um TSH. (ver Tabela 2). 
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Tabela 2. Custos das consultas, exatncs, cirurgia e tratarnentos 

clínicos nos casos de bócio uninodular segundo a Tabela AMB. 

Procedimento Custo(+) 

Consultas 80 CH 

Testes de Função (T4+TSH) 150 CH 

PAAF* 400 CI I 

Cinti logra fia 1-13 1 * 3 75 C li 

Cirurgia 3161 CH 

Tratatnento Supressivo* 460 CH 

Acompanhamento de Autonomia* 230 CH 

Revisão Pós-operatória* 230 CH 

(+)Custo expresso em CH (Coeficiente de honorários tnédicos da Tabela AMB). 

(*) Custo do exatne acrescido da consulta subsequente. 
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2.6 A VALIA(:Ã() ES'I'A'I'ÍS'I'IC1\ 

i\ comparação entre grupos foi feita com o teste Mann-Whitney para 2 

atnostras não-pareadas c o teste de K ruskal-Wall is para n1ais de 2 amostras não-pareadas. 

Foi utilizado o teste de Fisher para diferença de proporções. As correlações foram feitas 

com teste de Speannan (l2ll. Os cálculos de sensibilidade, especificidade, valor prcditivo 

positivo e negativo e de acurácia foram feitos confonne teoria de probabilidade 

aplicada a testes diagnósticos (223
). Foi utilizado o valor de p < 0,05 para considerar os 

achados significativamente diferentes. 
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3. RESUL ]'ADOS 

3.1 EXAMES DE CINTILOGl~AFIA I>A l'IREÓIDE 

Foratn analisadas 518 cintilografias da tireóide: 233 realizadas no HCPA 

e 285 no HED. Havia mn total de 54 homens com wna tnédia de idade de 50,6 anos e 

464 tnulheres cotn uma tnédia de 46,7 anos. 

De acordo com a palpação c a área da tircóide medida por planitnetria na 

cintilografia, os resultados foram classificados como: tircóidc palpável de tamanho 

normal ( <20cm 2
), bócio di fuso, bócio multinodular, bócio uninodular e tireóide 

itnpalpável (ver Tabela 3 ). A proporção de homens e mulheres e a tnédia de idade dos 

pacientes de cada diagnóstico cintilográfico são 1nostrados na Tabela 4. 

Entre as 231 cintilografias de tireóide etn que foi possível a 

individualização de apenas um nódulo, a tnédia da super11cie plana da glândula e 

captação do Iodo 13 I etn 24 horas foi, respectivan1ente, 23,86cm2 e 25,2~>. Quando 

analisado o grau de atividade do nódulo, havia 46 ( 19 ,9~~) casos de nódulo 

hipercaptante, 52 (22,5~>) casos de nódulo normocaptante e 133 (57,6o/o) casos de 

nódulo hipocaptantc, com médias de captação do Iodo 131 em 24 horas de, 

respectivamente, 28,9 li ,9{%, 24,9 -t 9 ,4~~ e 23,51 + I 0,9<y(> e com uma proporção de 
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mulheres por homem com estes diagnósticos de, respectivamente, 10,5: I, J 2,0:1 e 7,3:1 

(NS ). A captação média era signi ficativamcnte maior ( p 0,007) nos nódulos 

hipercaptaptantes do que nos hipocaptantes, mas não havia di fcrença entre os demais. Os 

percentuais de bócios uninodularcs hipercaptantes em cada instituição são descritos na 

Tabela 5. 

O Teste de Supressão foi realizado em 14 dos 46 casos de bócio cotn 

nódulo único hí percaptante à cintilografia. Sete (50%)) mostraram ter atividade autônotna 

e os outros sete erain supressíveis. 
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Tabela 3. Resultados das 518 cintilograf'ias de tireóide analisadas 

N úmcro de Casos l)ercentual 

Normal 82 15,8% 

Bócio Difuso 67 12,9% 

Sócio Multinodular 120 23,2% 

Sócio Uninodular 231 44,6% 

hnpalpáveis 18 3,5o/o 
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Tabela 4. Descrição dos pacientes de cada diagnóstico cíntilográfico 

Nº de Mulheres (média de idade*) Nº de Homens (1nédia de idade*) 

Normal 

Bócio Difuso 

Bócio Multinodular 

Bócio Uninodular 

* Valores expressos em anos. 

73 (47,1) 

60 (47,7) 

108 (49,2) 

207 (51,2) 

76 

9 (47,7) 

7 (51,0) 

12 (58,0) 

24 (51,9) 



Tabela 5. A frequência relativa de cada tipo de nódulo por instituição. 

Bócio lJ ninodular l-ICPA I-IED 'Total 

Número de Exames 92 139 231 

Nódulos Hipercaptantes 24 22 46 

Nódulos Nonnocaptantes 9 43 52 

Nódulos Hipocaptantes 59 74 133 
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3.2 AVALIA(:ÃO FUNCI()NJ\L DO NSl'll: C()MI'AI{AÇÃO 1>0 
'fSII BASAL E Al'ÓS ES'rÍMlJLO COM l'l~ll I'ELO Mltl'ODO 
FLUI~OIMUNOMÉ'I'I~.I(:(l C()M () 'I'ES'I'E I)E SlJI'IlESSÃO I~ 
COI~ll.ELAÇÃ() ~~N'I'Il.~~ 'I'SII HASAL E APÓS 'I'IlJI 

Foram incluídos nesta análise: o grupo de 23 pacientes com nódulos 

hipcrcaptantcs submetidos, consecuti\'amentc, a testes funcionais basais, ao teste do 

TRII e ao teste de supressão no período do estudo e o grupo de 74 controles com 

nódulos hipocaptantes benignos ou rnal ignos, sólidos ou tnistos, subtnetidos a testes 

funcionais basais e, destes, 21 submetidos ao teste do TRH e caracterizados como sub-

grupo controle, selecionados entre os pacientes referidos por tnédicos internistas ou por 

endocrinologistas ao ambulatório de avaliação e seguilnento de nódulos de tireóide 

ligado ao Curso de Pós-graduação em Medicina: Clínica Médica e ao Serviço de 

Endocrinologia do IICPA. A Tabela 6 tnostra as principais características dos 23 

pacientes co1n nódulos hipercaptantes. 

Havia 21 mulheres ( 41,6 ± 1 J, 1 anos, extremos de 28 a 76 anos) e 2 

homens (59 e 64 anos) que possuíam nódulos de tireóide hipercaptantes co1n diâmetros 

entre J,J e 7,0cm. Havia 71 mulheres (4i,6 ± 12,7 anos, cxtre1nos de 9 a 73 anos) c 3 

homens (23, 40 e 30 anos) que possuíam nódulos de tireóide hipocaptantcs com 

diâmetros entre 0,9 e 6,5ctn. no grupo controle. O subgrupo-controle que realizou o teste 

do TRH consistia em 20 mulheres (38,5 ± J I ,5 anos, extremos de 19 a 65 anos) e em J 

hmne1n (23 anos) que possuíam nódulos de tireóide hipocaptantes com diâmetros entre 
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1 ,O e 6,5cm. Não havia diferença estatística entre a tnédia de idade de ambos os grupos 

de mulheres c proporções dos dois sexos. 

No grupo em estudo, encontraram-se níveis médios de T3 de 133 ± 32 

ng/dL, de T4 de 9,1 ± 2,7 fJg/dL, de TSII O' de 0,78 ± 0,65 miU/L e de TSII 20' de 

8,64 ± 8,34 miU/dL. No grupo-controle encontraram-se níveis tnédios de T3 

de 137 ± 30 ng/dL, de T4 de 9,1 ± I ,9 pg/dL, de TSH O' de I ,42 ± 0,87 rniU/L e, no 

subgrupo-controle, TSH O' de 1,29 ± 0,64 miU/L e TSH 20' de 11,81 ± 6,65 mlU/dL. 

Detectou-se uma diferença estatisticamente significante entre a 1nédia de TSH O' do 

grupo em estudo e do grupo-controle ( p 0,0079) ou do subgrupo-controle (p = 0,0078). 

Não havia diferença entre as médias de T3, T4 e TSH 20'. 

Baseado nos testes de função ti reoidiana basais realizados nos 23 

pacientes cotn nódulos hipercaptantes, 1 paciente apresentava hipertireoidismo por ter 

wn nível de T4 elevado e 7 pacientes apresentavam TSH subnormal. No grupo controle, 

3 pacientes apresentavam hipertireoidistno por ter u1n nível de T4 elevado e 6 pacientes 

apresentavatn TSH subnorma] 

Dos 23 Testes do TRI I realizados em pacientes corn nódulos 

hipercaptantes, 5 (21, 7o/o) pacientes com TSI I basal 0,04 miU/L não obtiveram uma 

resposta normal do TSI I, 2 pacientes com TSI I basal inferior ao normal apresentaram 

uma resposta normal, embora limítrofe c 16 pacientes com TSII basal normal obtiveram 
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respostas normais ao estímulo do TRII. Da mesma forma, dos 21 Testes do TRII 

realizados em pacientes com nódulos hipocaptantes, 2 pacientes com TSJ I basal inferior 

ao normal apresentaram uma resposta normal, embora limítrofe e 19 pacientes com TSH 

basal normal obtiveram respostas normais ao estímulo do TRH. Os níveis de TSH O' e 

TSH 20' correlacionam-se cotn r O, 91 (p<O,OO 1) no grupo de nódulos 

hipercaptantes e com r 0,69 (p<O,OO I) no grupo controle (ver Figuras 1 e 2). 

Todos 23 pacientes com nódulos hipercaptantes subtneteram-se ao Teste 

de Supressão con1 T3: I I casos foram diagnosticados como nódulos supressíveis; 1 O 

casos de1nonstrara1n autonotnia pelos critérios cintilográficos e de captação e 2 casos, 

apenas pelo critério cintilográfico. 

Analisando-se os 1 O pacientes com nódulos autônomos pelo critério de 

captação e os 13 pacientes com nódulos supressíveis, betn corno os controles (ver Tabela 

7), não se encontrou diferença entre os níveis médios de T4 entre os três grupos. Os 

níveis de T3 formn significativamente tnenores nos pacientes com nódulos supressíveis 

do que nos controles (p 0,0 17) ou do que nos pacientes cotn nódulos autônomos (p 

0,004). Não houve diferença nos níveis TSH basal ou após TRH entre os pacientes com 

nódulos supressíveis e os controles, porém encontrou-se níveis de TSH basal e após TRH 

significativamente tnenores nos pacientes com nódulos autônomos do que nos pacientes 

com nódulos supressíveis (p < 0,0001) e controles (p < 0,000 I). 
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Observou-se que 7 (70cYo) dos I O pacientes cotn nódulos hipercaptantes 

autôn01nos, nenhmn dos 13 pacientes con1 nódulos hipercaptantes supressíveis e 6 

(8, I o/o) dos 74 pacientes com nódulos hipocaptantes apresentavatn TSti < 0,3 n1IU/L 

(litnite inferior do nonnal). Tmnbém observou-se que 100% dos pacientes com nódulos 

autônomos possuíam TSH < 0,6 tniU/L e que este ponto de corte tnelhor diferenciaria os 

grupos porque nenhutn dos 13 pacientes com nódulos hipercaptantes supressíveis e 

apenas 12 ( 16,2%) dos 74 pacientes com nódulos hipocaptantes apresentavam TSH < 0,6 

miU/L. Analisando-se as proporções de pacientes cotn TSH < ou > 0,3 tnlU/L ou TSH < 

ou > 0,6tn1U/L em cada grupo, observou-se que as proporções de pacientes cotn nódulos 

supressíveis ou controles não diferetn estatisticamente, rnas que os pacientes com 

nódulos hipercaptantes autônotnos têm urna maior proporção de valores de TSH < 

0,3tniU/L e TSH<0,6tniU/L do que os pacientes cotn nódulos supressíveis e controles 

corn valores de p, respectivamente, de p 0,003, p < 0,0001, p < 0,000 I e p < 0,000 I. 

As correlações entre níveis hormonais basais e TSH após estÍlnulo con1 

TRH com os percentuais de captação de Iodo 131 em 24h basal e após supressão são 

tnostrados na Tabela 8. Foi possível correlacionar apenas os níveis basais de T4 

com os percentuais de captação de Iodo J 31 em 24h basal. Os níveis basais de T3 e de 

TSH e o TSH 20' após estímulo com TRH correlacionam-se de fonna estatisticamente 

significante com os percentuais de captação de lodo 13 I en1 24h após supressão com T3 

no grupo de nódulos hipcrcaptantes. Fm especial, detectou-se uma significativa 

correlação entre TSI I ()' e TSII 20' com o nível de captação sob supressão com, 

respectivan1ente r - 0,82 (p<O,OO I) e r = - 0,79 (p<O,OO 1) (ver Figuras 3 e 4 ). 

Ta1nbén1 foi possível demonstrar utna significativa correlação entre TSH O' e o 
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percentual de redução da captação pós-supressão com r 

Figura 5). 

0,81 (p < 0,00 I) (ver 

Para se analisar a qualidade dos diferentes exmnes no diagnóstico de 

autonomia, considerando-se o teste de supressão cotno o padrão ouro deste diagnóstico, 

observou-se que em 23 nódulos hipercaptantes, 12 apresentarmn autonomia pelo critério 

cintilográfico, 1nas só lO (43,5o/o) pelos critérios de captação. Destes ultitnos, todos 

apresentaratn TSH basal <0,6 miU/L, 7 apresentarmn TSH basal subnonnal e só 5 

apresentaratn resposta bloqueada ao TRH (figura 6). No grupo controle, 12/74 (16,2o/o) 

apresentaram TSH basal <0,6 miU/L, 6/74 (8, 1 o/o) apresentaratn TSH basal subnormal e 

nenhmn dos 21 que realizaram o teste do TRH apresentou resposta bloqueada (figura 6). 

Portanto, considerando-se o teste de supressão como padrão ouro do diagnóstico de 

autonomia etn casos de bócio nodular hipercaptante, observa-se que a presença de utn 

TSH <0,6mlU/L, mn TSH subnonnal e o teste do TRH co1n resposta bloqueada são 

exatnes com uma sensibilidade de, respectivamente, 1 OOo/o, 70% e 50%, e especificidade 

de, respectivamente 83,8o/o, 91 ,9o/o e 1 OOo/o no presente estudo. 
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Tabela 6. [)escrição dos pacientes con1 nódulo hipercaptante 

subtnetidos as provas de avaliação funcional. 

No1ne Sexo Cintilografia Captação Estado Fun- Teste do TRH 
e Idade e Teste de Basal e Após cional Basal ('l'SH basal e 

Supressão c rRI :yno1ne (T3- T4) pós estímulo) 
ACP 57 a Nódulo I ,6x I ,Sem Eutireoideo 

(fem) Hipereaptante e 33%-t 11% 134 ng/dl 0,22-+2,3 
Autônomo I O, 7pg/dl miU/dl 

BG 41a Nódulo 3,2cm Eutircoideo 

(f em) Hipcreaptante e 40%-+04°/Ó 161 ng/dl 1,1=+11,4 
Supressívcl 9,3 )lgldl mlU/dl 

CASC 38a Nódulo 2,0x I ,Sem Eutireoideo 

(fcm) Hipereaptante e 37%-+02% I li ng/dl 1,3-+9,3 
Supressível 8,8 )lg/dl miU/dl 

DG 64a Nódulo 6,0x7,0em Hipertireoideo 

(mase) Hipercaptante e 66%-+39% 110 ng/dl < 0,03-+ 0,04 
Autônomo 19 pg/dl miU/dl 

ES 40a Nódulo 1 ,4x 1 ,3cm Eutireoideo 

(f em) Hipcrcaptante e 22%-+08% 112ng/dl 0,87m+ 11,3 
Supressível 7,5 )lg/dl miU/dl 

FS 28a Nódulo 2,8x2,2cm Eutircoideo 
(fem) Hipercaptantc e 35%-+05% 104 ng/dl 0,78-+11,4 

Supressível 9, l )lg/dl mlU/dl 
FTPM 5la Nódulo l,Scm Eutireoideo 
(fem) Hipereaptante e 34%-+24% 130 ng/dl O, 13-+2, I 

Autônomo 7,5 pg/dl mllJ/dl 
IIMC 30a Nódulo I, 9x I ,2cm Eutircoidco 
(fem) Hipereaptantc e 36%-+03% 154 ng/dl 0,48-+8,7 

Supressível 9, I pg/dl mlU/dl 
IFW 44a Nódulo 3,0x3,0cm Eutireoideo 
(fem) Hipercaptantc e 30o/o-+24% 164 ng/dl < 0,03-+ 0,04 

Autônomo 6,8 pg/dl mllJ/dl 
IP 42a Nódulo 3,0x2,8cm Eutireoideo 

(fem) Hipercaptante e 24%-+01% * 1,9-+25,4 
Supressível 8,6 pg/dl miU/dl 

JPV 26a Nódulo 4,0x3,0cm Eutireoideo 
(fem) Hipercaptante e 40%-+33% 182 ng/dl < 0,03-+< 0,03 

Autônomo 7,3 pg/dl miU/dl 
LJAS 59 a Nódulo 3,6x3,5cm Eutireoideo 
(masc) llipercaptante e 27~i~J-+08°'Ó 122 ng/dl 0,68-+ 5,60 

Supressível 9,2 pg/dl miU/dl . '. -
'i' I este nao realizado 
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Tabela 6. l)escrição dos pacientes con1 nódulo hipercaptante 

subn1etidos as provas de aval i ação funcional ( cont. ). 

Nome Sexo C i nti logra fia Captação Fstado Fun- Teste do TRH 
e Idade e Teste de Basal e !\pós cional Basal (TSH basal e 

Supressão Cynomel R (T3 - T4) pós estímulo) 

LLS 42a Nódulo 2,5x2,3cm Eutireoideo 

(fem) Hipercaptanle e 38%-+30% 125 ng/dl 0,58u+6,40 
Autônomo 9, l ].lg/dl miU/dl 

MC 31a Nódulo 4,0x3,3cm Eutireoideo 

(fem) Hipercaptante e 39%-+31% 148 ng/dl 0,54-+5,60 
Autônomo l 0,3 pg/dl mlU/dl 

MC 5la Nódulo 4,0x3,0cm Eutireoideo 

(fem) Hipercaptante e 23%-+23% 217 ng/dl < 0,03-+< 0,03 
Autônomo 6,8 ].lg/dl miU/dl 

MDM 44a Nódulo 2,9x2,0cm Eutireoideo 

(fem) Hipercaptante e 31%~01% 87 ng/dl 1,5-+ 14,9 
Supressível 9,2 pg/dl miU/dl 

MHD 39a Nódulo 5x3cm Eutireoideo 
(f em) Hipercaptante e 33%s+26% 153 ng/dl 0.04-+0,08 

Autônomo 12 ].lg/dl mlU/dl 
NSP 48a Nódulo 2,8x3,0cm Eutireoideo 
(fem) Hipercaptante e 42%-+0J(% 95 ng/dl 1,3-+ 16,5 

Supressível 7,5 j.lg/dl mlU/dl 
RBS 36a Nódulo 3,0x2,5cm Eutireoideo 
(fem) Hipercaptante e 35%-+34% 167 ng/dl 0,57-+4,80 

Autônomo ll ,8 pg/dl miU/dl 
RCO 37a Nódulo 2,5x2,5crn Eutireoideo 
(f em) Hipercaptante e 27%-+07% 128 ng/dl l, I-+ 13,3 

Suprcssívcl 5,8 j.lg/dl mlU/dl 
TAL 76a Nódulo 2,5x2,2cm Eutireoideo 
(fem) I Iipercaptantc e 22%-+05% I 05 ng/dl I, I-+5, I 

Supressível 8, 9 pg/dl mlU/dl 
TP 37a Nódulo 4,5x4,3cm Eutireoideo 

(tem) Hipercaptanle e 46%-+06% I 17 ng/dl 0,96-+ 11,5 
Supressível 9,6 pg/dl miU/dl 

vcs 36a Nódulo I, I x2,2crn Eutireoideo 
(f em) Hipercaptante e 23%-+02% I O 1 ng/dl 2,7-+33 

Supressível 5,8 pg/dl miU/dl 
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Tabela 7. Níveis basais de T3, T4 c TSll ctn cada tipo de nódulo 

hipercaptantc c controles corn nódulos hipocaptantcs à cilltilograria. 

llortnônios Autônotnos S upressíveis Controles Kruskal-Wallis 

T3 (ng/dL) 153 ± 31 1 J 6 ± 22 137 ± 30 p 0,01 

T4 (pg/dL) 1 O, 1 ± 3,7 8,3 ± ] ,3 9,1 ± 1,9 NS 

TSI-I O'(miU/L) 0,22 ± 0,24 1,21±0,58 1,42 ± 0,87 p < 0,001 

TSH 20'(1niU/L) 2,14 ± 2,56 13,64 ± 7,77 11,81 ± 6,65 p < 0,001 

NS = Não Significativo 

85 



Tabela 8. Correlações entre níveis horn1onais basais e TSli após estítnulo 

con1 TRJI con1 os percentuais de captação de Iodo 13 I en1 24h basal e após 

supressão cotn T3 nos 23 nódulos hipcrcaptantcs. 

Captação Basal Spearman Captação pós Supressão Spearman 

T3 Basal r 0,05 NS r 0,56 p 0,006 

T4 Basal r= 0,45 p <0,05 r 0,30 NS 

TSH Basal r -0,20 NS r -0,82 p<O,OOl 

TSII pós TRH r -0,07 NS r -0,79 p<O,OOl 

NS =Não Significativo 
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3.3 AVALIA(:Ã<l ll()S A(~IIAllOS IIISl'OPAl'OLÓGIC()S 
E (~l'f()JlA_'f()L()(;IC()S DA PAAF N(lS NS'fll 

3.3.1 Citopatologia de Nódulos Hipercaptantes da 'fireóide 

Foi incluído nesta análise o grupo de 31 pacientes com nódulos 

hipercaptantes submetidos à P /\1\F, selecionados entre os pacientes referidos por 

médicos internistas ou por endocrinologistas ao ambulatório de avaliação e seguimento 

de nódulos de tireóide ligado ao Curso de Pós-graduação em Medicina: Clínica Médica e 

ao Serviço de Endocrinologia do HCPA. A tabela 9 n1ostra as principais características 

desses 3 1 pacientes. 

Havia 29 tnulheres ( 19 a 79a) e 2 hotnens (59 e 64a) que possuíatn nódulos 

de tireóide hipercaptantes com diân1etros entre 1 ,O e 7,0ctn. Etn 4 ocasiões o aspirado da 

PAAF continha líquido de degeneração cística, configurando lesões de padrão misto. 

Baseado nos testes de função tireoidiana basais, 7 pacientes apresentavatn TSH 

subnonnaL Vinte e três pacientes foram submetidos ao Teste de Supressão com T3, 

foran1 diagnosticados 1 O casos com autonomia funcional e 13 casos com 

supressi bi I idade. 

Das 31 PAAl7 realizadas, foi obtido n1aterial adequado para o diagnóstico 

citopatológico etn 25 (80,64%) pacientes. Todos esses casos sugerimn a presença de 

bócio colóide e nenhuma amostra apresentava evidências citopatológicas de neoplasia 
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tnaligna de tireóide ou atipias. Tmnbém não houve descrição de infiltrado linfocítico 

associado. 

Observou-se que em 6 casos a atnostra foi repetidatnente (> 2 vezes) 

insuficiente e em 4 casos, só foi possível obter 1naterial adequado na segunda PAAF. Os 

casos de material insatisfatório inicial corresponderam a 32,3% do total das punções 

realizadas, 50%> das PAAF em nódulos tnistos, 42,8°/o etn pacientes com TSH 

subnonnal, 35,7°/o etn nódulos autônomos c 27,3% em nódulos supressíveis (NS). 

Considerando-se o resultado final das várias PAAF realizadas, observa-se 

que os casos de tnateria1 repetida1nente insatisfatório corresponderan1 a ] 9 ,36o/o das 

atnostras, n1as estes ocorreram em 30(% dos casos de nódulos autônotnos e apenas etn 

7,7% dos casos de nódulos supressíveis (NS). 
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Tabela 9. Resultados das 31 P AAF analisadas 

Non1e Sexo Cintilografia Padrão Estado Citopatologia 
e Idade Funcional 

ACP 57 a Nódulo 1 ,6x l ,Sem Sólido Eutireoideo Negativo para 

(f em) Hipercaptante e células malignas 
Autônomo 

BG 4la Nódulo 3,2cm Sólido Eutireoideo Negativo para 

(fem) Hipercaptante e células malignas 
Supressível 

CASC 38a Nódulo 2,0x 1 ,Sem Sólido Eutireoideo 1 x Material lnsatis-

(fem) Hipercaptante e fatório e após 
Supressível Negativo para 

células malignas 

CIMP 39a Nódulo 2,0x I ,6cm Sólido Eutireoideo Negativo para 

(f em) H i percaptante células malignas 

COR 21a Nódulo 1 ,2x l ,Ocm Sólido Eutireoideo Negativo para 

(fem) Hipercaptante células malignas 

DG 64a Nódulo 6,0x7,0cm Sólido Hipertireoideo Negativo para 

(masc) Hipercaptante e 
Autônomo 

células malignas 

DV 52 a Nódulo 2,4x2,0cm Sólido Eutireoideo 2x Material 

(fem) lI i percaptante Insatisfatório 

EAM 70a Nódulo 2,0cm Misto Eutireoideo 2x Material 

(f em) Hipercaptante Insatisfatório 

ES 40a Nódulo 1 ,4x I ,3cm Sólido Eutireoideo 3x Material 

(fem) Hipercaptante e Insatisfatório 
Supressível 

FAD 44a Nódulo 3,Sx2,Scm Sólido Eutireoideo Negativo para 
(fem) Hipercaptante células malignas 

FS 28a Nódulo 2,8x2,2cm Misto Eutireoideo Negativo para 
(fem) Hipercaptante e células malignas 

Supressível 

FTPM 51 a Nódulo l,Scm Sólido Eutireoideo 1 x Materiallnsatis-
(f em) Hipercaptante e fatório e após 

Autônomo Negativo para 
células malignas 

HMC 30a Nódulo 1,9xl,2cm Sólido Eutireoideo Negativo para 
(fem) Hipercaptante e células malignas 

Supressível 

IFW 44a Nódulo 3,0x3,0cm Sólido Eutireoideo Negativo para 
(fem) Hipercaptante e células malignas 

Autônomo 

lSA 43a Nódulo 3,5x3,5cm Sólido Eutireoideo Negativo para 
(f em) H i percaptante células malignas 

IP 42a Nódulo 3,0x2,8cm Sólido Eutireoideo Negativo para 
(fem) Hipercaptante e células malignas 

Supressível 
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Tabela 9. Resultados das 3 I P AAF analisadas ( cont.) 

Nome Sexo Cintilografia Padrão Estado Citopatologia 
e Idade Funcional 

JPV 26a Nódulo 4,0x3,0cm Misto Eutireoideo Negativo para 

(fem) Hipercaptante e células malignas 
Autônomo 

LJAS 59 a Nódulo 3,6x3,5crn Sólido Eutireoideo Negativo para 

(masc) H i percaptante e células malignas 
S upressível 

LLS 42a Nódulo 2,5x2,3cm Sólido Eutireoideo Negativo para 

(fem) Hipercaptante e células malignas 
Autônomo 

MC 3la Nódulo 4,0x3,3cm Sólido Eutireoideo 2x Material 

(fem) Hipercaptante e Insatisfatório 
Autônomo 

MC 51 a Nódulo 4,0x3,0crn Sólido Eutireoideo 2x Material 

(f em) Hipercaptante e Insatisfatório 
Autônomo 

MDM 44a Nódulo 2,9x2,0crn Sólido Eutireoideo I x Material lnsatis-
(fem) Hipercaptante e fatório e após 

Supressível Negativo para 
células malignas 

MHD 39a Nódulo 5,0x3,0crn Sólido Eutireoideo 2x Material 
(fem) Hipercaptante e Insatisfatório 

Autônomo 

MSR 53 a Nódulo 2,0x2,0cm Sólido Eutireoideo Negativo para 
(fem) Hipercaptante células malignas 

NSP 48a Nódulo 2,8x3,0cm Sólido Eutireoideo Negativo para 
(fem) l-lipercaptante e células malignas 

Supressível 

RBS 36a Nódulo 3,0x2,5cm Sólido Eutireoideo Negativo para 
(fem) Hipercaptante e células malignas 

Autônomo 

RCO 37a Nódulo 2,5x2,5cm Sólido Eutireoideo Negativo para 
(fem) Hipcrcaptante c células malignas 

Supressível 

SZF l9a Nódulo 3, 7x2,4cm !\listo Futircoidco lx d lnsatis-
(fcm) llipercaptante fatório e após 

Negativo para 
células malignas 

TAL 76a Nódulo 2,5x2,2cm Sólido Eutireoideo Negativo para 
(fem) Hipercaptante e células malignas 

Supressível 

TP 37a Nódulo 4,5x4,3cm Sólido Eutireoideo Negativo para 
(f em) Hipercaptante e células malignas 

Supressível 

vcs 36a Nódulo I, lx2,2cm Sólido Eutireoideo Negativo para 
(f em) Hipercaptante e células malignas 

Supressível 
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3.3.2 l-listopatologia de Nódulos llipercaptantes da 'rit"eóide 

e sua correlação com a citop~ttologia. 

Foratn incluídos nesta análise dois grupos de pacientes selecionados por 

1neios distintos. O primeiro grupo foi constituído por 9 pacientes selecionados dentre os 

342 subtnetidos à tireoidectomia, de janeiro de I 987 a dezetnbro de 1993, no Hospital 

de Clínicas de Porto Alegre, por apresentare1n nódulo hipercaptante à cintilografia e 

terem realizado PAAF cotno parte da avaliação pré-operatória. O segundo grupo foi 

constituído por 7 pacientes selecionados dentre os 3 l encaininhados ao atnbulatório de 

avaliação e seguin1ento de nódulos de tireóide, de outubro de 1993 a fevereiro de 1995, 

para avaliação de bócio nodular, por apresentarem nódulo hipercaptante à cintilografia, 

terem sido submetidos à PAAF e sido, subseqüenten1ente, tireoidectotnizados. A Tabela 

1 O mostra as principais características desses 16 pacientes. 

O estudo histopatológico destes 16 pacientes evidenciou 1 ( 6,25%) caso de 

carcinoma papilar, 3 (18,75%) casos de adeno1na folicular e 12 (7YYo) casos de bócio 

colóide. 

Havia 6 casos de nódulos autônomos e, destes, 4 eram casos de bócio 

colóide c 2 eram adcnomas folicularcs. I la via ú casos de NSTI I supressíveis e, destes, 

havia um caso de carcinoma papilar, um caso de adenoma e 4 casos de bócio colóide. 

Havia 4 pacientes que não foram avaliados quanto à presença de autononlia. 
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Portanto, não houve nenhum caso de carcin01na etn nódulo autônotno e o 

teste de supressão não foi capaz de distinguir adenotnas de bócios colóides, pois ambos 

podem se comportar de forma autônoma. 

Das 16 PAAF realizadas antes da ctrurgta, 13 (81,25%) pacientes 

obtiveram material adequado para o diagnóstico citopatológico: 3 (23,08%) atnostras 

apresentavatn evidências citopatológicas de neoplasia maligna de tireóide ou atipias e 1 O 

( 76,92%) sugeria1n benignidade. Entre os 3 casos de citopatologia positiva, houve I caso 

de carcinoma papilar e 1 caso de adenoma folicular considerados como neoplasia. 

Tambén1 houve 1 (33,3<~~~) caso operado por apresentar atipias o qual não foi confirmado 

como neoplásico pelo exame histopatológico, configurando uma especificidade de 

90,0% (IC 73,7 a l 00~/o ). Houve l (I 0~~'0) caso de aden01na folicuJar entre os I O 

pacientes operados por outros tnotivos que não a citopatologia, configurando mna 

sensibilidade de 66,67o/o (lC 35,3 a 98,0o/o). Vide Tabela 11, para os dados de valor 

preditivo e acurácia. 
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Tabela lO. Resultados das 16 tireoidectomias analisadas. 

No1ne Sexo Cintilografia Citopatologia Histopatologia Motivo da 
e Idade Cirurgia 

AP 76a Nódulo 5,5x3,5crn Negativo para Bócio Colóide Sintomas 

(fern) Hipercaptante células malignas Compressivos 

ARS 19a Nódulo 1,2cm Negativo para Bócio Colóide Sintomas 

(fem) Hipercaptante células malignas Cornpressivos 

BD 44a Nódulo 2,7xl,6cm Negativo para Bócio Colóide Citopatologia 

(masc) Hipercaptante células malignas Sugestiva de 
com Atipias Atipias 

BG 4la Nódulo 3,2crn Negativo para Bócio Colóide Estética 

(fem) Hipercaptante e células malignas 
Supressível 

FS 28a Nódulo 2,2x2,8cm Negativo para Bócio Colóide Aumento de 

(fem) Hipercaptante e células malignas V o lume Nodular 
Supressível no Seguimento 

IFW 44a Nódulo J,OxJ,Ocm Negativo para Adenoma llipertireoidismo 

(fem) llipercaptante e células malignas Folicular 
Autônomo 

JPV 26a Nódulo 4,0x3,0crn Negativo para Bócio Colóide li i pertireoidi smo 

(f em) Hipercaptantc c células malignas 
Autônomo 

MC 31a Nódulo 4,0x3,3cm l'vtaterial Bócio Colóide Estética 

(fcrn) Hipcrcaptantc c Insatisfatório 
Autônomo 

MHD 39a Nódulo 5,0x3,0cm Material Adcnoma I Iipertireoidismo 

(fcm) I lipercaptantc e In sal isÜltório Folicular 
Autônomo 

MJM 37a Nódulo 5,0x5,0cm Negativo para Bócio Colóide Sintomas 
(fem) Hipercaptante e células malignas Compressivos 

Supressível 

MM 57 a Nódulo 5,5x4,0cm Material Bócio Colóide Hipertireoidismo 
(fem) Hipercaptante e Insatisfatório 

Autônomo 

NR 33a Nódulo I ,Ox I ,Ocm Compatível com Carcinoma Papilar Citopatologia 
(fem) Hipercaptante e Neoplasia Papilar Sugestiva de 

Supressível Neoplasia Papilar 
NRR 47a Nódulo 3,0x I ,Sem Compatível com Adenoma Citopatologia 
(fem) Hipercaptante e Neoplasia Folicular Folicular Sugestiva de 

Supressível Neoplasia Folicular 
SLCP 50 a Nódulo 3,0x1,3cm Negativo para Bócio Colóide Sintomas 
(f em) H i percaptante células malignas Compressivos 

ss 44a Nódulo 6,0x5,0cm Negativo para Bócio Colóide Sintomas 
(fem) Hipercaptante e células malignas Compressivos 

Autônomo 

TP 37a Nódulo 4,5x4,3cm Negativo para Bócio Colóide Sintomas 
(fem) Hipercaptante e células malignas Compressivos 

Supressível 

99 



Tabela I 1. Resultados do exatne citopatológico 

en1 13 pacientes tireoidccton1Ízados. 

llistopatologia llistopatologia 

Positiva Negativa Sensibilidade: 

Çitopatologia 2 I Especificidade: 

Positiva Valor l)•·editivo +: 

Cito patologia 1 9 Valor P1·editivo -: 

Negativa Acm·ácia: 

100 

66,7'% 

90,0o/o 

66,6%, 

90,0'% 

84,6'% 



3.4 I{ESlJL'fAD()S OlrflllOS EM 228 I'ACIEN'TES 

~fiREOII)E(:l'()MIZADOS E, DESSES, 181 SUBME­

TIDOS À PAAF AN'fES llA (=ll{lJil.GIA NO liCPA. 

Procurou-se definir o que ocorreria se os pacientes fossem inicialmente 

sub1netidos à PAAF e obtivessem um resultado do citopatológico sugestivo de neoplasia 

folicular, pois smnente estes pacientes deverimn seguir para a cintilografia segundo o 

fluxograma que inicia pela PAAF (item 2.5.2). A questão a ser resolvida é se a 

cintilografia realizada apenas neste subgrupo identificará a maioria dos nódulos únicos 

hipercaptantes e autônomos. Para resolver esta questão, procurou-se definir os 

diagnósticos histológicos encontrados em pacientes que obtivessem um resultado do 

citopatológico sugestivo de neoplasia folicular. Também procurou-se definir o 

percentual de pacientes com nódulos hipercaptantes en1 cada diagnóstico histológico 

respectivo, em especial, nos bócios colóides e nos adenmnas foliculares. 

Em 342 pacientes subtnetidos à cirurgia de tireóide, no período de janeiro 

de J 987 a dezetnbro de 1993, no Hospital de Clínicas de Porto Alegre, havia 228 casos 

de bócio uninodular. Nestes, 1 81 pacientes foran1 subtnetidos à PAAF antes da cirurgia. 

Observou-se que o diagnóstico citopatológico de evidência de neop1asia tnaligna ocorreu 

em 17,1 ~~ dos casos (n=:3J )~ benignidade, en1 38, I% dos casos (n=69)~ amostra 

insuficiente para o diagnóstico e1n 23,8%, dos casos (n=43) e amostra com 

características sugestivas de neoplasia, em 21,0% dos casos (n=38). Neste últin1o grupo 

de 21,0% (n==38), o exame histopatológico evidenciou carcinomas em 14 casos (7, 7% do 

total de 181 pacientes sub1netidos à PAAF), adenomas em 14 casos (7, 7°/o do total), 
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bócios colóidcs em 9 casos ( Y% do total) c ti rcoiditc em I caso ( 0,6~'0 do total). Ver 

Figura 7. 

Nas 228 tireoidectotnias por bócio uninodular, o estudo histopatológico 

evidenciou 13 1 casos de bócio colóide (57 ,5%), 3 7 casos de adenoma ( 16,2% ), 52 casos 

de carcinotna (22,8o/o) e 8 casos de tireoidite (3,5o/o).Ver Figura 7. 

Como foi descrito no itetn 3.3.2, a tireoidectotnia dos 16 nódulos 

hipercaptantes evidenciou que 18,75% eram aden01nas (3/ 16), 75o/o ermn bócios 

colóides ( 12/16) e 6,25% eram carctnotna papilar ( t /16 ), não havia nenhutn caso de 

carcinotna folicular. Ver Figura 7. 

A partir desses dados, fonnulou-se a hipótese de que, se 19,9% dos 

nódulos únicos subtnetidos a cintilografia (ite1n 3.1) são hipercaptantes e destes 18,75% 

são adenotnas (ite1n 3.3.2), então cerca de 3,73o/ó dos nódulos únicos são adenotnas 

hipercaptantes. Da tnestna fonna, se 75°/o dos nódulos hipercaptantes são bócios 

colóides, então cerca de 14,93~'Ô dos nódulos únicos são bócios colóides hipercaptantes. 

Como foi descrito acuna, 16,2°/o dos nódulos analisados nas 228 

tireoidectomias por bócio uninodular eratn casos de adenotna e estitnou-se que 3,73°/o 

dos nódulos únicos serimn adenotnas hipercaptantes. Logo, in1agina-se que 23% 

(3,73/16,2) dos aden01nas são hipercaptantes à cintilografia. Tatnbétn, 57,5% dos 

nódulos analisados nas 228 tireoidectotnias eratn casos de bócio colóide e estimou-se 
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que 14,93% dos nódulos únicos seriatn colóides e hipercaptantes. Logo, itnagina-se que 

25,9o/o ( 14,93/57 ,5) dos bócios colóides são hipercaptantes à cintilografia. 

Retornando-se aos resultados do estudo histopatológico nos 21 o/o (n=38) 

de nódulos com características citopatológicas sugestivas de neoplasia folicular das 181 

PAAF realizadas, extrapolou-se que, nos 7, 7<~ó ( n 14) de casos de carcinoma c no único 

(0,6%) caso de tireoidite, a cintilografia evidenciaria lesões hipocaptantes etn todos, que 

nos 7,7% (n=l4) de casos de aden01na, a cintilografia evidenciaria lesões hipercaptantes 

etn 23°/o destes, ou seja, 1 ,8°/o do total de pacientes, e que, nos 5o/o (n=9) de casos de 

bócio colóide, a cintilografia evidenciaria lesões hipercaptantes e1n 25,9% destes, ou seja 

I ,3~'Ó do total. Portanto, somente 3,1% do total de casos teriatn utna citopatologia cotn 

características sugestivas de neoplasia e seriatn hipercaptantes à cintilografia realizada 

posterionnente. Este percentual é bastante inferior aos 19,9% de casos de nódulos 

hipercaptantes descritos no itetn 3. I. Esta inferência é corroborada pelos achados 

descritos no ite1n 3.3.1, onde nenhuma das 31 PAAF rea1izadas em NSTH evidenciou 

uma citopatologia com características sugestivas de neoplasia. 
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benigno 38% 
69 neoplasia maligna 17% 

31 

adenorna 37% 
14 

carcinoma 37% 
14 
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1 
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43 
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38 

24% 

Citopatologia nas 181 PAAF realizadas 
nos 228 casos de tireoidectomia 

b.colóide 
12 

adenoma 19% 
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. ca.papilar 6% 
1 

Histopatologia nos 16 casos 
de nódulos hipercaptantes 

Histopatologia nos 38 casos com 
citopatologia sugestiva de neoplasia 

carcinoma 23% 
52 

b.colóide 57% 
131 

adenoma 16% 
37 

tireoidite 4% 
8 

Histopatologia nas 228 tireoidectomias 

Figura 7. Resultados da P AJ\F c histopatologia nas 228 tireoidccton1ias 
por bócio uninodular realizadas no I ICPA entre 1987 e 1993 e nos 16 
nódulos hipercaptantes operados 
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3.5 n.ESlJL'I'AI)()S l>A ANÁLISI1~ I>AS AL'I'EitNA'I'IVAS 

I)E FLlJX()GI{AJVIAS lliAGNÓS'I'I(:OS NA 

A VALIAÇÃ() DOS NS'f 

3.5.1 Resultados encontrados nos bócios uninodulares 

frente aos diferentes exa1nes realizados 

Para elaboração de tluxogratnas do diagnóstico diferencial do NST foratn 

utilizados os dados descritos anteriormente e a seguir resmnidos. Assmniratn-se duas 

pren1issas que serão utilizadas nos fluxogratnas. A prin1eira, de que pacientes que 

obtivessetn tnaterial repetidatnente (tnais de duas vezes) insuficiente à PAAF seriatn 

subtnetidos à cirurgia. A segunda, que pacientes con1 diagnóstico citológico de 

benignidade receberiam tratatnento supressivó. 

C01no foi descrito no item 3.1 - '"EXAMES DE CINTILOGRAFIA DA 

TIREÓIDE" 
' 

19,9% das cintilografias realizadas entre os bócios uninodulares 

evidenciaratn casos de nódulos hipercaptantes. 

C01no foi descrito no itetn 3.1 - "EXAMES DE CINTILOGRAFIA DA 

TIREÓIDE" e no 3.2 - "AVALIAÇÃO FUNCIONAL DO NSTFI: COMPARAÇÃO DO 

TSH BASAL E APÓS ESTÍMULO COrvt TRII PELO MÉTODO 

FLUROIMUNOMl~TRICO COM O TESTE DE SUPRESSÃO E CORRELAÇÃO 

ENTRE TSII, Bi\SJ\L E APÓS TRII" foram autônomos, respectivamente, 50<% ( 7/14) c 

43,5~) ( 1 0/23) dos pacientes que, tendo um bócio uninodular hipercaptante à 
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cinti]ografia, realizaram un1 teste de supressão. Utilizando a média ponderada, estitna-se 

que, pelo tnenos 45,9o/o dos nódulos hipercaptantes scriatn autônotnos. 

Cotno foi descrito no item 3.3 -"AVALIAÇÃO DOS ACHADOS HISTO­

PATOLÓGICOS E CITOPATOLÓGICOS DA PAAF NOS NSTH", 30% das PAAF 

realizadas nos NSTH resultaran1 etn tnaterial repetidatnente insuficiente para o 

diagnóstico citopatológico e estes pacientes teriam sido subtnetidos à cirurgia. Cerca de 

70% resultaram e1n material cmnpatível cotn bócio colóide e estes pacientes teriatn sido 

inadequadmnente submetidos a um tratamento supressivo se não tivessetn sido 

identificados pela c i nt i logra fia. 

Como foi descrito no item 3.4 "RESULTADOS OBTIDOS EM 228 PACI­

ENTES TIREOIDECTOMIZADOS E DESSES 181 SUBMETIDOS A PAAF ANTES DA 

CIRURGIA NO HCPA", analisando-se os resultados do exmne histológico dos pacientes 

cmn wn resultado citopatológico sugestivo de neoplasia folicular e extrapolando o 

comportmnento cintilográfico destes, observa-se que son1ente 3,2% dos casos de nódulos 

únicos teriatn uma citopatologia cotn características sugestivas de neoplasia e seriatn 

hipercaptantes à cintilografia realizada posterionnente. 

Foram utilizados os dados analisados no item 3.2 "AVALIAÇÃO 

FUNCIONAL DO NSTH: COMPARAÇÃO DO TSH BASAL E APÓS ESTÍMULO COM 

TRH PELO Ml~TODO FLUROIMUNOMÉTRICO COM O TESTE DE SUPRESSÃO E 

CORRELAÇÃO ENTRE TSH BASAL E APÓS TRH" para estimar a sensibilidade e 

especificidade do TSH basal pelo tnétodo fluoroin1unotnétrico (Delfia(R) no diagnóstico 
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de autonomia. Foram calculadas a sensibilidade e a especificidade do TSH em dois 

pontos de corte: TSH<0,3tnlU/L (liinite inferior do normal) e TSH<0,6tnlU/L (ponto 

abaixo do qual a sensibilidade para diagnóstico de autonotnia foi de 1 00°/o ). Portanto, 

considerando-se o teste de supressão co1no padrão-ouro do diagnóstico de autono1nia etn 

casos de bócio nodular hipercaptante, observa-se que a presença de u1n TSH <0,6mlU/L 

e um TSH <0,3miU/L são exames com uma sensibilidade de, respectivamente, I 00% e 

70o/o, e uma especificidade de, respectivamente, 83,8o/o e 91 ,9o/o no presente estudo. 
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3.5.2 Fluxogramas de diagnóstico e trata1nento do NS'T 

Foram elaborados 6 fluxogramas de diagnóstico diferencial para 1000 

pacientes teóricos com nódulo único que se apresentassem sem nenhum exame prévio 

reali-zado, em base nos dados obtidos como descrito acima. Cada fluxograma começa 

pela seleção inicial de um exame diagnóstico: cinti logra fia, P AAF ou TSI I. Atente-se 

para o fato de que 2 grupos devem ser identificados. O primeiro consiste em cerca de 5 a 

1 0% dos pacientes com NST que contê1n tecido neoplásico tnaligno. O segundo consiste 

etn cerca de 9% dos pacientes con1 NST autônomos, cujo risco de tnalignidade é 

mínilno. 
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O prin1eiro fluxograma é descrito con1o seleção inicial pela cintilografia 

de tireóide e inicia com provas funcionais basais (T4 e TSH), pesquisa de anticorpos 

antitireoidíanos e cintilografia en1 1000 pacientes teóricos. Os 199 pacientes com nódu­

los hipercaptantes são subtnctidos ao teste de supressão e os 80 I pacientes con1 nódulos 

não-hipercaptantes submetetn-se à PAAF. Os 91 pacientes cotn nódulos diagnosticados 

como autônornos reconsultam após 1 ano com provas funcionais basais (T4 e TSH). Os 

108 pacientes cotn nódulos supressíveis se subn1ete1n à PAAF. Os resultados da PAAF 

são classificados cotno tnalignos ( 171 ), suspeitos (21 0), benignos (381 menos os 64 

casos identificados cotno autônomos = 317) e insuficientes (238 menos os 27 casos 

identificados como autônomos = 21 I). Os 21 1 pacientes cuja P AAF obteve tnaterial 

insuficiente são repuncionados. Os pacientes con1 nódulos sugestivos de tnalignidade 

(171), suspeitos (210) e cuja PAAF obteve material repetidatnente insuficiente (211) são 

subtnetidos à cirurgia e reconsultam após esta com provas funcionais basais (T4 e TSH). 

O 1nanejo subseqüente conforme a patologia diagnosticada não é considerado. Os 3 I 7 

pacientes cotn nódulos benignos são submetidos a tratatnento supressivo e reconsultam 

após 3 e 6 n1eses com provas funcionais basais (T4 e TSH). Ver Fluxograma I. 
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O segundo fl uxogratna é descrito con1o seleção inicial pela cintilografia de 

tireóide e provas funcionais (TStl). Este inicia cotn provas funcionais basais (T4 e TSH), 

pesquisa de anticorpos antitireoidianos e cintilografia em 1000 teóricos pacientes. Os 

199 pacientes com nódulos hipercaptantes são avaliados confonne o TSH basal. Os 64 

pacientes com TSH subnonnal (<0,3InlU/L) e cintilografia, detnonstrando un1 nódulo 

hipercaptante, são considerados autônomos. Os 135 pacientes com TSH basal >0,3miU/L 

são subtnetidos ao teste de supressão e os 80 I pacientes con1 nódulos não-hipercaptantes 

são sub1netidos à PAAF. O teste de supressão identifica 27 outros casos de autonomia. 

Os 91 pacientes con1 nódulos diagnosticados como autônotnos reconsultatn após 1 ano 

com provas funcionais basais (T4 e TSH). Os I 08 pacientes com nódulos diagnosticados 

como supressíveis são submetidos à PAAF. Os resultados da P AAF são classificados 

como malignos (171), suspeitos (210), benignos (381 menos os 64 casos identificados 

como autônomos 3 l 7) c insuficientes (238 menos os 27 casos identificados como 

autônomos 21 I). Os 21 I pacientes cuja P AAF obteve material insuficiente são 

repuncionados. Os pacientes corn nódulos sugestivos de rnalignidade ( 171 ), suspeitos 

(21 O) e cuja PAAF obteve material repetidamente insuficiente (211) são submetidos à 

cirurgia e reconsultarn após esta cotn provas funcionais basais (T4 e TSH). O tnanejo 

subseqüente, confonne a patologia diagnosticada, não é considerado. Os 317 pacientes 

cotn nódulos benignos são subtnetidos a tratmnento supressivo e reconsulta1n após 3 e 6 

rneses com provas funcionais basais (T4 e TSI-1). Ver Fluxograma 2. 
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O terceiro fluxogratna é descrito cotno seleção inicial pela PAAF e inicia 

com provas funcionais basais (T4 e TSH), pesquisa de anticorpos antitireoidianos e 

PAAF em 1000 teóricos pacientes. Os resultados da PAAF são classificados co1no 

sugestivo de malignidade ( 171 ), suspeitos (21 0), benignos (381) e insuficientes (238). Os 

pacientes cuja PAAF obteve material insuficiente são repuncionados. Os 21 O pacientes 

com nódulos suspeitos são submetidos à cintilografia. Os 31 pacientes com nódulos 

hipercaptantes são subtnetidos ao teste de supressão e os 179 pacientes cotn nódulos 

não-hipercaptantes são submetidos à cirurgia. Os 14 pacientes cotn nódulos 

diagnosticados como autônomos reconsultan1 após 1 ano com provas funcionais basais 

(T4 e TSH). Os 17 pacientes co1n nódulos diagnosticados cotno supressíveis são 

submetidos à cirurgia. Portanto, os pacientes com nódulos sugestivos de malignidade 

( 171 ), suspeitos não-autônomos (I 96) c cuja PAJ\F obteve material repetidamente 

insuficiente (238) são submetidos à cirurgia c rcconsultam após esta com provas 

funcionais basais (T4 e TSH). O manejo subseqüente conforme a patologia diagnosticada 

não é considerado. Os 381 pacientes com nódulos benignos são submetidos a tratamento 

supressivo e reconsultatn após 3 e 6 1neses com provas funcionais basais (T4 e TSH). 

Neste últitno grupo deve1n estar cerca de 77 pacientes cotn nódulos benignos, mas 

autônotnos, que serimn inadequadamente subrnetidos a tratamento supressivo. Ver 

Fluxogrmna 3. 
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O quarto 1luxogratna é descrito como seleção inicial pela PAAF e 

auxiliado pelas provas funcionais (TSII). Este inicia com provas funcionais basais (T4 e 

TSl-1), pesquisa de anticorpos antitireoidianos e PAAF etn I 000 pacientes teóricos. Os 

resultados da P AAF são classificados como sugestivo de tnalignidade ( 171 ), suspeitos 

(21 0), benignos (381) e insuficientes (238). Os pacientes cuja PAAF obteve material 

insuficiente são repuncionados. Os 2 1 O pacientes com nódulos suspeitos são submetidos 

a cintilografia. Os 31 pacientes cotn nódulos hipcrcaptantes são avaliados confonne o 

TSH basal. Os 9 pacientes com TSJ I subnormal ( <0,3miU/L) e cintilografia 

demonstrando um nódulo hipercaptante são considerados autônomos. Os 22 pacientes 

com TSH basal >0,3ml U/L são submetidos ao teste de supressão e os 179 pacientes com 

nódulos não-hipercaptantes são submetidos à cirurgia. O teste de supressão identifica 5 

outros casos de autonomia. Os 14 pacientes co1n nódulos diagnosticados cotno 

autôno1nos reconsultatn após ano com provas funcionais basais (T4 e TSH). Os 17 

pacientes co1n nódulos diagnosticados co1no supressíveis são submetidos à cirurgia. 

Portanto, os pacientes com nódulos sugestivos de malignidade ( 171 ), suspeitos não­

autônomos ( 196) e cuja PAAF obteve tnaterial repetidan1ente insuficiente (238) são 

subtnetidos à cirurgia e reconsultatn após esta cotn provas funcionais basais (T4 e TSH). 

O manejo subseqüente, confonne a patologia diagnosticada, não é considerado. Os 38 t 

pacientes cotn nódulos benignos são submetidos ao tratatnento supressivo e reconsultatn 

após 3 e 6 n1eses coin provas funcionais basais (T4 e TSH). Neste últiino grupo devern 

estar cerca de 77 pacientes com nódulos benignos, 1nas autônomos, que senam 

inadequadamente submetidos a tratamento supressivo. Ver Fluxograma 4. 
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O quinto fluxograma é descrito como seleção inicial pelo TSH ou 

Proposição I. Inicia cotn provas funcionais basais (T4 e TSH) e pesquisa de anticorpos 

antitireoidianos etn 1000 pacientes teóricos. O TSH seria <0,3tniU/L em cerca de 70% 

dos 91 nódulos autônotnos (64 casos), Oo/o dos 108 NSTH supressíveis e cerca de 8,1o/o 

dos 801 NST não-h i percaptantes ( 65 casos). Neste pritneiro grupo o próxitno exatne 

solicitado seria uma cintilografia. Haveria 64 pacientes com NSTH. A presença de un1 

TSH <0,3 rniU/L mais a de um nódulo hipercaptante à cintilografia tornatn praticatnente 

desnecessária a confinnação de autonomia pelo teste de supressão. Estes 64 pacientes 

com nódulos diagnosticados con1o autônomos reconsultam após 1 ano corn provas 

funcionais basais (T4 e TSH). Os 65 pacientes cotn NST não-hipercaptantes senatn 

submetidos à PAAF. Tambén1, os 871 pacientes coin TSH >0,3rnlU/L senam 

subtnetidos à PAAF. Nas 936 PAAF realizadas, os resultados seriarn cJassificados como 

sugestivo de tnalignidade ( 171 ), suspeitos (21 0), benignos (381 Jnenos os 45 casos 

identificados como autônomos = 336) e insuficientes (238 tnenos os 19 casos 

identificados como autônomos 219 ). Os 2 J 9 pacientes cuja PAAF obteve material 

insuficiente são repuncionados. Os pacientes com nódulos sugestivos de malignidade 

( 171 ), suspeitos (21 O) e cuja PAJ\F obteve tnaterial repetidamente insuficiente (219) são 

subtnetidos à cirurgia e reconsuJtarn após esta com provas funcionais basais (T4 e TSH). 

O tnanejo subseqüente, conforme a patologia diagnosticada, não é considerado. Os 336 

pacientes com nódulos benignos são subtnetidos a tratatnento supressivo e reconsultam 

após 3 e 6 meses com provas funcionais basais (T4 e TSH). Neste último grupo devem 

estar cerca de 27 pacientes com nódulos benignos, mas autônomos, que senarn 

inadequadatnente subtnetidos a tratatnento supressivo. Ver Fluxogratna 5. 
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O sexto fluxograma é descrito como seleção inicial pelo TSH ou 

Proposição 2. Inicia cotn provas funcionais basais (T4 e TSH) e pesquisa de anticorpos 

antitireoidianos em 1000 teóricos pacientes. O TSH seria <0,6tniU/L en1 cerca de 1 OO<Y<> 

dos 91 nódulos autônotnos (91 casos), 7,7% dos 108 NSTH supressíveis (8 casos) e 

cerca de 16,2% dos 80 I NST não-hipercaptantes ( 130 casos). Neste pritnei ro grupo, o 

próxitno exame solicitado seria UJna cintilografia. Haveria 99 pacientes com NSTH que 

seriam submetidos ao teste de supressão. Os 91 pacientes com nódulos diagnosticados 

como autônomos reconsultariam após 1 ano com provas funcionais basais (T4 e TSH). 

Os 8 pacientes com NSTII supressíveis seriam submetidos à P 1\1\F. Os 130 pacientes 

com Ns·r não-hipercaptantes senmn submetidos à P AAF. Também, os 771 

pacientes com TSH >0,6JniU/L seria1n subtnetidos à PAAF. Nas 909 PAAF realizadas, 

os resultados da seriatn classificados como sugestivo de malignidade (I 71 ), suspeitos 

(21 0), benignos (381 n1enos os 64 casos identificados con1o autônomos 31 7) e 

insuficientes (238 1nenos os 27 casos identificados como autônon1os 211 ). Os 211 

pacientes cuja PAAF obteve material insuficiente são repuncionados. Os pacientes com 

nódulos sugestivos de tnalignidade ( 171 ), suspeitos (2 1 O) e cuja PAAF obteve material 

repetida1nente insuficiente (211) são subtnetidos à cirurgia e reconsultatn após esta cotn 

provas funcionais basais (T4 e TSH). O manejo subseqüente, conforme a patologia 

diagnosticada, não é considerado. Os 3 17 pacientes com nódulos benignos são 

subtnetidos ao tratamento supressivo e reconsultam após 3 e 6 tneses com provas 

funcionais basais (T4 e TSH). Não haveria nenhum paciente com nódulo benigno e 

autônomo neste últirno grupo. Ver Fluxograma 6. 
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3.5.3 Análise dos custos dos 6 fluxograanas descritos 

Ao final de cada f1uxogran1a contabilizou-se o nútnero de procedünentos 

realizados etn cada grupo de pacientes e utilizou-se a tabela da AMB para atribuir os 

custos destes procedimentos cotno o de consultas, exames diagnósticos, cirurgia ou outra 

fonna de tratmnento_ A Tabela 12 mostra o número de proccdi1nentos e a média de custo 

por paciente_ 
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Tabela 12. Núrnero e custos dos procedirnentos realizados en1 cada 

grupo de 1 000 pacientes teóricos con1 NST avaliados por seis 

diferentes Jluxogramas diagnósticos. 

FLUXOGRAMAS: N_ún~LO dcProccdimcntos 
Custo dos Procedimentos(+) 

Procedimento Cintílogralla Cintílografía c PAAF PAAF c TSH<0,3mlU/L 
Inicial TSH<0,3mlU/L TSH<0,3miU/L Proposição 1 

Consultas º º º Q l.OOQ 
o o o o 80.000 

Testes de 1.000 1.000 LQOO 1.000 l.OOQ 
Função 150.000 150.000 150.000 150.000 150.000 

(T4+TSII) 
PAAF* 1.120 lJ2Q 4~~~0 1.238 1.155 

448.000 448.000 495.200 462.000 
Cintilogratias L_l99 LJ12 f_4J 212 J22 
com 131 Iodo * 449.625 425.(J25 90.3 75 87.000 48.375 

Cirurgias 592 ~9_2 ()Q5 ()Q5 9QQ 
I 871.312 1.871.312 1.912.405 I. 912.405 1.896.600 

Tratamentos 3~:Z 3_1] ,}8J 3JU ])Q 
Surressivos * 145.820 145.820 175.260 175.260 154.560 
Seguimento de 91 91 14 1_4 64 
Autonomia* 20.930 20.930 3.220 3.220 14.720 
Revisão Pós- 592 ~22 ()_Oj_ <iQ_~ 60() 
operatória * 136.160 136.160 13 150 139.150 138.000 
Custo Total 3.221,85 3. I 97,85 2.965,61 2.962.24 2.944,26 
por Paciente 

(+)Custo expresso em CH (Coeficiente de honorários médicos da Tabela AMB) 

(*) Custo do exame acrescido da consulta subsequente 
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4. DISCUSSÃO 

Os achados do presente trabalho indicatn que os nódulos hipercaptantes de 

tireóide têtn utna prevalência relativa de aproxitnadatnente 20°/o dos casos entre as 

cintilografias realizadas e que pouco tnenos da tnetade destes são autônocnos, quando 

avaliados co1n u1n teste de supressão. Valores basais de TSH sérico 111enores de 0,3 

tnlU/L são compatíveis cotn o diagnóstico de autonornia em nódulos hipercaptantes cotn 

wna sensibilidade de 70% c uma especificidade de 91 ,9o/o. Estes nódulos não aprcscntmn 

atnostras citopatológicas cotnpatíveis cotn o diagnóstico de neoplasia folicular e são 

constituídos por tecido de bócio colóide etn aproximadamente 2/3 dos casos. Para 

facilitar a discussão, estes achados serão elaborados separadmnente. Por fitn, será feita 

wna análise de algwnas alternativas de avaliação diagnóstica dos casos de bócio 

uninodular, visando à valorização dos casos de nódulo h i percaptante e dos testes 

funcionais basais. 
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4.1 ESrfiMATIVA DA J>REVALÊNCii\ H.ELA'riVA DE NST 
1-IIPEI{CAPl'ANrfl~S E Alfi'ÔN()MOS EN~I'Il.E OS llÓCIOS 
UNINODULAU.ES SlJBlVIE'fiDOS À CINrrlt.~()GI{AFIA 

A tnedida da prevalência de nódulos de tireóide hipercaptantes e 

autônomos na população exigiria que um segmento significativo desta fosse avaliado 

clinicatnente e, que, nos pacientes com doença nodular, fosse realizado o exan1c 

cintilográfico e o teste de supressão, quando indicado. Mesmo se isso fosse realizado, 

haveria diferentes resultados para cada região, visto que a prevalência de doença nodular 

varia com a idade, o sexo e a origem da população estudada. De modo geral, a 

prevalência de nódulos de tireóide é estin1ada em tern1os clínicos etn torno de 4% da 

população adulta <'). A prevalência relativa de nódulos hipercaptantes e autônotnos 

tambétn varia cotn a idade, o sexo e a origem da população estudada. Estes são mais 

fi .. t 1 ~ . "d (200) f' . . (200) d f'" . " . d requen es na popu açao rnats 1 osa · , e1nnnna · e em zonas cotn e ICiencJa e 

iodo (7) . 

A prevalência relativa de 19,9% de nódulos hipercaptantes, entre os 231 

pacientes com bócio uninodular submetidos à cintilografia neste estudo, encontra-se 

entre os percentuais mais elevados descritos na literatura. Van lferle et a!. (S) estimam 

que cerca de 13~1ó dos nódulos sejam hipercaptantcs, baseado na revisão de literatura. 

Walfish et a!. <
66

) estimam esta proporção em 15-20% baseado em trabalhos próprios 

(3X,IYI,In). Sandler et a!. (ZO) estimatn esta proporção entre 6,6 c 25% <166-IGX). Sornente as 

casuísticas de Perlmuter et a!. <
21

) de 28,7%, nos Estados Unidos, e de Burkell <24) de 

36,3%, no Canadá, superam o percentual encontrado. 
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Este achado é compatível com a classificação de nosso Estado co1no zona 

de bócio endêtnico, onde é maior a prevalência de nódulos hipercaptantes (
7

) . Utna 

detenninada região é classificada como zona de bócio endêtnico, quando a prevalência 

de bócio palpável, ou visível apenas com a cabeça elevada, é maior de 5o/o da população 

(7) " fi · ·d ·r· d L. b (X4) de adolescentes ou pré-adolescentes . Este fenotneno 01 1 entt 1ca o por ts oa ·, 

onde o bócio foi encontrado etn cerca de 1 I% de wn grupo de crianças escolares 

avaliadas no Rio Grande do Sul. 

O percentual de 50(~~> de nódulos hipcrcaptantes que eram autônomos, 

entre os 14 pacientes submetidos ao teste de supressão com T3, é similar aos 43,5°/o 

encontrados nos 23 pacientes com nódulos hipercaptantes tatnbétn submetidos ao teste 

de supressão, porétn analisados prospectivmnente. Há apenas wn estudo que avaliou este 

aspecto: She1ine et al. (IY7) observarmn que todos os 15 pacientes com nódulos 

hiperfuncionantes sub1netidos a um teste de supressão com T3 permaneciam 

hipercaptantes à cintilografia. O fato de que aproxünadamente 50% dos pacientes com 

nódulos hipercaptantes deste estudo suprimiram sua captação, poderia ser explicado por 

apresentaretn áreas de hipertrofia reacional (207
), resultantes de uma hiperatividade 

localizada e cmnpensadora do déficit funcional do restante da glândula coú1o descrita 

por Hamburger <
200

) . Neste caso, deveria haver a concomitância de uma tireoidite 

crônica. No entanto, todos os casos apresentavam anticorpos antimicrossomais (AAM) 

negativos, o que torna a presença de wna tireoidite crônica betn Jnenos provável, visto 

que, nesta entidade clínica, cerca de 90o/o dos casos apresenta AAM positivos. Outra 

explicação para este achado é o aspecto da hiperfunção locaJizada sem preencher 

125 



critérios para o diagnóstico de autonomia. Este fato ocorre em uma fase inicial da 

história natural dos bócios, como explicaram Blum et a!. (lOX) detnonstrando quatro casos 

de hiperfunção localizada que não preencheram critérios para o diagnóstico de 

autonotnia, mas evoluírarn para hipertireoidistno, após o etnprego de tratamento 

supressivo. Tmnbé1n devetn-se levar em conta os aspectos relacionados à realização do 

exatne cintilográfico, visto que nódulos situados etn mna porção tnais central da glândula 

são descritos cotno ''nódulo situado em zona de maior acútnulo de radiodo", mas foratn 

interpretados cotno hipercaptantes neste estudo, até que houvesse a confirmação de sua 

natureza hiperfuncionante através de wn teste de supressão. 
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4.2 A V ALIAÇÃO FlJNCIONAL DOS NS~f 
1-IIPERCAP'TAN~fES E AlJTÔNOMOS 

Nos exames funcionais basais já é possível observar que o grupo de 

nódulos hipercaptantcs possui um nível médio de TSII significativamente inferior ao 

grupo de nódulos não-hipercaptantes. Tal diferença ficou mais nítida quando selecionou-

se o subgrupo de pacientes com nódulos hipercaptantes autônotnos. Este fenôtneno deve-

se à tnaior atividade funcional deste grupo e pode reJ1etír utna pritneira evidência 

laboratorial de hipertireoidístno etninente, onde é possível observar utn TSH ultra-

' 1 b 1 d d rfSll TR'l (200
'
201 .2°3

) . Estes senstve su nonna ou wna resposta atenua a o - ao r , 

fenôtnenos costwnatn ocorrer tnesmo na presença de níveis nonnais de T3 e T4 

(73,200,204-206) 

Não obstante a diferença das médias de TSH entre os grupos, observou-se 

um percentual considerável ( 8, I%)) de pacientes com nódulos hipocaptantes do grupo 

controle com níveis de TSH subnormais ( <0,3n1IU/L). Estes pacientes pode1n estar 

apresentando pequenas áreas de tecido cotn função autônoma que são itnperceptíveis à 

cintilografia, ou fazerem parte de utn subgrupo de pacientes que apresenta 'rSH 

subnormal devido a outros motivos como descrito abaixo. Morgans et al. (211
), etn 1978, 

já havian1 observado, através de um ensaio não-ilnunoradiométrico do TSH, que alguns 

pacientes cotn bócio atóxico esporádico apresentan1 supressão do TSH ao estímulo com 

(1-8) 
TRH. Ehrmann et ai. ) , etn 1989, descrevem que etn 161/1 043 dosagens do TSH 

detectadas no laboratório onde o TSH estava suprimido, não havia referência a 
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hipertireoidistno em até 17% dos casos, numa população heterogênea de pacientes 

. d b I . . E r " d d d 046- 14 <>) d mterna os e am u atonats. ~ ste 1enomeno po e ser causa o por rogas ·, oença 

• • F • d (150 151) . l d d d . (152-154) T d t f: t -pstqmatnca agu a · · ou te a· e avança a o pactente ·. o os es es a ores sao 

. . . d l . I (15 'i 1s0) tnats cotnuns etn pacientes Interna os etn 1osp1ta -· . 

Nos testes do TRH realizados, observou-se wn alto e significante nível de 

correlação entre TSH basal e TSH 20' após estítnulo cotn TRH, tanto no grupo de 

nódulos hipercaptantes cotno no grupo controle. Isto já foi atnplamente demonstrado em 

outros estudos 01 ·
136

·
142

). No entanto, observa-se que o grau de autonomia necessário 

para supressão da resposta do TSH ao TRH é superior ao necessário para que se obtenha 

a supressão do TSH basal para níveis subnormais. Sotnente os 5 casos com TSH basal 

tnenor ou igual a 0,04tn1U/L obtivermn resposta bloqueada ao teste estitnulatório com 

TRH. Este fenôtneno de atenuação da resposta ao TRH sotnente nos extremos do estado 

f • 1 b F • F l • 'd d • (71 116) unc1ona tam e1n Ja 1av1a s1 o escnto · - . Daí decorre que, utilizando-se métodos 

ultra-sensíveis para tnedir o TSH, o teste do TRI-1 é um tnétodo mais específico, mas 

menos sensível do que a 1nedida do TSH basal no diagnóstico precoce da autonomia ou 

d h. . 'd' (136) o 1perttreo1 tsmo - · . 

Um modo clássico, embora sujeito a vários fàtores de interferência, de se 

medir o grau de autonomia da tireóide é o teste de supressão com T3 (lHUI(l). Procurou-

se avaliar o grau de autonomia da tireóide através da mensuração do valor absoluto de 

captação residual após supressão. Observou-se que os níveis basais de T3 e de TSH e os 

níveis de TSH 20' após estímulo con1 'rRH correlacionatn-se de forma significante cotn 
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os percentuais de captação de lodo 13 I em 24h após supressão com T3 no grupo de 

nódulos hipercaptantes. (~ interessante salientar que a captação residual após supressão 

correlaciona-se melhor com os níveis hormonais do que com o nível de captação basal: 

visto que o primeiro deve refletir o grau de autonomia e o segundo deve refletir a função 

global, autônoma ou não. Isto poderia explicar o fato do T4 sérico correlacionar-se 

, d 1 (225) d · r· apenas cotn a captação basal. Ja em 1985, Stu er et a. escrevtatn gra tcmnente 

(Figura 8) que, à medida que a função autônotna progredia, haveria utna redução dos 

níveis de TSH e da contribuição relativa da fração de tireóide nonnal para cotn a 

produção global de hormônios tireoidianos. No entanto, considerava-se que o TSH 

diminuiria para níveis subnormais somente quando a produção de hormônios tireoidianos 

se elevasse para níveis suprafisiológicos. Com a utilização de urn ensaio ultra-sensível de 

TSH, encontrou-se mna ditninuição significativa do TSJ~I basal e1n pacientes cotn níveis 

normais de hormônios tircoidianos. Isto sugere que a produção autônoma de hormônios 

tireoidianos é capaz de interagir com o eixo hipotálamo-hipofisário de alguma forma 

ainda não conhecida, mas sinalizando que não há necessidade de estimulação tireoidiana 

através do TSH. Este fato poderia ser utilizado como utn 1narcador sérico da autonomia e 

introduzido nos fluxogrmnas-diagnósticos cotno um instrutnento valioso. 

O mesmo fenômeno também já havia sido observado por Fõldes et al. (212
), 

em 1987, porétn não através de uma análise de correlação. Estes observaram que, 

analisando-se o grau de função autônon1a pela aparência cintilográfica de nódulos 

h i percaptantes, pela avaliação da resposta ao teste do TRH e pela tnensuração dos 
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honnônios tireoidianos, era possível detectar uma diminuição progressiva do TSH basal, 

à tnedida que havia progressão da função autônotna. 

Visto que é possível correlacionar o grau de função autônotna cotn a 

n1ensuração do TSH basal ou do TSH 20' após esthnulo, procurou-se anaJisar a 

sensibilidade destes testes ern relação ao teste-padrão para avaliar autonomia, ou seja, o 

Teste de Supressão. Assim como Evered et a!. (201
) observaratn que o TSH basal medido 

por duplo anticorpo era indetectável e1n 4/7 pacientes e <0,8tniU/L em 5/7 pacientes 

eutireoideos co1n NSTH autônomo, tan1bétn Fóldcs et a!. (212
) observararn que o TSH 

basal era <liniU/L etn 11/12 casos cotn nódulo hipercaptante coxn supressão da captação 

perinodular e teste do TRH normal e que o TSH basal era <0,3tniU/L en1 todos 13 casos 

de nódulo com as mesrnas características e resposta ao teste do TRH bloqueada. Foi 

possível detnonstrar, neste estudo que o TSII era <0,6miU/L em todos os casos e 

<0,3miU/L em 70% dos 1 O casos de nódulos hipercaptantes confirmados como 

autônomos pelo teste da supressão. Como foi descrito acima, embora a medida do TSH 

20' após estímulo seja tnais específica para o diagnóstico de autonotnia, só foi possível 

encontrar urna resposta ao teste do TRH bloqueada (TSH<2tniU/L) em 5/1 O casos. 

Resultado silnilar ao de Evered et a!. (201
) que encontrou o TSH 20' após estímulo cotn 

TRH bloqueado em 2/7 casos e atenuado nos outros 5/7 casos. 
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Figura 8. Evolução do TSI-I basal a Inedida que progride a função 

autônoma da glândula tireóide (adaptada de Studer et a!. (225)). 
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4.3 AVALIAÇÃO DOS ACIIADOS 1-IIS'TOPA'TOLÓGICOS 

E CITOPATOLÓGICOS DA PAAF NOS NS'fl-1 

Uma vez que os achados citopatológicos da PAAF de nódulos 

hipercaptantes irão refletir os achados histopatológicos dos mesmos, IniCiamos 

comparando estes últimos com os descritos na literatura. 

Apesar do pequeno número de casos submetidos à tireoidect01nia, a 

proporção encontrada de 3 casos de adeno1nas foJiculares para 12 casos de bócio colóide 

nos 16 pacientes cotn nódulos hipercaptantes operados está e1n concordância con1 os 42 

casos de adenomas e 207 casos de bócios colóides nas 342 tireoidectomias, em geral 

realizadas no HCPA entre J 987 e 1993. Esta tnaior proporção de casos de bócio colóide 

em relação aos casos de adenomas foliculares parece refletir a região de onde os 

pacientes procedetn. O Rio Grande do Sul é un1 estado caracterizado por ser zona de 

bócio endêrnico até um passado recente, onde há uma maior proporção de bócios 

I , · d ( 2) · r 1 · I I , · ( I 00- 10 5) , d ] h · ( 6 7) co 01 es , carcmornas 10 tcu ares e anap astcos · e no u os 1percaptantes , · . 

Tatnbétn na Suiça, considerada zona de bócio endêmico, Ramel1i et ai. 088
), anaJisando 

60 nódulos excisados para autoradiografia, identificaram apenas un1 caso de adenotna. 

Os nódulos de tireóide crescetn pela geração de novos folículos, a partir 

das células epiteliais co1n potencial natural de crescitnento, excedendo o da 1naioria das 

outras células foliculares (2lG). Os novos folículos gerados não participam do 

tnetabolistno do iodo de uma forma hon1ogênea. Pelo contrário, alguns folículos podem 
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ter utn alto "turnover'' do iodo, enquanto que outros folículos frios organificam muito 

pouco iodo. Na maioria dos bócios, os folículos frios e quentes se apresentatn de forma 

tnisturada gerando um aspecto moteado à cintilografia. Em alguns casos, folículos cotn 

aumentado "turnover" do iodo encontram-se agrupados, gerando um nódulo 

hipercaptante causado por bócio colóide. A autonomia de crescitnento e função destes 

folículos é caracterizada pela presença de alta capacidade residual de atividade 

replicante e de iodinação na ausência do estítnulo do TSI-1. No entanto, esta autonotnia é 

cotnpatível cotn a presença de intensa sensibilidade de resposta ao estítnu1o do TSH. 

Portanto, a presença de áreas de autonomia associada ao estítnu]o prolongado do TSH 

mais elevado em zonas cotn deficiência de iodo poderia predispor ao surgimento de 

bócios multinodulares, assim cotno uma tnaior incidência de nódulos únicos 

hipercaptantes. 

Entre os 6 nódulos operados após confinnação de autonotnia, houve uma 

tnaior proporção de adenotnas folicularcs (33% ). A proporção de adenotnas encontrada 

é setnelhantc aos 28,6% relatados por Ward et a!. (46
) , em 7 casos operados em São 

Paulo, e se situa de fonna intennediária ctn relação aos 63,3% de casos de adcn01na 

folicular descritos por Stnith et a!. (58
), aos 100% descritos por I-Iorst e/ ai. (6) ou aos 83% 

descritos por Gorctsky et a!. (59
) c opostos aos 4% descritos por Campbel e/ a!. (ISCJ) etn 

nódulos autônotnos. Estas proporções discrepantes certarnentc refletetn as diferentes 

populações estudadas e critérios para classificação de adenoma como descreve Campbcl 

et a/.(189). 
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Os adenomas foliculares têm sua patogênese pouco esclarecida. Etnbora 

sejatn compostos por células foliculares gerahnente tnonoclonais (187
), existetn áreas 

heterogêneas etn tennos de crescimento e parârnetros funcionais <
227

). Muitos destes 

contêtn tnutações dos ras oncogenes. As proteínas ras estão envolvidas com as proteínas 

G da tnetnbrana e, portanto, cotn a transdução de sinais originados da interação de 

c01nplexos ativador-receptor desconhecidos. Embora exista consenso de que estas 

mutações sejam ao menos un1 dos priJneiros eventos no catninho da transfonnação de 

mna célula tireoidiana nonnal etn neoplásica, estas são detectadas etn tnenos de 50% dos 

casos <
228

). E1nbora os recentes achados dos efeitos de vários citoquiinas, fatores de 

crescimento e neurotransmissores sobre a tireóide, o TSH e o seu receptor constituem o 

principal fator regulador da tireóide <
229

). Cerca de 25% dos adenomas hiperfuncionantes 

contêtn tnutações do Gs-a, com potencial para hiperativação do AMP cíclico e 

simultânea hiperestitnulação de função e cresciinento celular (228
). Estas foratn 

encontradas e1n 3/11 casos de adenotnas foliculares por Panna et ai., etn 1993 (230
), e etn 

3/37 casos setnelhantes por Russo et ai. (l3I)' etn 1995. Estas mutações podetn inclusive 

causar hipertireoidistno etn recétn-nascidos (232
) e serem identificadas através da análise 

do RNAtn de material obtido por PAAF (233
). 

O único caso de carcinotna entre os 16 pacientes analisados consistia etn 

um nódulo pequeno ( 1 ,O x 1 ,Ocm ), situado nutna porção central da glândula e descrito 

cotno etn "zona de tnaior acútnulo do radiodo" no laudo cintilográfico, nmna paciente 

feminina de 33 anos. Este nódulo era supressível e poderia, inclusive, não aparecer 

hipercaptante se situado na per i feria da glândula con1o referido por Sobe i e/ a!. \55
) , tnas 
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essa dúvida só poderia ser resolvida por tnna cintilografia realizada de forma oblíqua ou 

por um estudo radioautográfico da lesão nodular como referido por Michigishi et al.\52
). 

Nenhutn carcinotna foi diagnosticado nos nódulos corn autonomia confinnada. 

O estudo citopatológico, realizado nestes 16 pacientes cotn nódulos 

hipercaptantes operados, obteve resultados de sensibilidade (66,7o/o) setnelhantes aos 

encontrados nos 255 ( 68, 7°/o) pacientes subtnetidos à PAAF antes da cirurgia, entre 1987 

e 1993 no HCPA. A especificidade foi ainda superior (90,0% vs 71,6°/o), confirmando a 

hipótese de que, ressalvadas as litnitações do exatne citopatológico ainda existentes, 

pode-se esperar que o resultado citopatológico de nódulos hipercaptantes reflita a 

natureza histopatológica dos tnesmos. 

l-louve 31 pacientes com nódulos hipercaptantes analisados 

prospectivamente após a PAAF, dos quais sete se subtneteratn a cirurgia e foratn 

analisados tambén1 quanto aos achados histológicos dentro do grupo de 16 pacientes 

descritos acitna. Nestes 31 pacientes, o material obtido da PAAF foi adequado etn 80,6% 

dos casos e todos esses casos sugerimn a presença de bócio colóide. Se o estudo 

citopatológico está refletindo adequadamente a natureza histopatológica nestes casos, 

pode-se concluir que a proporção de adenomas é tnuito tnenor entre os nódulos 

hipercaptantes que não estão sendo submetidos a cirurgia. Estes achados são semelhantes 

aos descritos por Licl e/ a/. ((,)), onde 91 ,6%) das 24 atnostras obtidas de nódulos 

hipercaptantes foram adequadas c 95,5<% delas sugeriam a presença de bócio colóide, 

tnas estão etn desacordo com os resultados de Walfish e/ ai. (GG)' onde 75o/o das 12 
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amostras obtidas de nódulos hipercaptantes foram adequadas, mas somente 22,2~"0 destas 

sugeriam a presença de bócio colóide, enquanto que as 77,8°/o restantes sugeriarn algurna 

fonna de neoplasia. No entanto, 9 dos 12 pacientes de Walfish possuíarn níveis anonnais 

de anticorpos antimicrossotnais e 5 foran1 considerados como apresentando alguma 

fonna de tireoidite linfocítica. Alguns destes pacientes deviam apresentar fonnas mistas 

entre doença de Graves ou tireoidite de tlashimoto e nódulo autônotno, o que pode 

causar dificuldades na interpretação dos resultados, visto que não havia dados de 

histopatologia correspondente. Pacientes cotn doença de Graves que apresentatn nódulos 

de tireóide têrn utna n1aior prevalência de neoplasias tnalignas, atipias e áreas de epitélio 

hiperplásico 089
'
209

)_ Pacientes com tireoidite de Hashimoto tambétn apresentmn uma 

. 1" . d .. (180-182) mmor preva encta ·e attptas . 
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4.4 A VALlAÇÃO DOS FLUXOGll.AMAS ELABOll.ADOS 

Os fluxogratnas de diagnóstico diferencial, elaborados neste estudo a 

partir dos dados obtidos, pennitiratn utna visão mais atnpla e objetiva dos resultados que 

seriatn encontrados a partir dos diferentes n1odos de selecionar os pacientes. Isto tatnbétn 

pennitiu utna visão 1nais crítica a respeito da qualidade da seleção obtida, custos e 

número de pacientes submetidos a cirurgia. 

Os dados não fundatnentados deste estudo pennitiratn desenvolver sets 

tluxogratnas teóricos cotn duas pretntssas básicas. A primeira, de que pacientes que 

obtivessem material repetidatnente (tnais de duas vezes) insuficiente à PAAF seriam 

subtnetidos a cirurgia. A segunda, que pacientes co1n diagnóstico citológico de 

benignidade recebcriatn tratmnento suprcssivo. 

Considerou-se que o diagnóstico de autonomia é necessário para que se 

considere tnínima a possibilidade de neoplasia tnaligna cotn maior repercussão clínica, 

visto que, a exemplo do que ocorreu com um dos 16 casos de nódulos hipercaptantes 

analisados histologicamente, existe a possibilidade de uma neoplasia maligna situar-se 

em área de maior acúmulo de radiodo c ser falsamente interpretada como benigna. 

Acredita-se que a possibilidade deste fenômeno ocorrer em concotnitância cotn utn 

verdadeiro nódulo autônomo ou junto a u1n nódulo autônomo confinnado é bastante 

tnenor, etnbora não iinpossível, 
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Nos sets fluxogratnas teóricos desenvolvidos, considerando-se 

basicatnente o nútnero de indicações cirúrgicas, os casos de falha em diagnosticar mn 

nódulo como autônotno e os custos, pode-se concluir que o fluxograma 1, cotn seleção 

inicial pela cintilografia, resulta em menor nú1nero de cirurgias, Jnelhor seleção dos 

nódulos não-hipercaptantes para tratamento supressivo, porém cotn o tnaior custo por 

paciente. 

O fluxograma 3 cotn seleção inicial pela PAAF resulta em utn maior 

número de cirurgias, pior seleção dos nódulos não-hipercaptantes para tratamento 

supressivo e realiza um procedimento invasivo nmna parcela significativatnente tnaior da 

população, para reduzir e1n 8,6o/o o custo médio por paciente, visto que 1 procedimento 

cirúrgico a mais é suficiente para pagar pelo menos 8,4 cintilografias de tireóide. 

Os fl uxogran1as 2 e 4 de1nonstra1n que o uso do TSH basal subnonnal 

co1no um marcador de autonotnia, substituindo o teste de supressão nos nódulos 

hipercaptantes que tivessen1 um TSH basal subnonnal, pode reduzir 1nuito pouco os 

custos, utilizando-se os fluxogramas tradicionais, 1 e 3, respectivatnente. 

Os fluxogramas 5 e 6 são inovadores e necessitam passar da teoria à 

prática para demonstrarem sua eficiência, mas parecem trazer os benefícios de ambos os 

fluxogramas tradicionais. Utilizando-se um ponto de corte de TSI I no limite do valor 

normal - TSH=O,Jn1IU/L - (Fluxograma 5), pode-se selecionar mn grupo de pacientes 

que englobaria cerca de 70% dos nódulos autônon1os e cerca de 8% de nódulos não­

hipercaptantes. Este fluxogratna tetn o n1enor custo teórico e utna seleção superior ao 
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fluxogratna 3, tnas ainda inferior à do fluxogratna 1. Utilizando de um ponto de corte de 

TSH=0,6tnlU/L (Fluxogratna 6), pode-se selecionar utn grupo de pacientes que 

englobaria todos os nódulos autônotnos e cerca de 16o/o dos nódulos não-hipercaptantes. 

O ponto de corte utilizado no fluxograma 6 foi arbitrário e utilizado porque selecionaria 

todos os casos de autonomia presentes neste estudo. É possível, cotno sugerido pelos 

achados de Fõldes et a!. (212
) que encontraratn TSll< 1 ,OJnlU/L etn 11112 casos de nódulos 

hipercaptantes com supressão do tecido perinodular e teste do T'RH nonnal, que o 

verdadeiro ponto de corte para englobar todos os casos de autonon1ia seja utn pouco tnais 

alto. Se isso for verdadeiro, tambétn haverá uma maior sobreposição de valores de 

TSH com os encontrados nos nódulos não-hipcrcaptantes c será necessário um maior 

número de cintilografias. Mesmo que isso ocorra, os custos ainda serão tnenores do que 

fazer cintilografias e1n todos os pacientes, a seleção dos pacientes será 1nelhor do que a 

realizada através da PAAF e tão eficiente quanto a seleção inicial pela cintilografia cotn 

mn custo aproxilnadatnente 8o/o tnenor. Portanto, parece, salvo tne1hor juízo, que o 

tluxogratna 6 foi a tne1hor maneira de selecionar os pacientes cotn as características 

definidas neste estudo. 

Os resultados deste estudo substancian1 a h i pó tese de R o ti et a!. (50
) de que 

a realização da PAAF antes da cintilografia não tenha reahnente uma tnelhor relação 

custo-benefício, visto que é provável que a cirurgia seja recomendada tnais 

freqüentemente, embora não por citopatologias indetenninadas como sugeriram Roti et 

a!. (50
), tnas sim pelos casos de PAAF corn an1ostras repetidatnente insuficientes. 
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Espera-se que o melhor entendimento dos tnecantsmos biológicos dos 

sistetnas de retroalimentação do etxo hipotálamo-hipófise-tireóide possatn dar 

sustentação teórica e confinnetn os achados funcionais descritos neste estudo. Da tnesma 

fonna, espera-se que os achados descritos possmn contribuir para o tnelhor entendimento 

da situação e cmnportatnento dos nódulos hipercaptantes e, etn especial, os nódulos 

autônotnos e que as sugestões de fluxogratnas de investigação do nódulo solitário de 

tireóide possmn facilitar a vida de pacientes, médicos e instituições, ditninuindo o 

nútnero de procedimentos invasivos, falsos diagnósticos e custos. 
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5. CONCLUSÕES 

1 - Os nódulos solitários de tireóide hipercaptantes (NSTH) corres­

ponderatn a 19,9o/o dos casos de bócios uninodulares subtnetidos a cintilografia de 

tireóide e, destes, cerca de 45,9% comportava1n-se de fonna autônotna quando avaliados 

por utn teste de supressão cotn T3. 

2 - A mensuração pelo método fluoroimunotnétrico de utn TSH 

basal <0,6tniU/L, TSH basal <0,3tniU/L ou mn TSH 20' após estítnulo com 

TRH <2,0Jn1U/L diagnosticou a presença de função autônorna etn utn NST cotn utna 

sensibilidade de, respectivatnente, 100%, 70% e 50% e uma especificidade de, 

respectivatnente, 83,8%, 91 ,9o/o e 1 OOo/o no presente estudo. O TSH basal correlacionou­

se cotn o TSH 20' após estímulo co1n TRH corn utn alto (r 0,91) e significante 

(p<O,OOl) nível de correlação, tanto nos NSTH como nos controles. 

3 - Os casos de NSTH subn1etidos à PAAF apresentaratn mn resultado 

citopatológico sugestivo da presença de bócio colóide em todos os casos de material 

adequado e analisados prospectivatnente e foram causados por adenoma folicular etn 

apenas 19% dos casos subn1etidos a cirurgia. 
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4 - Nos 6 fluxogratnas teóricos de diagnóstico diferencial desenvolvidos 

neste estudo, detnonstrou-se que a seleção inicial pela PAAF ditninui os custos, porém 

leva a mna pior seleção dos pacientes para trata1nento supressivo e a um tnaior nútnero 

de cirurgias. A seleção inicial pela cintilografia de tireóide cotn Iodo 131 foi mais 

eficiente, porém apresenta os maiores custos. A seleção inicial dos pacientes pela 

tnensuração do TSH <0,6mlU/L foi tão eficiente quanto à realizada pela cintilografia 

inicial, tnas quase tão econôtnica quanto a realizada pela PAAF inicial. 
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6. RESUMO 

A doença nodular da tireóide ocorre c1inican1ente etn utna parcela 

significativa da população. Em regiões de bócio endêtnico, esta ocorre cotn maior 

freqüência, bem como se constata utna n1aior prevalência de nódulos solitários de 

tireóide hipercaptantes (NSTf-1). A conduta dotninante dos tireoidologistas é de iniciar a 

avaliação dos nódulos de tireóide pela punção aspirativa co1n agulha fina (PAAF). Este 

procedünento é controverso em casos de NSTH porque são gerallnente benignos, tnas 

poderimn gerar resultados falso-positivos. Para identificar os NSTH, necessita-se da 

cintilografia de tireóide aumentando os custos. O objetivo deste trabalho foi: estimar a 

prevalência relativa de nódulos hipercaptantes e autônomos em uma região considerada 

como relativamente deficiente de Iodo~ comparar a medida do TSH basal e após o teste 

do TRI I com o teste de supressão com T3 em NSTJ I na aval i ação da presença de 

autonomia e correlacionar os resultados dos testes do TRH cotn a tnedida do TSH basal 

pelo método fluoroiinunon1étrico etn NSTH e controles~ avaliar os achados citopatoló­

gicos da PAAF dos NSTH e correlacioná-los cotn os achados de histopatologia destes~ e 

cmn base nos dados acitna, analisar as alternativas do emprego dos procedünentos 

diagnósticos utilizados na avaliação do NST. Foi realizada wna estitnativa da 

prevalência relativa dos NSTI-1 e NSTH autônmnos etn 518 pacientes submetidos à 

cintilografia de tireóide. Foram avaliados os aspectos funcionais de 23 casos de NSTH e 

74 controles cmn nódulos hipocaptantes, especialmente o valor diagnóstico do TSH 

basal em relação à presença de autonomia. Foram avaliados, prospectivamente, os 

achados citopatológicos de 31 casos de NSTH. Etn 16 casos de NSTH, dentre os quais 9 
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em cotnwn cotn o grupo de 31 pacientes avaliados pela P AAF, subtnetidos a cirurgia, 

analisou-se os achados histopatológicos. Conjugaram-se os dados obtidos para elaborar 6 

fluxogratnas teóricos que permitissetn analisar as possibilidades de ordenatnento dos 

tnétodos de diagnóstico diferencial. De1nonstrou-se que os NSTH compõem mna parcela 

de 19,9o/o dos nódulos solitários à cintilografia, e destes 45,9% eratn autônotnos. Os 31 

casos de NSTH apresentaram achados citopatológicos sugestivos de bócio colóide em 

todos os casos, cotn atnostras adequadas analisadas prospectivatnente. Entre os 16 casos 

de NSTH operados, havia 19o/o de casos constituídos por adenotna folicular e 75o/o, por 

bócio colóide. Considerando-se o teste de supressão como padrão-ouro do diagnóstico de 

autonomia, foi observado que o achado de um TSII <0,6miU/L e de um TSH<0,3miU/L 

são dados sugestivos da presença de autonomia com uma sensibi I idade de I OOo/o e 70°/o 

e uma especificidade de 83,8%) e 91 ,9(~ó. Este estudo sugere que os fluxogran1as de 

diagnóstico diferencial devatn iniciar pela cintilografia nos casos de TSH<0,6tniU/L, 

para tnelhor selecionar os pacientes com NSTH autônornos. 
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7. SUMMARY 

Thyroid nodular disease occurs clinically in a significant portion of the 

population. In endemic goiter regions, it occurs with a higher frequency, as \vell as there 

is a higher prevalence of hyperfunctioning solitary thyroid nodules (HSTN). Most 

thyroidologists agree that the fine-needle aspiration biopsy (FNAB) should be the first 

exam recomrnended for the thyroid nodule evaluation. There is rnuch controversy about 

this procedure in HSTN because they are generally benign, but the results could be false­

positive. It is necessary, however, to n1ake a thyroid scan to identify the HSTN, 

increasing the costs. The aim of this study was to makc an cstimation of thc relative 

prevalence of hyperfunctioning and autonomous nodules in a region considered as 

relatively iodine deficient~ to cornpare tneasurernents of basal TSH and TSH aftcr 

stiinulus with TRH to the T3 suppression test in HSTN for the eva]uation of auton01ny 

and to n1ake a correlation between the resuJts of TRH tests and basal TSH tneasured by 

the fluoroilnmunOinetric method in HSTN and controls; to evaluate the citopathological 

findings of FNAB on HSTN and to tnake a correlation betwen thetn and their 

histopathological findings; and to use the data obtained to analyze ali the possibilities in 

ordering the diagnostic exams. It was done an estitnation of the relative prevalence of 

HSTN and auton01nous HSTN atnong 518 patients subtnitted to thyroid scanning. The 

functional characteristics of 23 cases of HSTN and 74 controls with hypofunctioning 

nodules were evaluated, specially the diagnostic power of basal TSH to recognize the 

presence of autonomy. Citopathologica] findings of 31 cases of HSTN were evaluated 

prospective1y. In 16 surgical cases of HSTN, 9 in comn1on with the 3 I patients 
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sub1nitted to FNA, the histopathological findings were evaluated. All this obtained data 

were used for creating 6 theoretic fluxogratns, which pern1itted analyzing all the 

possibilities in ordering the diagnostic exatns. It was shown that HSTN nodules 

corresponds to 19,9% of the solitary thyroid nodules sub1nitted to scanning. Frotn this 

fraction 45,9o/o \vere autonotnous HSTN. The 31 cases of HSTN presented 

citopathological findings suggestive of colloid goiter in all prospectively ana]yzed cases 

with good specin1ens. Atnong the 16 surgical patients with HSTN, there were 19% of 

cases caused by follicular adenotna and 75% of cases caused by colloid goiter. 

Considering the suppression test as the gold standard for the diagnosis of auton01ny, it 

was observed that the finding of a TSH <0,6miU/L or TSH<0,3tniU/L was suggestive of 

the presence o f autonotny with a sensibility o f l OOo/o and 70o/o anda specificity o f 83,8%> 

and 91, 9o/o. This study suggests that the di ffcrential diagnosis fi uxogratn should begin by 

the scanning in cases where the TSH<0,6miU/L for better selection of the patients with 

autonomous HSTN. 
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