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I N T R O D U Ç Ã O E P R O P Ó S I T O 

Em trabalhos anteriores ("") procuramos sistematizar o 
conceito, os tipos clínicos e a história natural dos nódulos 
tireoidianos autônomos (NTA), estabelecendo, igualmente, 
um índice Numérico que, ao possibilitar uma mais fácil e 
objetiva classificação clínica dos pacientes portadores deste 
particular tipo de nódulo, permite apreciar-lhes a gravidade 
da moléstia. 

Nesses mesmos estudos ressaltamos a existência, nos 
doentes portadores de NTA, de um espectro contínuo de 
estados funcionais tireoidianos que se estendem desde o 
eutireoidismo até a tireotoxicose franca, transitando por está¬ 
gios de hipertireoidismo frusto ou latente. 

Em trabalho posterior ( 8 ) procuramos investigar, em 
nível bioquímico, as características fundamentais do metabo¬ 
lismo do iodo e da síntese proteica dos tecidos nodular e para-
nodular, chegando-se às conclusões: 1) que as células foli­
culares do nódulo se caracterizam por alta sensibilidade à 
tireotrofina (TSH) endógena, no sentido de que quantidades 
mínimas circulantes de TSH são suficientes para desenca­
dear resposta funcional provavelmente máxima; 2) que não 
foram observadas diferenças qualitativas da síntese hormo¬ 
nal por parte do NTA, mas tão somente quantitativas, ine¬ 
rentes à própria cinética metabólica. Em relação a esses 
aspectos concluímos, concordes com o que disseram Miller e 
col.(82), Horst e col.O31) e mais recentemente Larsen e col.("), 
que o N T A leva à tireotoxicose quando alcança certo volume, 
caracterizado por massa crítica, estimada em mais de 20 
gramas. 

No decorrer destes últimos nove anos, quando do estudo 
de amplo grupo de pacientes portadores de NTA, a par dos 
aspectos epidemiológicos, sintomatológicos e fisiopatológicos, 
também tivemos a oportunidade de nos preocupar com aque¬ 
les relativos à terapêutica desta peculiar forma mórbida, 
atentando, em especial, às suas características evolutivas que 



permitem prever a transformação da forma eumetabólica na 
forma tireotóxica. 

Em virtude da falta de uniformidade na tendência dos 
diversos AA no que tange à melhor conduta terapêutica para 
os NTA e amparados numa casuística que se inclui entre as 
mais representativas da literatura mundial, quer pela magni¬ 
tude da amostra estudada, quer pelo longo tempo de segui¬ 
mento evolutivo, únicas condições que podem justificar uma 
tomada de posição, planejamos e realizamos o presente tra¬ 
balho que, obedecendo à sistematização adiante exposta, es¬ 
tuda, em nível crítico, a conduta a ser seguida nas diferentes 
classes de portadores de NTA, ao mesmo tempo que lhes apre¬ 
cia os resultados obtidos a curto, médio e a longo prazo. 
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— S Ú M U L A C O N C E I T U A L E D E S C R I T I V A DA 

E N T I D A D E N O S O L Ó G I C A 

1. DEFINIÇÃO DE NÓDULO T1REOIDIANO AUTÔNOMO, 
CONCEITUAÇÃO FISIOPATOLÓGICA E GRUPOS 
CLÍNICOS. 

1.1. Definição de Nódulo Tireoidiano Autônomo 

Nódulo Tireoidiano Autônomo (NTA) é toda formação 
nodular cervical, semiològicamente identificável, que faz cor­
po com a glândula tireóide e preenche os seguintes requisitos: 

a) submetida à cintilografia se projeta como uma área 
de intensa concentração radioativa, significante¬ 

mente maior do que qualquer outra circunvizinha ("quente"); 

b) submetida à prova de depressão da função tireoidia-
na não acusa alterações significativas de seus valo¬ 

res de captação, havendo permanência da imagem cintilo-
gráfica; e 

c) submetida à prova de estímulo com tireotrofina mos¬ 
tra, ao cintilograma, constância ou ligeira diminui¬ 

ção da radioatividade registrada ao nível da projeção nodu¬ 
lar e, em contraste, significativo aumento da radioatividade 
acumulada em outras áreas antes hipocaptantes ou até mes¬ 
mo ausentes, nas imagens cintilográficas anteriores à 
prova(41). 

Como vemos, o fulcro de toda a formulação diagnostica 
do NTA baseia-se na presença de um nódulo cintilogràfica-

mente "quente", como bem acentuam Roualle( 1 1 6), Attie( 5), 
Sheline e McCormackí1 2 2), Engbring e col.( 4 0), Oberdisse(92), 
Savoie(U I), Brakier e col.(20), Décourt e col.(34), Pieroni e col.( 1 0 4), 
Skillern e col.( 1 2 ), Vague e col.("), Barbieri e col.('), Beau-
mont(12>, Conte e Ziliottot29), PavoniO01), Tovar e col.(12I>, Al-



24 

lancK2). Berger(1B), Gilbert-Dreyfust46), Giustina e col.t48), Lobo 
e col.(70), Miller e Hamburgert83), Moinar e col.(87), Kieffer e 
col.(62), Papalia e col.(97), Horst e col.(61), Miller e Blocki84) e 
Shahani e col.(121). 

1.2. Conceituação Fisiopatológica 

1.2.1. Homeostase Tireoidiana 

Acreditamos ser oportuno relembrar, ainda que de ma­
neira sucinta, os principais mecanismos e as etapas básicas 
da homeostase tireoidiana. 

A concentração plasmática de hormônio tireoidiano ( H T ) , 
apreciada praticamente pelo teor de iodo orgânico ligado às 
proteínas séricas ( P B I ) , é um parâmetro de função tireoidia-
na extremamente estável no homem. Acompanhando-se, no 
indivíduo normal e em condições basais, o PBI em dias suces¬ 
sivos, verifica-se que o mesmo varia dentro de limites muito 
estreitos, quase da mesma ordem de grandeza aue a da flu¬ 
tuação metodológica da técnica de dosagem utilizada (Lomô-
naco e col.(71)). Esta constância da concentração hormonal 
é mantida mercê de uma série de mecanismos dos quais a 
própria concentração hormonal é o fator desencadeante. 

Assim, sempre que a taxa de PBI tende a subir, receptores 
hipofisários sensíveis a esse incremento de concentração res¬ 
pondem pelo decréscimo da liberação de TSH, o que induz a 
uma diminuição da velocidade de reação ao longo de todas 
as etapas da biossíntese dos HT. 

Sempre que a concentração hormonal sanguínea tende 
a baixar, receptores sensíveis a esse decréscimo, situados em 
áreas não bem localizadas do hipotálamo, em conexão pro¬ 
vavelmente com o sistema límbico, ordenam, através de uma 
neuro-secreção (TRF = thyrotropin-releasing factor), a pron¬ 
ta liberação de TSH pré-fabricado pelo lobo anterior hipofi-
sário, que desencadeia, como primeira resposta mensurável, 
a liberação de tironinas das reservas intratireoidianas e, a 
seguir, um incremento nos ritmos das diversas fases da hor-
monogênese, com provável intuito de repor os estoques. 

Uma representação esquemática des mecanismos de re¬ 
gulação da concentração sanguínea dos HT é representada 
na Figura 1. obviamente, esta esquematização é uma sim¬ 
plificação e é válida para as condições basais, se compli¬ 
cando através da intervenção de toda uma série de "reíais" 
periféricos, corticais e sub-corticais, quando houver solici¬ 
tações outras aue não as meramente existentes em condições 
de higidez e de pleno relaxamento psico-neuro-muscular. 
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H O M E O S T A S E N O R M A L N T A C O M P E N S A D O N T A T O X I C O 

Figura 1 — Esquemat i zação s impl i f icada da homeos tase t i r eo id i ana no 

ind iv íduo no rma l e nos por t adores de N T A compensado e tóx ico . 

1.2.2. Conceituação Fisiopatológica do NTA 

Se postularmos (44.65 8 1 ) que o tecido do NTA se desen¬ 
volve e diferencia com a característica de ser responsivo a 
níveis mínimos de tireotrofina. contrariamente ao tecido 
normal, que exige quantidades finitas e ponderáveis de hor¬ 
mônio trófico, poderemos interpretar os achados cintilográ-
ficos peculiares ao NTA e o comportamento deste frente às 
provas de depressão e estímulo. Com efeito, uma excessiva 
sensibilidade ao TSH seria compatível, dentro de uma ho-
meostase conservada, com a produção hormonal por parte 
do NTA e com a necessária redução da hormonogênese por 
parte do tecido tireoidiano normal remanescente; este en¬ 
traria em recesso funcional absoluto ou relativo, na depen¬ 
dência do grau de inibição hipofisária obtida à custa do hor¬ 
mônio produzido única ou preferencialmente pelo nódulo. 

Na dependência das concentrações radioativas de ra-
dioiôdo nos tecidos nodular e paranodular, a imagem cinti-
lográfica traduzirá antes a presença daquele do que des¬ 
te (*) . Se a prevalência fôr franca, tão somente a imagem 
nodular será registrada, caracterizando o tipo cintilográfi-
co 1 (Fig. 2 a ( 4 1 ) ; se a mesma f ôr relativa, densidades grá¬ 
ficas diferentes, proporcionais às respectivas concentrações 
radioativas, determinarão o aspecto erá fico da imagem (tipos 
cintilográficos 2 e 3) (Figs. 3 e 4) ( 4 1 ). 

( * ) C o n v é m não esquecer que a i m a g e m c in t i lográf ica c inge-se a um regis¬ 

tro r e l a t ivo e não absoluto das a t iv idades . 



Conjun to tíe t i r e o g r a m a s (basal , depressão e e s t í m u l o ) , 

c a r a c t e r i z a n d o o t i po c in t i l og rá f i co ' . 



F i g u r a 3 — C o n j u n t o de t i r e o g r a m a s (basal , depressão e e s t í m u l o ) , 

c a r a c t e r i z a n d o o t ipo c in t i l og rá f i co 2 . 



F i g u r a 4 — C o n j u n t o de t i r e o g r a m a s (basal , depressão e e s t í m u l o ) , 

c a r a c t e r i z a n d o o t ipo c in t i l og rá f i co 3 . 
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Essa mesma conceituação nos permite interpretar os 
achados das provas de depressão e estímulo realizadas nesta 
classe de doentes, que apontam para uma relativa conserva­
ção da capacidade de atender às solicitações da homeostase. 
Somente nos NTA acompanhados de tireotoxicose se alcança¬ 
ria um bloqueio hipofisário capaz de reduzir os níveis cir¬ 
culantes de TSH a valores totalmente insuficientes para a 
estimulação do tecido paranodular. 

Uma ulterior comprovação da validade destes postula¬ 
dos nos é oferecida pelas determinações dos valores circulan¬ 
tes de TSH nos NTA. 

As dosagens de TSH tiveram grande incremento a par¬ 
tir de 1965. com a introdução do método de radioimunoen-
saio (Lemarchand e col. ( 6 8), Odell e col. ( 9 3), Utinger (13°). Até 
então, as técnicas descritas eram incompetentes para reve¬ 
lar alterações para menos do TSH circulante, fato suspeitado 
por diversos AA (30 ,97 ,118,133A u m a vez que mesmo em pessoas 
normais era pequena a quantidade de indivíduos que apre¬ 
sentavam níveis sanguíneos mensuráveis. 

Papalia, em 1966(97), em estudos nos quais media a ati¬ 
vidade isotópica de zonas nodulares e paranodulares, antes 
e após a estimulação pelo TSH, verificou incremento da cap¬ 
tação também ao nível das zonas nodulares o que o levou a 
aventar a hipótese de que "estas obedeceriam ao controle 
hipofisário". 

Por outro lado, Beckers e Cornette, em 1989 ( 1 4 ) , utilizan¬ 
do-se de método radioimunológico, chegaram à conclusão de 
que "mesmo em bócios simples, a quantidade titulável de TSH 
nas formas difusas é várias vezes superior à existente em bó¬ 
cios nodulares". Di Lauro ( 3 6 ) , por igual técnica, concluiu, 
em 1970, ser o NTA tóxico caracterizado por baixos níveis de 
TSH plasmático. 

Em comunicação feita em outubro de 1971, Larsen e 
col. ( 6 B ) , estudando "in vitro" o ritmo de incorporação de radio-
iôdo aos tecidos nodular e paranodular submetidos a concen¬ 
trações diversas de TSH verificaram, pela correlata variação de 
adenosina monofosfato (AMP) cíclico, que o N T A seria, tal 
como postulamos ( 8 1 ) , parcialmente dependente do estímulo ti-
reotrófico. 

1.3. Grupos Clínicos 

Os pacientes portadores de bócio nodular por NTA não 
apresentam características semiológicas que permitam sepa¬ 
rá-los dos portadores de outros tipos de bócio nodular. Seriam 
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apenas mais sugestivos de um NTA a presença de nódulo ge­
ralmente único e lateral, de dimensões médias e a difícil, por 
vezes até mesmo impossível, identificação do tecido tireoidia­
no paranodular. 

Aplicando-se o índice Diagnóstico Numérico descrito an-
teriormentet 4 ' 4 2), pode-se dividí-lo nos seguintes Grupos: 

a) GRUPO A: constituido por indivíduos eutireoidianos 
com índices de até 9; 

b) GRUPO B: reunindo pacientes de índices 10 e 11, com 
características clínicas ambíguas, suges­
tivas de hipertireoidismo latente. Este 
Grupo, do ponto de vista evolutivo, deve 
ser considerado como de transição entre 
os Grupos A e C; 

c) GRUPO C: reúne pacientes com índices iguais ou 
maiores que 12, todos francamente tireo-
tóxicos. 

Em Apêndice oferecemos tabulados os valores médios, por 
Grupo, dos diferentes parâmetros funcionais (Tabela I ) , bem 
como a freqüência percentual dos principais sinais e sinto¬ 
mas observados (Tabela I I ) . 

2. HISTÓRIA NATURAL DOS NÓDULOS TIREOIDIANOS 
AUTÔNOMOS 

A diferenciação no seio de um tecido tireoidiano normal 
de um tecido adenomatoso, com características de sensibili¬ 
dade muito elevada ao estímulo trófico do TSH (Greer e As-
twood( 5 2 ) , Gilbert-Dreyfus ( 4 6 ) , Greene ( 5 1 ) , Alland ( 2), Papa-
lia<97), Larsen e col.("), Medeiros e col.(8 1), levaria este tecido 
a exibir resposta funcional máxima ou muito próxima de seu 
limite de competência, ao mesmo tempo que lhe facultaria 
capacidade reprodutiva com características de ritmo superio¬ 
res às do tecido paranodular. 

Este fenômeno foi bem documentado nos estudos de Mil­
ler e Blocki 8 5). Estes AA, usando um método autoradiográ-
fico e empregando 2 isótopos do iodo, concluíram que a ati¬ 
vidade secretória elevada do nódulo poderia ser o resultado 
do aumento da massa de um tecido apenas moderadamente 
ativo e que talvez a função se tornaria autônoma e tendesse 
para uma produção hormonal compatível com tireotoxicose 
quando o nódulo atingisse determinado valor de massa cri-
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tica. Enquanto esta evolução não se completa, não haveria 
total supressão do TSH endógeno e o tecido paranadular 
poderia contribuir, apesar de ter uma participação pequena, 
na produção diária de triiôdotironina (T ) + tetraiôdoti-
ronina ( T 4 ) . 

Salabé e col.( 1 1 7) puderam demonstrar que em nódulos 
autônomos o ritmo de incorporação do. iodo na tireoglobulina 
está consideravelmente acelerado. O mesmo resultado foi 
por nós observado a par da existência de menor quantidade 
de tireoglobulinat 8 1). Estes dados são sugestivos de que o te¬ 
cido paranodular sintetiza e é capaz de armazenar tireoglo-
bulina no colóide folicular, ainda que em quantidades bem 
inferiores àquelas produzidas pelo NTA. A liberação dos 
hormônios por parte do tecido nodular seria também muito 
rápida, enquanto que por parte do tecido paranodular pa¬ 
receria quase nula, a ponto de se ter verificado, decorridas 
3 a 5 semanas, que o conteúdo T , + T4 deste tecido é pro¬ 
gressivamente maior( 8 1). 

Com o intuito de se colherem maiores informações rela¬ 
tivas à bioquímica dos tecidos nodular e paranodular deter¬ 
minou-se, em ambos, o teor em ácido ribonucléico (RNA) e 
ácido desoxiribonucléico (DNA) ( 8 1 ) . 

Encontrou-se elevação do RNA mas não do DNA-fóslo-
ro. Já se demonstrou que, em animais de experiência, a 
administração parenteral de TSH é seguida por uma eleva¬ 
ção de conteúdo de RNA mas não de DNA. Quando se rea¬ 
liza hipofisectomia observa-se queda do RNA sem modifica¬ 
ção do DNA(49). Portanto o tecido nodular autônomo com¬ 
porta-se como se estivesse intensamente estimulado por TSH, 
embora o teor plasmático de tireotrofina esteja normal ou 
baixo. Os valores de DNA para os tecidos nodular e normal 
não diferindo significantemente, nos levou à conclusão de que 
a população celular, por unidade de peso, é aproximadamen¬ 
te a mesma em ambos os tecidos. A tireotoxicose clínica 
nos portadores de NTA seria, portanto, função do aumento 
do número global das células nodulares o que vale dizer que 
seria o resultado evolutivo de um progressivo aumento da 
massa nodular, hipótese já suspeitada por Engbring e col.(40), 
Skillern e col.( 1 2 3), Miller e col.(82), Moinar e col.(8 7), Demeester-
-Mirkine e Ermans(35), Horst e col.t61), HalK 5 6). 

Na dependência da massa nodular estaria, pois, a quan¬ 
tidade de hormônios produzidos e liberados para uso perifé¬ 
rico (2 , i6 , i7 ,6 i )_ À medida que aquela aumentasse, até ultra¬ 
passar um nível crítico, toda uma gama de quadros clínicos 
poderia ser observada: do eutireoidismo passar-se-ia, progres¬ 
siva e continuamente, para a tireotoxicose. 



Esta evolução, fruto da extrapolação de um conceito 
funcional, encontra completa confirmação na observação da 
própria história natural da moléstiat 1 9 8 9 ). 

Desde há diversos anos tivemos a oportunidade de acom¬ 
panhar pacientes portadores de NTA que, de eumetabólicos, 
foram caminhando para a tireotoxicose franca. Fato idênti­
co foi referido por Miller e col.(8 2), Allandt2), Lobo e col.t70), 
Vague e col . ( 1 3 2 ' 1 3 3 ) , Horst e col.(6 1), McCormack e Sheline(78). 

As características evolutivas de um caso típico acham-se 
reunidas e tabuladas no Apêndice (Fig. I A , B ) . 

3. ETIOPATOGENIA; CONSIDERAÇÕES 
ANATOMOPATOLÓGICAS 

3.1 . Aspectos Etiopatogênicos 

Os dados reunidos até o presente são essencialmente de 
caráter negativo, isto é, permitem apenas afastar determi¬ 
nadas hipóteses. 

Assim, não há indícios de substância estimulado-
r a ( 3 6 , es, 76, i o 5 ) ; c o m o se demonstrou para a moléstia de Graves. 

O estudo bioquímico dos tecidos nodular e paranodular 
não acusa diferenças qualitativas, mas tão-sòmente quanti­
tativas e decorrentes da cinética metabólica A 1). 

Em analogia com a hipótese de que a imunoglobulina, 
denominada LATS (long-acting thyroid stimulator) possua 
efeito bloqueador sobre eventual sistema repressor da função 
celular tireoidiana, induzindo, desta maneira, a hiperfunção 
difusa da glândula na moléstia de Graves, poder-se-ia argu¬ 
mentar que, no caso do NTA, a mutação somática (Trot-
ter( 1 2 9 )) de um grupo de células daria origem a uma popula¬ 
ção celular sem o sistema repressor normal, ou irresponsiva 
a este. 

Por outro lado, poder-se-ia também aceitar, como subs¬ 
trato básico da alteração celular, uma diferença genética que 
levaria simultaneamente a uma maior sensibilidade ao estí¬ 
mulo funcional próprio (TSH) e ao responsável pela capa¬ 
cidade reprodutiva (GH (groth hormone) + TSH ?) . Se 
este mutante fôr um mutante ocasional, por sua vez decor¬ 
rente de outra causa, ou se fôr apenas um mutante inciden¬ 
te em determinada proporção na população celular tireoi-
diana, não o podemos afirmar. Porém nos parece possível 
existir, numa população de células glandulares, uma certa 
prevalência de elementos celulares com características gené-
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ticas diferentes, quiçá remanescentes de um arquétipo que 
tenha sido responsável pela diferenciação inicial. Condições 
de pura probabilidade, influências mesológicas as mais va¬ 
riadas, etc, poderiam permitir, ocasionalmente, a segrega¬ 
ção desta linhagem, com a consequente formação do ade¬ 
noma autônomo. 

O fazer derivar o NTA de uma linhagem pré-existente 
com prevalência de magnitude aleatória, nos é sugerido pela 
identidade das funções celulares dos tecidos nodular e para-
nodular e pela sua reconhecida benignidade. 

3.2. Considerações Anatomopatológicas 

O termo adenoma, embora de natureza anatomopa­
tológica* 1 0 6), confunde-se com as próprias descrições iniciais 
do NTA, seja pela presença de uma cápsula bem definida 
(Mayol 7 4) - 1920, Boothby( 1 8) - 1921), seja pela benignidade 
que lhe é inerente. 

A presença da cápsula envolvente é fato unanimemente 
aceito e consagrado pela l i t e r a t u r a A 1 1 »36' 4 0 > 1 0 7 - "<"<<y 

De idêntica forma, a quase totalidade dos A A t 1 * 2 - 1 7 * 2 0 ' 4 0 -
5 3 , 5 4 , 7 7 , 8 7 , 1 0 3 , 128 ,129 ,142) ng,o a s s i n a l a nenhum caso de carci¬ 
noma nas diferentes séries, sendo que McCready( 7 9) afirma 
que "o diagnóstico de um NTA afasta a presença de neopla-
sia maligna"; os raros casos descritos na literatura! 1 3 ' 8 0 - 8 6 ' U 5 ) 
representam, geralmente, a concomitância da formação ma¬ 
ligna com o NTA, caracterizando, destarte, um bócio multi-
nodular; Lahey e Hare( 6 4) observaram mediante revisão feita 
na literatura, que esta associação ocorre em 0,5% dos casos 
de multinodularidade; Olen e Klinckí 9 4) observaram que sua 
incidência percentual, nos casos de moléstia de Graves, é de 
2%. Miller e Hamburger( 8 3), em extensa revisão bibliográ¬ 
fica, chegaram à conclusão de que "a maioria dos casos re¬ 
latados na literatura poderiam ser explicados pela presença 
de uma área circundada ou superposta por um tecido hiper-
funcionante". 

Vague e col .( 1 3 4 ) , utilizando-se das microscopias óptica e 
eletrônica, assinalam "serem os NTA representados por es¬ 
truturas limitadas por uma cápsula bem definida; no seu in¬ 
terior, nos estágios iniciais, existem estruturas foliculares 
pleomórficas que aparentam ser funcionantes e cujo número 
diminui da periferia para o centro; à medida que o NTA se 
desenvolve anatômica e funcionalmente, acentua-se a dife¬ 
rença entre a periferia dos mesmos, onde o parênquima glan¬ 
dular parece ser altamente secretante, sendo os folículos não 
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poucas vezes invadidos por projeções papilares do epitélio, e 
as porções centrais, que são caracterizadas por tecido con­
juntivo abundante e fibrose colágena sendo, freqüentemente, 
sede de fenômenos involutivos". Este tipo de fenômeno é 
traduzido, por vezes, pela cintilografia tireoidiana, que acusa 
a presença de "uma zona fria", situada centralmente no NT A, 
aspecto que foi denominado por Ashkar e Smoak(3) como 
"imagem de olho de coruja". 

A presença de macrofolículos centrais e de microfolículos 
periféricos foi também confirmada por Moinar e col.( 8 6) e por 
Miller e col.<82) que, por estudos autoradiográficos, constata¬ 
ram maior atividade na periferia e a presença de fenômenos 
centrais regressivos, tanto mais evidentes quanto maior o 
volume atingido pelos NTA. Acrescentam "existir uma di¬ 
ferença anatomopatológica significativa entre o grupo dos 
eutireoidianos e o dos tireotóxicos". 

Bertolottit 1 7), utilizando-se dos mesmos métodos, conclui 
que "a estrutura histológica é, fundamentalmente, aquela do 
adenoma folicular". 

Um derradeiro aspecto a ser enfatizado é a consta¬ 
tação da inexistência de infiltração linfocitária associada 
ao NTA( 8 7 ' 9 5 ' 1 3 3). Este fato poderia dar conta, segundo al¬ 
guns, da incidência praticamente nula de hipotireoidismo 
pós-operatório em pacientes com NTA, contrastando com 
aquela verificada nos portadores de outras patologias tireoi-
dianas. 



II — C O N S I D E R A Ç Õ E S T E R A P Ê U T I C A S E 

C O N D U T A P R O P O S T A 

1. CONSIDERAÇÕES TERAPÊUTICAS 

Em decorrência do exposto, verifica-se que o NTA deter­
mina conseqüências ligadas à presença física de uma tumo-
ração situada na loja tireoidiana a que se poderá somar uma 
produção hormonal determinando quadro clínico de hiper-
tireoidismo frusto ou de tireotoxicose franca, sempre irrever¬ 
sível. Justifica-se e impõe-se mesmo como necessária, desta 
forma, a adoção de uma conduta atuante que vise corrigir 
as atuais e futuras conseqüências da massa tumoral em 
progressiva, ainda que lenta expansão, com todas as suas im¬ 
plicações funcionais. 

Por outro lado, dever-se-á adotar uma conduta terapêu¬ 
tica que satisfaça a conceituação fisiopatológica dos NTA, já 
que ficou caracterizada a inexistência de qualquer pista que 
nos oriente para um tratamento causal, isto é, que possa sus¬ 
tar o desenvolvimento do N T A ou mudar suas atitudes fun¬ 
cionais. Deve-se, portanto, encarar como possíveis os: a) 
tratamento medicamentoso; b) tratamento actínico; c) 
tratamento cirúrgico. 

O tratamento clínico, tentando inibir o desenvolvimento 
anatômico e o correlato incremento funcional através de re¬ 
cursos ligados à conservação dos mecanismos homeostáticos 
(depressão a longo prazo), se mostra ineficaz( 2 ' 2 4< 3 6 ' 4 0 - 5 8 - 7 5 -
82, 84, 87, 97, íoo, ii8)_ Miller e col.t82) tentaram inibir casos de NTA 
durante um período de quatro anos, não obtendo resultados 
satisfatórios; McCormack e Sheline( 7 8), submetendo oito pa¬ 
cientes a doses supressivas de HT até quatro anos e meio, ve¬ 
rificaram não haver decréscimo, quer no volume, quer na 
supressibilidade do NTA, em seis deles; nos dois restantes 
observaram apenas pequena redução em tamanho. Por outro 
lado, a administração de drogas anti-tireoidianas aos paci¬ 
entes portadores de tireotoxicose, apresenta-se como solu-
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ção apenas temporária e não desprovida de riscos (especial¬ 
mente para o lado da medula óssea), quando ingeridas se¬ 
guidamente e por tempo suficientemente longo. 

Acreditamos, assim, se impor a orientação de proceder¬ 
-se à exérese do tecido nodular, restando apenas decidir qual 
dos possíveis recursos práticos seja o mais adequado, isto é, 
se a remoção cirúrgica ou a "destruição" actinica, uma vez 
que a "eliminação" do NTA faz com que desapareça a hipo-
tropinernia secundária, o que permite um "retorno funcio¬ 
nal" do parênquima paranodular, garantindo a manutenção 
do eutireoidismo(2' 2°. 3 1- 3 2- "• 3 9 ' 4 7 • 5 7 6 S - 9 8 . i a 3 . 1 1 3- 1 4 2 ) . 

A "destruição" do tecido nodular pela actinotera-
pia( 1 3 1D, embora preconizada por Pittman e Pittmant 1 0 6), e 
Haies e col.( 5 5) e isenta de riscos imediatos apreciáveis*55), 
implica na administração de doses de radioatividade já situa¬ 
das dentro da faixa que deve ser encarada com algum cuida¬ 
do, pelos eventuais danos a outras estruturas da economia 
particularmente radiosensíveis (gônadas e medula óssea), 
além de apresentar uma certa faixa de incerteza, quanto à 
completa destruição do nódulo com uma única dose. Real¬ 
mente, Albright e col.t1) referem que o nódulo sofre remissão 
anatômica em apenas 57,4% dos casos; Kioest 6 3) e Zara e 
Galií 1 4 0 ) afirmam que em cerca de 50% dos casos o NTA per¬ 
siste, havendo apenas redução em seu volume, consubstan¬ 
ciando uma cura apenas clínica e não sendo improvável que 
a persistência da zona nodular predisponha à recidiva. Por 
outro lado, os resultados são sempre mais tardios, se compa¬ 
rados àqueles obtidos pela cirurgia. O má.ximo de efeito so¬ 
mente é observado a partir de 1,5 a 2 meses após a adminis¬ 
tração do radioiôdo. Chapman e col.í 2 5) asseveram ser esta 
resposta feita de maneira gradual, podendo levar até um 
ano; Bartels e Corn(8) enfatizam que a morbidade de paci¬ 
entes com cardiotireotoxiccse, enquanto aguardam esse pe¬ 
ríodo de tempo, é bastante significativa. Esta forma de tra¬ 
tamento pode conduzir, eventualmente, a uma incidência de 
hipotireoidismo significativamente mais elevada que a obser¬ 
vada após a terapêutica cirúrgica, fato observado e documen¬ 
tado por numerosos ÀA(23' 2 4 > 3 S . 5 ° . 77< 1 0 S . 1 3 5 ' 1 3 B), tendo Caswell 
e col.í 2 4), por meio de estudos experimentais, sugerido que tal 
quadro dever-se-ia a um provável impedimento da síntese do 
DNA causado pelo 1 3 1 I . Desta forma ela será reservada àque¬ 
les pacientes que por motivos próprios recusam submeter-se 
a tratamento cirúrgico, ou que, pela concomitância de com¬ 
plicações sistêmicas outras, constituam-se ou venham a se 
constituir em risco cirúrgico ponderável (cardiotireotoxicose 
grave, moléstias metabólicas concomitantes, moléstias con-
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suntivas, pulmonares, etc.) , como bem acentuam outros 
AA(55' 84, 87, 97, 128, 140, 141) 

A terapêutica cirúrgica, se atentarmos para o grupo 
etário mais atingido (30 a 60 anos)( 4 1) e ao fato de ser de 
simples execução técnica, de menor morbidade, mais defini¬ 
tiva e mais rápida na obtenção de resultados, apresenta-se 
como a forma de solução prática de eleição*9' 1 5 ' 2 6 ' 2 7 ' 7 5 ' 1 0 2 ' 
1 2 4 , 1 3 9 ) _ 

Hales e col.( 5 5), em 1967, assinalam que o maior problema 
da resseção cirúrgica do NTA consiste na escorreita avalia¬ 
ção quantitativa do tecido normal remanescente, por se en¬ 
contrar funcionalmente "suprimido". Opinião contrária é 
emitida por Murley e Rigg( 8 8 ) , em 1969, quando afirmam que, 
ao contrário do que sucede na moléstia de Graves, inexiste, 
nos casos de NTA, esta dificuldade. 

Werner* 1 3 7), em 1971, embora defenda o tratamento ci¬ 
rúrgico como sendo o de eleição para o NTA, afirma que "a 
remoção tão-sòmente do nódulo, embora transitoriamente 
efetiva, é seguida, geralmente, de recorrência da moléstia". 
Por outro lado, Miller e col.*82) atestam que outros pequenos 
adencmas hiperfuncionantes poderão ser ocasionalmente no¬ 
tados, após a remoção cirúrgica do N T A primário. 

A maioria dos AA(2-15. 16* 17< Z2< 2 4 -32< 37<40<41<45< 47> 57< 6 9 - 7 8 ' 99< I 0 0 ' 
los, io7, lie, lie, ii9, 128, 129, 133, 134, HI)A entretanto, defendem a 
noduleetomia como sendo a conduta cirúrgica eletiva para 
esta afecção, baseados em argumentos da mais variada na¬ 
tureza. 

Malgrado a grande quantidade de trabalhos referentes ao 
assunto, ainda pairam muitas dúvidas e divergências de opi¬ 
niões no que diz respeito ao tipo de cirurgia a ser escolhida, 
A par desta incerteza, ressente-se a literatura de estudos evo¬ 
lutivos de caráter funcional que permitam, a prazo longo, uma 
adequada apreciação crítica das soluções cirúrgicas utilizadas. 

Estes aspectos, como já se enunciou na Introdução, cons¬ 
tituem a motivação básica do presente estudo, "planejado e 
desenvolvido para elucidá-los à luz de evidências clínicas e 
laboratoriais. 

2. CONDUTA PROPOSTA 

A conduta terapêutica cirúrgica de eleição que propomos 
para o paciente portador de NTA, independentemente de sua 
situação funcional (acaracterizada pelos Grupos clínicos), é a 
NODULECTOMIA, ou seja, tão-sòmente a enucleação nodu¬ 
lar. Para fins práticos, ela poderá se confundir, em alguns 
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casos, com uma lobectomia total, quando o limite topográ¬ 
fico do NTA se identificar, praticamente, com a totalidade 
da massa de um lobo tireoidiano, eventualidade em que o 
tecido paranodular deste lado é de magnitude desprezível. 

Tal conduta esteia-se em razões múltiplas, a saber: 

a) atende à própria conceituação fisiopatológica do 
NTA: se atentarmos para a conceituação fisiopa-
tológica já enunciada veremos que, em sendo a for¬ 
mação nodular e tão-sòmente ela a responsável por 
toda manifestação sintomatológica, estética ou com¬ 
pressiva, sua simples remoção constitui-se na tera¬ 
pêutica de eleição, pois, uma vez feita a exérese no¬ 
dular, o restante do tecido glandular voltará a fun¬ 
cionar normalmente, como foi verificado, entre outros, 
por Pyzeyt 1 0 7), Moinar e col.t87) e Scazziga e Van-
notti(12°); 

b) atende às exigências da história natural do NTA: 
por interromper definitivamente um ciclo evolutivo 
funcional ligado ao progressivo incremento da mas¬ 
sa nodular; 

c) é de efeito terapêutico imediato: a nodulectomia 
produz efeitos terapêuticos logo nos primeiros dias 
de pós-operatório, contrariamente à exérese actínica; 

d) é de simples execução técnica: apresentando-se com 
as características de um "adenoma" macroscopica¬ 
mente bem delimitado, ensejam um óbvio plano de 
clivagem entre os tecidos nodular e paranodular; 

e) sua morbidade é extremamente baixa: quando com¬ 
parada a outros tipos de cirurgia, a nodulectomia, 
mercê da técnica empregada, apresenta uma morbi¬ 
dade que se situa entre as menos representativas en¬ 
tre todas as tireoidectomias; 

f) os NTA são formações de natureza benigna: como 
foi já exposto, a benignidade se constitui numa ca¬ 
racterística dos nódulos tireoidianos autônomos. 



Mi — M A T E R I A L E M É T O D O S 

1. CASUÍSTICA 

Tivemos a oportunidade de estudar clinicamente, em tra­
balho anterior*41), 100 pacientes portadores de NTA que vie­
ram ter ao Ambulatório da Disciplina de Cirurgia da Cabeça 
e Pescoço (Prof.-Livre-Doc. Anísio Costa Toledo) do Depar­
tamento de Cirurgia (Prof. Tit. Eurico da Silva Bastos) da 
Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, no pe­
ríodo de abril de 1963 a dezembro de 1968. 

Tal população de doentes foi aglutinada em 3 Grupos clí­
nicos, de acordo com as premissas atrás expostas, obtendo-se, 
por análise comparativa dos resultados de seus parâmetros 
laboratoriais, uma confirmação estatística (ao nível fiduciá¬ 
rio de alfa = 0,02) do poder discriminativo do índice Diagnós­
tico Numérico* 1 1 5). O Grupo A (eutireoidianos) era constituí­
do por 34 indivíduos (3 4%) , o Grupo B (duvidosos) por 28 
casos (2 8%), enquanto que ao Grupo C (hipertireoidianos) 
pertenciam 38 pacientes (38%) . (Os dados pré-operatórios 
de identificação, avaliação clínica e caracterização funcional 
acham-se contidos nas Tabelas I I I , IV e V do Apêndice). As 
considerações epidemiológicas em relação à totalidade desta 
população de pacientes foram, de idêntica maneira, apresen-
tadas*41). 

Objetivando agora colher dados de sua evolução pós-ope¬ 
ratória, de natureza comparativa, que nos permitam uma 
correta avaliação da conduta terapêutica adotada, considere¬ 
mos isoladamente os 3 Grupos clínicos: 

a) Grupo A (Eutireoidianos) 

Dos 34 pacientes aqui incluídos, apenas 6 (17.6%) não 
foram submetidos a tratamento cirúrgico, por motivos vários. 
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Dos 28 casos operados (82,4%) conseguimos realizar exa­
mes pós-operatórios em 21 deles (75,0%). 

Os diagnósticos clínicos foram de bócio unincdular em 22 
casos (78,6%) e de bócio multinodular em 6 casos (21,4%). À 
inspeção cirúrgica, entretanto, verificou-se que em 20 casos 
(71,5%) havia realmente a presença de formação nodular 
única, enquanto que em 8 casos (28,5%) a tireóide continha 
mais de um nódulo, situados nos dois lobos glandulares. Des¬ 
tes, em apenas 1 caso os nódulos, em número de dois, situa¬ 
vam-se no mesmo lobo. 

Desta forma a conduta cirúrgica contida no propósito foi 
empregada em 21 casos (75,0% da totalidade de casos opera¬ 
dos), tendo-se obtido seguimento em 14 deles (66,6%). Este se¬ 
guimento, em função de intervalos de tempo pré-estabeleci-
dos, está consignado na Tabela I. 

T A B E L A I — N ú m e r o de casos e i nc idênc i a percen tua l em 

função do pe r íodo de segu imen to , dos 21 casos 

submet idos à n o d u l e c t o m i a ( G r u p o A ) . 

P E R Í O D O DE S E G U I M E N T O N<? C A S O S % 

1 mês a 3 meses 10 47,62 

3 meses a 6 meses 6 28,57 

6 meses a 2 anos 5 23,81 

2 anos a 6 a n o s 3 14,28 

6 anos a 9 anos 6 28,57 

b) Grupo B (Duvidosos) 

Do Grupo B, originariamente constituído por 28 pacientes, 
apenas 1 (3,5%) não foi submetido a tratamento cirúrgico. 

Em relação aos 27 casos operados (96,5%), tivemos a 
oportunidade de efetuar um seguimento adequado em 17 de¬ 
les (62,9%). 

Os diagnósticos clínicos foram de bócio uninodular em 
19 casos (70,4%) e de bócio multinodular em 8 casos (29,6%). 
À custa da inspecção intra-operatória houve, em relação a 
estes últimos, o acréscimo de 1 caso ( 3 , 7 % ) . 

A nodulectomia foi realizada em 18 casos (66,6% da to¬ 
talidade de casos operados); destes, obtivemos dados evoluti¬ 
vos em 9 pacientes (50,0%), cuja distribuição, pelos períodos 
de tempo considerados, acham-se contidos na Tabela I I . 
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T A B E L A II — N ú m e r o de casos e i n c i d ê n c i a p e r c e n t u a l em 

função do p e r í o d o de s e g u i m e n t o , dos 1 8 casos 

submet idos à n o d u l e c t o m i a ( G r u p o B ) . 

P E R Í O D O DE S E G U I M E N T O N ? C A S O S % 

1 mês a 3 meses 5 27,77 

3 meses a 6 meses 4 22,22 

6 meses a 2 anos 6 33,32 

2 anos a 6 anos 2 11,11 

6 anos a 9 anos 3 16.66 

Grupo C (Hipertireoidianos) 

No Grupo C, originalmente constituído por 38 portado­
res de NT A, foram submetidos a tratamento cirúrgico 35 
casos (92,2%), não tendo, os 3 restantes (7 ,8%), sido opera­
dos, por motivos aleatórios. 

Do número total de casos submetidos à cirurgia, realiza¬ 
mos um seguimento clínico-laboratorial satisfatório em 27 
casos (77,1%). 

Os diagnósticos clínicos foram de bócio uninodular em 
28 casos (80,0%) e de bócio multinodular nos 7 casos restan¬ 
tes (20,0%). Por meio da inspecção cirúrgica, houve um in­
cremento de 3 casos (8,5 ' / ) neste último grupo. Em 2 pacien­
tes ( 5 , 7 % ) , entretanto, os nódulos, com características autô¬ 
nomas, se situavam no mesmo lobo glandular. 

A enucleação nodular foi, por conseguinte, realizada em 
27 casos (77,1% da totalidade dos doentes operados), dos 
quais obtivemos um bom controle evolutivo em 20 pacientes 
(74,0%), como poderá ser observado, em função do tempo 
decorrido, na Tabela III . 

T A B E L A I I I — N ú m e r o de casos e i nc idênc i a pe rcen tua l em 

função do p e r í o d o de s e g u i m e n t o , dos 27 casos 

submet idos à n o d u l e c t o m i a ( G r u p o C ) . 

P E R Í O D O DE S E G U I M E N T O } N° CASOS 

1 mês a 3 meses 

3 meses a 6 meses 

6 meses a 2 

2 anos a 6 anos 

6 anos a 9 anos 

14 

11 

12 

10 

3 

51,88 

40,74 

44,44 

37,03 

11,11 
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d) Totalidade dos Pacientes Observados 

Na Tabela IV acham-se consignados o número total de 
casos submetidos à nodulectomia, bem como a incidência 
percentual, em função do período de seguimento pós-opera­
tório e do número total de cirurgias efetuadas, independen­
temente da discriminação por Grupos clínicos. 

T A B E L A IV — N ú m e r o de casos e sua r e spec t iva equ iva lênc ia 

pe rcen tua l ( em re lação à t o t a l i d a d e ) , de acordo 

com o per íodo de s egu imen to obse rvado , nos 

66 casos em que a n o d u l e c t o m i a foi rea l izada . 

P E R Í O D O DE S E G U I M E N T O N? CASOS % 

1 mês a 3 meses 29 43.93 

3 meses a 6 meses 21 31,81 

6 meses a 2 anos 23 34,84 

2 a n o s a 6 a n o s 15 22,72 

6 anos a 9 a n o s 12 18,18 

Foram também consideradas como nodulectomias, para 
efeito analítico, as lobectomias totais realizadas (em número 
de 3, correspondendo a 4,5% do total) naqueles casos em que 
o N T A ocupava, praticamente, a totalidade do parênquima 
tireoidiano do lobo correspondente. Interessante, do ponto 
de vista da evolução ponderal, é assinalar-se que 2 casos ocor­
reram no Grupo C, enquanto que o restante pertencia ao 
Grupo B. 

Na Tabela V podemos apreciar a incidência percentual 
dos casos de NTA, tendo em vista sua correta localização to¬ 
pográfica, verificada durante a realização do ato operatório. 
A preponderância percentual desta afecção é nítida em rela­
ção ao lobo D da tireóide (57,57% dos casos). Tal fato, veri­
ficado também por Ziliotto e col.( 1 4 2) e Thomson e Jackson(127), 
foi atribuído* 4 2) à existência de u'a mais rica vascularização 
no lobo glandular direito. 

T A B E L A V — I n c i d ê n c i a percentua l da loca l i zação topográ f i ca 

pre fe renc ia l do N T A , nos 66 pac ien tes subme¬ 

t idos à nodu lec tomia . 

L O C A L I Z A Ç Ã O T O P O ­

GRÁFICA' DO N T A 

N? CASOS 1 % ! 

Lobo Dire i to 

L o b o Esquerdo 

I s t m o 

¡8 - r 
24 ¡ 

* 1 
1 

57,57 j 

36,36 -lj 
6,06 1 
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Quanto à parcela representada pelos bócios multinodu-
lares com áreas autônomas concomitantes, embora idênticos 
sob o ponto de vista de conceituação fisiopatológica ( 5 6 , 6 5 , 8 2 , 
8 5 , 1 2 B ) , caracterizando apenas a coexistência da entidade noso-
lógica em estudo com patologias nodulares regressivas de 
etiologia iodocarencial (vide Fig. 2 e Fig. 3 do Apêndice), não 
serão aqui analisados, por terem sido. tratados por tipos de 
cirurgias mais amplas não se incluindo, portanto, no propó­
sito do presente estudo (*) . 

2. PREPARO PRÉ-OPERATÓRIO 

A necessidade de preparo pré-operatório restringiu-se aos 
pacientes dos Grupos B e C, pois os do Grupo A, em face de 
seu eutireoidismo, puderam ser encaminhados à cirurgia sem 
necessidade da adoção de medidas complementares objetivan¬ 
do o controle da função tireoidiana. 

Naqueles faz-se mister o controle da sintomatologia e 
o esgotamento das reservas hormonais intratireoidianas, o 
que é conseguido através do emprego de bloqueadores da 
biossíntese hormonal (derivados da tiouréia e das carba¬ 
midas). Na grande maioria dos casos é desnecessário re¬ 
correr-se à simultânea administração de bloqueadores adre-
nérgicos em virtude do pequeno grau de exacerbação sim¬ 
pática, responsável pela escassa sintomatologia ligada a 
este setor apresentada pelos portadores de NT A tóxicos, o que 
se constitui numa de suas características < 2 ' 3 7 - 4 1 • A A A 8 2 * 8 4 ' O O ' 0 9 ' 

no, n i , ii8)_ o preparo visa uma segura realização da nodulec-
tomia, sem o risco do aparecimento de crise tireotóxica. 

Enccntrando-se o paciente em estado de eutireoidismo, é 
recomendável a administração de iodeto (solução de Lugol, 
iodeto de potássio, etc.) , mormente em casos de nódulos vo¬ 
lumosos, durante um período de 10 a 15 dias imediatamente 
anteriores à operação, com o objetivo de diminuir o sangra¬ 
mento intraoperatório( 4 3); tal prescrição não é, porém, indis¬ 
pensável, ao contrário do que ocorre nos portadores da mo¬ 
léstia de Graves (4I- 8 2 ) , ainda que clinicamente compensados. 

3. DESCRIÇÃO DA TÉCNICA OPERATÓRIA 

A técnica operatória empregada para a concretização da 
nodulectomia difere fundamentalmente daquela utilizada para 

( * ) E x c e t u a r a m - s e , aqui , os casos em que a m u l t i n o d u l a r i d a d e se dev ia 

u n i c a m e n t e a áreas a u t ô n o m a s , l oca l i zadas n u m m e s m o lobo g landu la r , 

os quais , c o m o v i m o ; , f o r am i n c o r p o r a d o s à casu ís t i ca . 
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a realização das tireoidectomias, podendo ser assim suma-
rizada: 

a) paciente submetido à anestesia geral, com entuba-
ção oro-traqueal, e em posição de decúbito dorsal 
horizontal; colocação de coxim sob os ombros, a fim 
de manter-se o pescoço em hiper extensão; antis-
sepsia cervical anterior e colocação de campos este¬ 
rilizados; 

b) incisão da pele em colar de Kocher, a aproximada¬ 
mente dois dedos transversos acima da fúrcula exter¬ 
nai, arciforme, tendo sua concavidade voltada para 
a região supra-hióidea: tal incisão é geralmente de 
menores dimensões que as habitualmente emprega¬ 
das para outros tipos de cirurgias tireoidianas; 

c) dissecção dos retalhos acima do músculo platisma 
ou cuticular do pescoço, do superior até a cartilagem 
tiróide e do inferior até a fúrcula externai; 

d) após a proteção dos retalhos com compressas, incisão 
da rafé mediana ou linea alba do pescoço e afasta¬ 
mento dos músculos pré-tireoidianos; 

e) atingida a glândula, procede-se à sua exploração. 
Este tempo é auxiliado pela pronta individualização 
da zona nodular, bem como pelo volume geralmente 
diminuído das porções contralaterais ao nódulo. 

A identificação do NTA é facilitada: 

— pela coloração vermelho-vinhosa, com matizes 
pouco variáveis, característica do NTA (Fig. 5) , 
em contraste com a do restante do parênquima, 
fato este também descrito por numerosos AA 

( 2 , 3 6 , 8 7 , 1 4 1 ) ¬ 

— pela sua forma regular, quase sempre redonda 
ovóide*137); 

— pela sua unicidade e quase constante unilatera-
lidade, como bem acentuam Décourt e col.* 3 3), 
Engbring e col.*40), Alland*2), Bertolotti*17), Fer­
raz*41), Hall*56); 

— pela existência de uma cápsula macroscopica¬ 
mente bem definida, por nós identificada em to¬ 
dos os casos (Figs. 6, 7A, B) e corroborada pela 
quase totalidade dos AA *2. 16< 1 7 - 3 3 - 3 6 - 4 ° . 7 8 ' 1 0 0 < 1 0 7 > 
1 2 6 - 1 3 3 ) , fato que levou Cope e col.*30), já em 1947, 
a atribuir-lhe a designação anatomopatológi-
ca*1 0 6) de adenoma. 
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As porções preservadas, paranodulares, encon­
tram-se na maior parte das vezes, com aspecto 
atrofiado, consistência um pouco aumentada, ad¬ 
quirindo coloração amarelo-esbranquiçada, tanto 
mais acentuada quanto maiores o grau de inibi¬ 
ção hipofisária provocada pelo nódulo e o tempo 
de evolução da moléstia. Tal aspecto (2* 6 ' 3 0 ' 36¬ 
4 5 , 73, 87, 116) foi p 0 r n 5 s identicamente observado, 
em especial no Grupo dos tireotóxicos, o que pode 
ser visto na Figura 5. Estas características leva¬ 
ram Cope e col.í 3 0) a referir uma "atrofia de de¬ 
suso do parênquima contralateral". 

F i g u r a 5 — F o t o g r a f i a i n t r a - o p e r a t ó r i a , p o d e n d o - s e o b s e r v a r o N T A , 

com c o l o r a ç ã o v e r m e l h o - v i n h o s a , s i t u a d o n o l o b o D e o t e c i d o contra¬ 

- l a t e r a l , r e p r e s e n t a d o pe lo l o b o E, de a spec to a t r o f i a d o e c o l o r a ç ã o 

m a i s e s b r a n q u i ç a d a . 
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F i g u r a 7-B — F o t o g r a f i a do m e s m o caso, com a peça c i rú rg ica secc io­

nada, podendo- se , m a c r o s c o p i c a m e n t e , no ta r a p resença de cápsula . 
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f) a execução da nodulectomia, facilitada mercê da 
presença da cápsula e conseqüentemente de um pla­
no de clivagem suficientemente nítido, é realizada 
após a incisão da cápsula anatômica da glândula ti­
reóide, acompanhando aquela própria do NTA (Fig. 
8A). Os vasos existentes, interrompidos em sua con¬ 
tinuidade, deverão ser ligados â medida que a cirur¬ 
gia progride. Tal sangramento, embora de regular 
intensidade, conseqüente à falta de laqueadura dos 
pedículos arteriais tireoidianos é, entretanto, perfei¬ 
tamente controlável; 

g) após a remoção cirúrgica do NTA e revisão hemos¬ 
tática da superfície cruenta, a continuidade do pa-
rênquima tireoidiano é restabelecida por sutura con¬ 
tínua da cápsula, em dois planos, com o emprego de 
fio absorvível (Fig. 8 B ) ; 

h) cuidadosa revisão da hemostasia é então procedida, 
inclusive com o emprego de hiperpressão pulmonar, 
avaliando-se, desta forma, a necessidade ou não de 
drenagem da loja tireoidiana que, quando indicada, 
é praticada por meio de dreno fino de Penrose; 

i) reaproximação do plano muscular pré-tireoidiano 
com pontos separados de fio absorvível ou inabsor-
vível; 

j) aproximação, após a retirada das compressas prote¬ 
toras, do tecido celular subcutâneo com pontos se¬ 
parados de fio absorvível; 

1) sutura intradérmica da pele, contínua, ou com pon¬ 
tos separados, por meio de fio inabsorvível, seguida 
de curativo seco com pensos não compressivos. 

4. AVALIAÇÃO GLOBAL INTRA E PÓS-OPERATÓRIA 

Esta avaliação foi realizada objetivando-se, fundamen¬ 
talmente, a obtenção de dados referentes à morbidade con¬ 
seqüente à técnica operatória atrás descrita e os relativos à 
avaliação clínico-laboratorial da função tireoidiana pós-ci-
rúrgica, a curto, médio e longo prazo. 

Assim, levou-se em conta a ocorrência das principais com¬ 
plicações pertinentes às tireoidectomiasC 0), ou seja: lesão dos 
nervos laríngicos; ablação ou injúria das glândulas parati-
reóides; ocorrência de hemorragia, hematomas ou supura¬ 
ção; verificação de crise tireotóxica intra e pós-operatória e 
índice de mortalidade; incidência de hipotireoidismo e re¬ 
cidiva da moléstia. 

IMSiiiU.O ÜE ENERGIA AIO.-. 



A — Dis secção d o N T A , e x t e r n a m e n t e à sua cápsula e n v o l v e n t e : 1 — cápsula do N T A ; 2 — n e r v o 

l a r í n g i c o in fe r io r ; 3 — ar té r i a t i r e o i d i a n a in fe r io r ; 4 — ar té r i a ca ró t i da c o m u m ; 5 — veia 

j u g u l a r in t e rna ; 6 — cápsula g l a n d u l a r p rópr ia . 

B — Síntese da cápsula p r ó p r i a da t i r e ó i d e , após a exé re se do N T A : 1 — sutura con t ínua ; 2 — 

ve ia j u g u l a r i n t e r n a . 
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4 . 1 . Quanto à morbidade da conduta cirúrgica 
empregada 

4 .1 .1 . Lesão dos nervos laríngicos 

Para melhor documentarmos os aspectos relativos à lesão 
dos nervos laríngicos executamos, em todos os casos, o exa¬ 
me das cordas vocais por meio da laringoscopia indireta, nos 
períodos pré e pós-operatório imediato. 

4.1.2. Lesão das glândulas paratireóiães 

A avaliação do quadro de hipoparatireoidismo foi reali­
zada clinicamente, no pós-operatório imediato, pela sistemá­
tica pesquisa dos sinais de Chvostek e de Trousseau. 

4.1.3. Hemorragia e necessidade de drenagem da 
loja tireoidiana. 

Estes aspectos foram observados no período intra-ope-
ratório. 

A necessidade da colocação de dreno na loja tireoidiana, 
embora não se constituindo em complicação no sentido con¬ 
ceituai do termo, contribuiu para a adequada avaliação da 
morbidade da conduta proposta. 

4.1.4. Formação de hematomas e ocorrência de 
supuração 

Estas complicações somente puderam ser avaliadas no 
período pós-operatório imediato. 

4.1.5. Crise tireotóxica e mortalidade 

Tanto a crise tireotóxica quanto o índice de mortalida¬ 
de foram caracterizados nos períodos per e pós-operatório 
imediato. 

4.2. Em relação à função tireoidiana 

Para melhor documentarmos os aspectos pertinentes à 
incidência de hipotireoidismo e à recidiva ou recorrência da 
moléstia, procedemos à: 

4 .2 .1 . Avaliação clínica 

A avaliação clínica, no período pós-operatório tardio, foi 
realizada pelo emprego do índice Diagnóstico Numérico*4 1' 
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TABELA V I — í n d i c e D i a g n ó s t i c o N u m é r i c o p a r a a ca rac te r i ­

z ação funcional de pacientes por tadores de 

nódulos t i r eo ld i anos au tônomos . 

. Í N D I C E D I A G N Ó S T I C O N U M É R I C O ( F E R R A Z ) 

S I N T O M A S P E S O 

Dispné i a aos esforços + 1 

N e r v o s i s m o + 1 

E m a g r e c i m e n t o + 2 
I n t o l e r â n c i a ao calor + 2 

P a l p i t a ç õ e s + 1 
A u m e n t o da sudorese + 2 

A s t e n i a + 1 

D i a r r é i a 
+ 

3 

A p e t i t e a u m e n t a d o 3 

Insón ia + 2 

S INAIS 

T r e m o r e s de m ã o + 1 
F reqüênc i a do pulso radial sup. a 

90 b a t / m i n . 1 

I N T E R P R E T A Ç Ã O 

S o m a a l g é b r i c a : í n d i c e igual ou menor que 9 : eu t i r eo id i smo 

í n d i c e igual a 10 ou 11 duvidoso 

í n d i c e igual ou m a i o r que 12 : h ipe r t i r eo id i smo 

C a m p o de v a r i a ç ã o : de 0 (mín imo) a 20 ( m á x i m o ) 

4 2 ) , que se acha reproduzido na Tabela VI, baseado única e 
exclusivamente em critérios clínicos, não recebendo o subsí¬ 
dio de qualquer informação laboratorial. 

4.2.2. Avaliação laboratorial 

A avaliação laboratorial, executada nos períodos pós¬ 
-operatórios de 1 a 3 meses, de 3 a 6 meses, de 6 meses a 2 
anos, de 2 a 6 anos e de 6 a 9 anos, foi obtida através dos 
seguintes parâmetros funcionais: (*) 

(* ) E s q u i v a m o - n o s , aqui, de apresentar a ava l i ação do m e t a b o l i s m o basal, 

pois há cerca de três anos não é mais r ea l i zado no Hosp . C l ín icas da 

F a c . M e d . U n i v . São P a u l o . 
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4 . 2 . 2 . 1 . Captação de Raãioiôão pela Glândula 
Tireóide de 2 horas e de 24 horas 

A técnica empregada foi a padronizada em nosso meio 
pelo Laboratório de Radioisótopos do Departamento de Clí¬ 
nica Médica - Instituto de Energia Atômica - e que levou 
aos seguintes resultados para indivíduos normais: de 2 ho¬ 
ras 12,9% ± 4 , 8 (*) e de 24 horas 33,8% ± 8,9 da dose ad¬ 
ministrada (Pieroni e col. t 1 0 4 )) . 

4 .2.2.2. Cintolografia da Região Tireoidiana 

Esta técnica também obedeceu à padronização estabele¬ 
cida pelo mesmo Laboratório (Pieroni e col. t 1 0 4 )) . Empre¬ 
gou-se sempre a projeção ventral, utilizando-se como pontos 
de reparo a fúrcula externai e a borda superior da cartila¬ 
gem tiróide; consignaram-se de rotina os limites das proje¬ 
ções nodulares no pré-operatório, bem como o da cicatriz 
cirúrgica, no pós-operatório. 

4 .2 .2 .3 . Determinação da Iodoproteinemia 
(PBI) 

As determinações foram realizadas segundo a técnica de 
Barker e col.t7), modificada por Nicolau e col.t90). Os valo¬ 
res para os indivíduos normais, independentemente de sexo 
e grupo etário, segundo essa técnica, são de 6,1 ± 1.0 mcg/100 
ml de soro ou plasma (Pieroni e col.t104)). 

4 .2.2.4. Dosagem da Colesterolemia Total 
(COL.) 

Utilizou-se uma modificação do método de Carawayt 2 1). 
As cifras correspondentes aos indivíduos normais foram to¬ 
madas como sendo de 191,3 ± 46,7 mg/100 ml de soro (Ni¬ 
colau e col.t 9 1)). 

4 .2 .2 .5 . Prova de Depressão da Função Tireoi­
diana (P.D.) 

Após prévia determinação das captações de radioiôdo 
pela glândula tireóide e de cintilograma tireoidiano, admi¬ 
nistra-se durante 10 dias consecutivos triiôdotironina, na 
dose de 100 mcg/dia, distribuída em 2 ou 4 tomadas. Na 
manhã do 11.° dia são iniciadas novas provas de captação, 
realizando-se a cintilografia segundo as normas habituais 
já descritas. Os indivíduos normais acusam, depois deste pe¬ 
ríodo de administração de T:i, captação igual ou inferior a 

( * ) O s a lga r i smos cons ignados após os sinais co r respondem ao desv io -pad rão 

da refer ida med ida . 
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20% da dose administrada (Werner (136)). Nos casos nos 
quais os valores da captação de 24 horas são excepcional­
mente elevados, aceita-se como índice de resposta positiva um 
decréscimo percentual de 60% do valor basal. (*) Nesses 
indivíduos, em virtude dos baixos valores de captação, o cin-
tilograma acusa diminuída resolução da imagem (vide Figs. 
9, 10, 11. 12, 13). A este tipo de resposta chamamos de 
prova positiva. A prova negativa será aquela em que a cap­
tação após o T;¡ fôr superior a 20% da dose administrada. 

5. TRATAMENTO ESTATÍSTICO DOS DADOS 

Para os dados relativos a cada parâmetro funcional cal¬ 
cularam-se a média, variança e desvio-padrão. 

Os valores expressos em percentagem (captação de 1 3 1 I ) , 
em virtude de sua não distribuição normal, foram submeti¬ 
dos à transformação em arco-seno V% (Snedecor (125)), a 
fim de permitir a aplicação do teste "t" de Student. 

Em seguida foram calculadas e testadas as significancias 
das diferenças das médias de cada parâmetro de cada Grupo, 
por períodos de seguimentos considerados; seguiu-se idêntico 
procedimento comparativo entre os mesmos valores e aqueles 
que caracterizam uma população de indivíduos funcional­
mente normais; tal cotejo foi realizado através do teste "t" 
de Student, ao nível fiduciário de alfa = 0,01. 

Todos os cálculos numéricos foram realizados mercê de 
programas para computador IBM 1820 - modelo II pelo Ser¬ 
viço de Cálculo Analógico e Digital (Eng. Cibar Cáceres Agui¬ 
lera) do Instituto de Energia Atômica (Prof. Rómulo Ri¬ 
beiro Pieroni). 

(* ) (ex : cap tação basal p ré -depressão : 80% da dose; captação após depres­

são: 30% da dose, ou seja, menos que 60% do va lo r basal (80% x (80% 

x 0,6) = 3 2 % ) . 



IV — R E S U L T A D O S 

Dentro da pragmática escolhida, os resultados enfocam, 
basicamente, os dois aspectos fundamentais do propósito 
deste trabalho, ou seja, os relativos à morbidade conseqüente 
à conduta cirúrgica adotada e os referentes à apreciação da 
função tireoidiana pós-cirúrgica a curto, médio e longo prazo. 
Cada um desses aspectos será apresentado isoladamente. 

1. QUANTO A MORBIDADE DA CONDUTA CIRÚRGICA 
EMPREGADA 

Com a adoção da técnica da nodulectomia, atrás des¬ 
crita e empregada na totalidade dos nossos casos, foi-nos 
dado observar, no que se refere às principais complicações 
intra-operatórias ou decorrentes do ato cirúrgico: 

1.1. Lesão dos Nervos Laríngicos 

A lesão do ramo externo do nervo laríngico superior, que 
se traduz por menor tensão das cordas vocais ou a lesão do 
nervo laríngico inferior ou recorrente, que se acompanha 
anàtomofuncionalmente por paralisia (lesão irreversível) ou 
paresia (lesão geralmente reversível, de origem traumática) 
dessas estruturas, não foram observadas em qualquer dos 
pacientes estudados (Tabela V I I ) . 

1.2. Lesão das Glândulas Paratireóides 

De idêntica forma, a incidência de hipoparatireoidismo, 
quer transitório, quer definitivo, avaliado em nível clínico, 
foi nula nos três Grupos clínicos apresentados (Tabela V I I ) . 
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T A B E L A V I I — Inc idênc i a percentua l observada, em re lação às 

p r inc ipa i s compl icações das t i r eo idec tomias , nos 

33 casos submet idos à nodu lec tomia . 

C O M P L I C A Ç Ã O N? CASOS % 

Lesão n. l a r íng ico sup. 0 0,0 

L e s ã o n. l a r íng ico inf. 0 0,0 

Lesão gl . para t i reó ides 0 0,0 

H e m o r r a g i a 0 0,0 

Necess . de d r e n a g e m 2 6,6 

H e m a t o m a 0 0,0 

S u p u r a ç ã o 0 0,0 

Crise t i r eo tóx ica 0 0,0 

ó b i t o s 0 , 0,0 

1.3. Hemorragia e Necessidade de Drenagem da Loja 
Tireoidiana 

Embora apenas raramente tivéssemos que proceder à li¬ 
gadura dos grandes vasos glandulares, não registramos, em 
qualquer dos casos (Tabela V I I ) , hemorragias intra-opera-
tórias. 

Quanto à drenagem da loja tireoidiana, ela foi prati¬ 
cada em apenas 2 casos (pertencentes ao Grupo C ) , resul¬ 
tando numa incidência percentual de 6,6 (Tabela V I I ) . 

1.4. Formação de Hematomas e Ocorrência de Supu¬ 
ração 

De idêntica forma, a incidência de hematomas (conse¬ 
qüentes a hemorragias secundárias) ou de supuração foi de 
0,0%, como consta da Tabela VII . 

1.5. Crise Tireotóxica e Mortalidade 

Não foram registradas tais complicações em nenhum 
caso (Tabela V I I ) , quer no período intra ou pós-operatório. 

2. EM RELAÇÃO A FUNÇÃO TIREOIDIANA 

2 . 1 . Evolução Laboratorial no Período de 1 a 3 meses de 
Pós-Operatório (P.O.) 

Os resultados dos diversos parâmetros laboratoriais nos 
três Grupos clínicos definidos foram: 

2.1 .1 . Grupo A 

Os resultados da avaliação funcional dos pacientes per¬ 
tencentes a este Grupo, podem ser observados na Tabe¬ 
la VIII. 
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T A B E L A V I I I — Médias , var ianças e desvios-padrão obtidos no 

pe r íodo p ó s - o p e r a t ó r i o de 1 a 3 meses , em 10 

pac ien tes do G r u p o A ( e u t i r e o i d i a n o s ) . 

N A T U R E Z A DO EXAME MÉDIA V A R I A N Ç A D E S V I O - P A D R Ã O 

COL. 201,40 1317,60 36,29 

PBI 4,12 1,79 1,34 

C a p t a ç ã o 1311 < 2 n ) 28,90 78,14 8,83 

C a p t a ç ã o 131T (24 h) 47,49 117,01 10,81 

2.1.2. Grupo B 

Os resultados dos diversos parâmetros laboratoriais obti­
dos para este Grupo estão contidos na Tabela IX. 

T A B E L A IX — M é d i a s , v a r i a n ç a s e de sv io s -pad rão ob t idos no 

pe r íodo p ó s - o p e r a t ó r i o de 1 a 3 meses, em 5 pa¬ 

c ientes do G r u p o B ( d u v i d o s o s ) . 

N A T U R E Z A DO EXAME MÉDIA V A R I A N Ç A D E S V I O - P A D R Ã O 

COL. 215,00 1616,50 40,20 

PBI 3,60 2,34 1,53 

C a p t a ç ã o 1311 ( 2 h ) 27,47 71,33 8,44 

C a p t a ç ã o 1311 (24 h) 42,22 95,54 9,77 

2.1.3. Grupo C 

Os resultados das diversas provas de laboratório dos pa¬ 
cientes pertencentes a este Grupo podem ser apreciadas na 
Tabela X. 

T A B E L A X — M é d i a s , v a r i a n ç a s e d e s v i o s - p a d r ã o obt idos no 

p e r í o d o p ó s - o p e r a t ó r i o de 1 a 3 meses , em 14 

pac ien te s do G r u p o C ( h i p e r t i r e o i d i a n o s ) . 

N A T U R E Z A DO E X A M E MÉDIA V A R I A N Ç A D E S V I O - P A D R Ã O 

COL. 218,15 1558,64 39,47 

PBI 4,62 2,14 1,46 

C a p t a ç ã o 131J_ (2 h) 29,75 113,51 10,65 

C a p t a ç ã o 1311 (24 h) 47,71 165,67 12,87 
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T A B E L A XI — A p l i c a ç ã o do teste de S tuden t a cada parâme¬ 

t ro para cada G r u p o , no pe r íodo pós -ope ra tó r io 

de 1 a 3 m e s e s . 

PARÁMETROS LABORATORIAIS 

GRUPOS CAPTAÇÍ0 DE 

e x í m e o s COL. PBI 
2 h 2 4 h 

Grupo A P > 0 , 2 5 P > 0 , 2 5 P > 0 , 3 5 p > 0 , 2 0 

X nao não não nao 

Grupo D s i g n . s i g n . s i g n . s i e n . 

Grupo A P > 0 , 1 5 p > 0 ,20 p > 0 , 4 0 P » 0 , 4 7 

X nao não não não I 

Grupo C s i g n . s i g n . s i g n . s i g n . ¡ 

Grupo B p > 0 , 4 0 P > 0 , 4 0 P » 0 , 3 5 p > 0 , 2 0 

X não nao não não 

Grupo 0 s i g n . s i g n . s i g n , 

Por outro lado, as significancias das diferenças das mé¬ 
dias, de cada parâmetro laboratorial para cada Grupo, entre 
as agora obtidas e aquelas consignadas no período pré-ope-
ratório (valores inseridos na Tabela I constante do Apêndi¬ 
ce) , apreciadas pelo mesmo teste estatístico e com idêntico 
nível fiduciário, acham-se consignadas na Tabela XI I . 

A aplicação do teste "t" de Student, permitindo obser­
var as significancias das diferenças das médias de cada pa­
râmetro entre os diversos Grupos, com limites de confiança 
para alfa = 0,01. consignado na Tabela XI evidencia a 
absoluta identidade funcional agora existente entre os Gru¬ 
pos A. B e C, perfeitamente individualizados e caracteriza¬ 
dos no período pré-operatório. 
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T A B E L A X I I — A p l i c a ç ã o do teste de S tuden t a cada p a r â m e t r o 

para o m e s m o Grupo , para os va lo re s ob t idos 

nos per íodos pré e pós -ope ra tó r io de 1 a 3 meses . 

1 GRUPOS 

CLÍNICOS 

PAPlilETROS LABORATORIAIS 

1 GRUPOS 

CLÍNICOS COL. PBI 

CAPTAÇÃO DE 1 " ' 1 1 1 GRUPOS 

CLÍNICOS COL. PBI 
2 h 24 h 

1 Grupo A 

1 Grupo A 

P > 0,25 
não 

si gii. 

p> 0,025 
não 

s i g n . 

p > 0,05 
não 

s i g n . 

p> 0,025 
não 

s i g n . 

1 Grupo B 

I Grupo B 

p > 0,05 
nao 

s i g n . 

p< 0,005 

s i g n . 

P > 0,20 
não 

s i g n . 

P = 0,20 

s i g n . 

1 Grupo C 

1 Grupo C 

p < 0,005 

s i g n . 

p < 0,005 

s i g n . 

p < 0,005 p = 0,005 

s i g n . i 

Na Tabela XIII acham-se consignados os resultados da 
aplicação do teste de Student às diferenças das médias de 
cada parâmetro da totalidade dos pacientes observados neste 
período, com os obtidos no pré-operatório para os eutireoi-
dianos. 

TABELA X I I I — Apl icação do t e s t e "t" a c a d a p a r â m e t r o l abo­

ra tor ia l , da to t a l idade dos pac ' en tes observa¬ 

dos no pe r íodo pós -ope ra tó r io de 1 a 3 meses, 

com os observados no- pe r íodo p r é - o p e r a t ó r i o 

p a r a os e u t i r e o i d i a n o s . 

COL. FBI 

CAPTAÇlO 1 3 1 1 

COL. FBI 

2 h 24 h 

x ( + ) 211,S0 4,25 29,01 4 Í , 6 l 

DP ( + + } 37,85 1,43 9,31 11,39 

t e s t e P » 0,15 P >0,005 p> 0,0125 p> 0,0125 
não nao nao não 

s i g n . s i g n . s i g n . S i g i l o 

( + ) = M é d i a ( + + ) = D e s v i o - p a d r ã o 
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Pela atenta análise dos valores consignados nas Tabelas 
VIII a XIII, podemos inferir que: 

1. Já no período de seguimento pós-operatório de 1 a 3 me¬ 
ses, os Grupos clínicos B e C mudaram significativa¬ 

mente em relação ao período pré-operatório, não tendo ha¬ 
vido diferenças significativas nos pacientes pertencentes ao 
Grupo A (Tabela X I I ) . 

2. No mesmo intervalo de tempo, desapareceram as dife¬ 
renças entre os valores numéricos dos parâmetros es¬ 

tudados, entre os Grupos A, B e C (Tabela X I ) . 

3. A mescla dos indivíduos dos diferentes Grupos em um 
único dá origem a uma população homogênea, que se 

distribui normalmente e cujos parâmetros não se diferenciam 
numericamente dos valores peculiares ao grupo dos eutireoi-
dianos, antes da cirurgia*41) (Tabela XIII). 

Em face a estes resultados, a partir desta primeira rea¬ 
valiação, passou-se a estudar evolutivamente os pacientes 
como um grupo único, homogêneo, independentemente da 
sua classificação clínico-laboratorial inicial. 

2.2. Avaliação Funcional em. Intervalos Determinados, 
no Período de 3 meses a 6 anos de Pós-Operató¬ 
rio (P.O.) 

Damos a seguir os resultados relativos a cada um dos 
parâmetros estudados para os grupos dessa população, cuja 

T A B E L A X I V — Va lo re s méd ios , desv ios -padrão e s igni f icância 

do tes te " t" p a r a cada p a r â m e t r o no i n t e r v a l o 

de 3 a 6 meses de P . O . , em 21 pac ientes 

e s t u d a d o s . 

COL. P B I 

CAPTAÇÃO 

COL. P B I 

2 h 24 h 

x ( + ) 198,44 5.4S 2 7 , 6 8 4 4 , £2 

DP (-H-) 46,25 1,24 9,62 12,30 

t e s t e p> 0,40 P > 0 , 0 0 5 P> 0 , 0 5 p > 0 , 1 0 

não não não não 

"t" s i g n . s i g n . s i g n . s i g n . 

(_!_) = M é d i a ( + + ) = D e s v i o - p a d r ã o 
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reavaliação foi possível a intervalos de tempo determinados. 
Para cada um dos períodos será apresentada uma Tabela 
reunindo os valores médios, seus desvios-padrão e a signifi¬ 
cância do teste de "t" relativa à comparação com o Grupo 
de eutireoidianos (Tabelas XIV, XV, X V I ) ; fêz-se constar de 
cada tabela, o número de pacientes analisados. 

T A B E L A X V — Valores médios , desvios-padrão e significância 

do t e s t e " t" p a r a cada p a r â m e t r o , no i n t e r v a l o 

de 6 m e s e s a 2 a n o s de P . O . , e m 23 p a c i e n t e s 

e s t u d a d o s . 

COL. PBI 

1 3 1 
CAPTAÇÃO I 

COL. PBI 
2 h- 2 4 h 

X ( + ) 2 1 9 , 3 8 5 ,13 2 8 , 5 3 4 7 , 1 7 

DP ( + + ) 4 3 , 7 5 1,33 9,97 1 1 , 1 1 

t e s t e P > 0 , 0 5 P > 0 , 2 5 P > 0 , 0 2 5 p > 0 ,012 

nao nao não' nao 

" t" s i g n . s i g n . s i g n . s i g n . 

( + ) — Média 

( + + ) = D e s v i o - p a d r ã o 

T A B E L A X V I — Valores médios , desvios-padrão e significância 

do tes te " t" pa ra cada p a r â m e t r o no i n t e r v a l o 

de 2 a 6 a n o s de P . O . , e m 15 casos e s t u d a d o s . 

COL. PBI 

CAPTAÇiO 1 3 1 I 

COL. PBI 

2 h 24 h 

2 2 1 , 3 3 é s 2 4 2 2 , 5 0 3 6 , 1 1 

DP (++) 5 0 , 7 8 1,05 7 ,47 9,66 

t e s t e p> 0 ,10 p > 0,10 PJ> 0 , 2 5 p > 0 , 0 5 

não não nao não 

" t" s i g n . s i g n . s i g n . s i g n . 

) = Média 

( - ) - + ) = D e s v i o - p a d r ã o 
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T A B E L A X V I I — Va lo re s médios , desv ios -padrão e s ignif icância 

do tes te "t" pa ra cada p a r â m e t r o , n o i n t e r v a l o 

de 6 a 9 anos de P . O . , e m 12 casos e s tudados . 

GOL. P B I 

CAPTAÇÃO 1 3 1 I 

GOL. P B I 
2 h 24 h 

I ( + ) 2 1 5 , 2 5 6,50 19,78 33 ,91 

DP ( + + ) 39,99 0,82 4,22 4,99 

t e s t e p > 0 , 0 1 0 P » 0 , 0 5 p > 0 , 0 2 5 p > 0 , 0 2 5 

não não não não 

"t" s i g n . s i g n . s i g n . s i g n . 

( + ) — M é d i a 

( + + ) = D e s v i o - p a d r ã o 

NOTA: Ver Tabela XVIII nas págs. 73/74. 

Como se depreende da não significância das diferenças 
entre as médias dos diversos parâmetros em todos os inter¬ 
valos investigados a população que pôde ser acompanhada 
manteve-se homogênea e eumetabólica. 

2.3. Caracterização Clínica e Funcional no Período de 
Evolução Compreendido entre 6 e 9 anos de Pós-
Operatório 

Nesta última reavaliação estendeu-se a análise, objeti¬ 
vando uma caracterização ainda mais completa, não somente 
do estado de eutireoidismo, como e especialmente da norma¬ 
lidade das atitudes funcionais do parênquima restante, tes-
tando-se sua dependência em relação aos mecanismos ho-
meostáticos hipotalâmico-hipofisários. 

Além dos dados comuns aos verificados para os inter¬ 
valos de tempo atrás considerados (Tabela XVII), acham-se 
consignados na Tabela X V I I I a totalidade dos dados obtidos, 
bem como os valores do índice Diagnóstico Numérico e na 
Tabela X I X aqueles resultantes das provas de depressão da 
função tireoidiana. 
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T A B E L A X I X — V a l o r e s de c a p t a ç ã o de 131J de 2 4 h o r a s , an t e s 

e após a p r o v a de d e p r e s s ã o . M é d i a s , d e s v i o s -

- p a d r ã o e s i g n i f i c â n c i a d o t e s t e "t" ( * ) d e c o r ­

r idos 6 a 9 anos de P . O . 

CAPTAÇÃO 1 3 1 I 

( 24 h ) 

131 

CAPTAÇÃO I PÓS-DSPRESSfO 

( 24 h ) 

x ( + ) 

DP ( + + ) 

3 3 , 9 1 

4,99 

13 ,13 

4,56 

TESTE 

" t" 

p < 0 , 0 0 0 5 

A L T . SIGÜIFICATIYO 

( + ) = Méd ia 

( + + ) = D e s v i o - p a d r ã o 

A análise dos resultados do índice Diagnóstico Numérico 
e dos consignados na Tabela XIX, nos indicam um estado 
de eutireoidismo clínico associado a um normal comporta¬ 
mento funcional do tecido glandular remanescente. 

Caracteriza-se, assim, na presente série, a ausência de 
qualquer caso de hipotireoidismo ou de recorrência ou reci¬ 
diva da moléstia, como pode ser apreciado na Tabela XX. 

T A B E L A X X — Aprec iação clínica de 13 pacientes no período 

de 6 a 9 anos de p ó s - o p e r a t ó r i o . 

COMPLICAÇÃO N? CASOS % 

h i p o t i r e o i d i s m o 0 0,0 

r e c i d i v a da m o l é s t i a 0 0,0 

(* ) M a l g r a d o o conce i to de "depress ivo" esteja l igado a um níve l m á x i m o 

d e c a p t a ç ã o d e 1311 e m 2 4 ho ras ( i g u a l o u i n f e r i o r a 2 0 % ) , u t i l i z a m o s 

o c r i t é r i o de c o m p a r a ç ã o de m e d ' a s e m v i r t u d e das m a g n i t u d e s das 

p r ó p r i a s m é d i a s e dos d e s v i o s - p a d r ã o p r é - d e p r e s s ã o , que são de m o l d e 

a a p e n a s t o r n a r e m s i g n i f i c a t i v o s v a l o r e s i n f e r i o r e s a 2 0 % . 
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2.4. Aspectos Cintüográficos 

A "reativação" funcional pós-operatória da porção do 
parênquima tireoidiano morfo-funcionalmente "inibido" pela 
produção hormonal do NTA, pode ser convenientemente 
apreciada nas Figuras 9, 10, 11, 12 e 13, onde, através de se­
qüências de tireogramas de pacientes pertencentes aos di­
versos Grupos Clínicos, pode-se notar a denominada "inver­
são de imagem" pós-operatória (Savoiet1 1 8), Allandt2), Ziliotto 
e col.(1 4 2), Vague e col.(1 3 3), Miller e Block(8), Pizeyt107), que se 
caracteriza pelo reaparecimento cintilográfico do lobo contra¬ 
-lateral ao que se situava o NTA. 

A seqüência das imagens de tecido tireoidiano funcio¬ 
nante remanescente à nodulectomia e temporalmente coin­
cidente com as reavaliações funcionais executadas, compro¬ 
vam não haver diferenças significativas em qualquer dos in¬ 
tervalos estudados, seja qual fôr seu Grupo de origem no 
pré-operatório. 

Merece referência especial, de igual forma, o aspecto cin-
tilográfico obtido após a prova de depressão, onde se observa 
característica diminuição da concentração radioativa do te¬ 
cido remanescente. 



F i g u r a S-A — T i r e o g r a m a s p r é - o p e r a t ó r i o s (basal , depressão e e s t í m u l o ) do caso n? 6 ( G r u p o A ) . 



g_B — T i r e o g r a m a s pós -ope ra tó r io s (basal e depressão) do m e s m o 

caso, decor r idos 7 anos do ato opera tó r io . 



Figura 10-Ä — T i r e o g r a m a s p ré -opera tó r ios (basal , depressão e es t ímulo) do caso n? 5 ( G r u p o A ) . 



F i g u r a 10-B — T i r e o g r a m a s p ó s - o p e r a t ó r i o s de 6 meses e 7 anos (basal e depressão) do m e s m o caso . 



F i g u r a 11-A — T i r e o g r a m a s p r é - o p e r a t ó r i o s (basal , depressão e e s t ímulo ) do caso ir? 19 ( G r u p o B ) . 



F i g u r a 11-B — T i r e o g r a m a s p ó s - o p e r a t ó r i o s (basal e depressão) do 

m e s m o caso, decor r idos 6 anos da c i rurgia . 



F i g u r a 12-A — T i r e o g r a m a s p r é - o p e r a t ó r i o s (basa l , depressão e e s t ímu lo ) do caso n? 27 ( G r u p o C ) . 



F i g u r a 12-B — T i r e o g r a m a s p ó s - o p e r a t ó r i o s decor r idos 
(basal e depressão) do m e s m o caso. 



Figura 13-A — Tireogramas pré-operatórios (basal, depressão e estímulo) do caso 41 {Grupo C ) . 



F i g u r a 13-B — T i r e o g r a m a s do m e s m o caso observados nos per íodos pós -ope ra tó r io s de 6 meses e 4 anos (basal 

d e p r e s s ã o ) . 



V — C O M E N T Á R I O S 

Malgrado a eloqüência dos resultados apresentados que, 
por si só, dispensariam quaisquer comentários, não podemos 
nos furtar ao desejo de tecer algumas considerações relati­
vas aos aspectos técnicos e às complicações da conduta se­
guida, bem como àqueles referentes aos caracteres funcio¬ 
nais evolutivos que a sustentam, justificam e impõem. 

Como para os demais Capítulos deste trabalho, analisa¬ 
remos, em nível crítico, cada um dos tópicos fundamentais. 

1. CORRELAÇÃO CLÍNICO-CIRÚRGICA 

Comparando-se os diagnósticos pré-operatórios da tota¬ 
lidade dos casos operados com aqueles derivados da inspeção 
cirúrgica, poderemos observar, mercê das características ana­
tômicas peculiares aos NTA, que o erro da semiologia clínica 
foi de 6,4%, de muito inferior àquele referido por outros 
AA(72'114) para os bócios uninodulares em geral e que orça em 
torno de 20,0 a 30,0%. 

2. PREPARO PRÉ-OPERATÓRIO 

O tempo médio necessário para criar condições de opera¬ 
bilidade, compatíveis com os critérios por nós adotados, foi 
sensivelmente mais curto nos tireotóxicos por NTA do que 
em portadores de bócio difusoí43) (média de 28 contra 45 dias), 
fato também assinalado por Miller e col.( 8 2). Tal observação 
encontra explicação na existência, nos portadores de NTA, 
de uma menor reserva hormonal intratireoidianaí 8 1), uma vez 
que o quadro clínico está diretamente vinculado à massa do 
nódulo, a qual, tão logo se torna crítica, determina a tireo-
toxicose. Ao contrário, nos portadores da moléstia de Gra¬ 
ves, o estímulo anormal (LATS) se faz sentir sobre toda a 
glândula, cuja massa prévia decorreria da atuação de fato¬ 
res múltiplos. 
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3. TÉCNICA OPERATÓRIA 

Na técnica da nodulectomia deverão ser ressaltados dois 
pontos fundamentais: 

a) é de simples e fácil execução técnica: a nodulecto­
mia prescinde da ligadura dos pedículos tireoidia-
nos, bem como da exposição do nervo laríngico in­
ferior ou das glândulas paratireóides, com exceção 
dos casos em que ela se confunde com a lobectomia. 
Isto se torna possível em virtude das dimensões mé­
dias características do NTA (15 a 100 gramas de 
peso, segundo Zara e Gali( 1 4 0 ) e Zecchin e Pria( 1 4 1 ) ; 
19,2± 2,7 gramas para o NTA compensado e 40,5 
± 3.0 gramas de peso para o NTA tireotóxico, de 
acordo com Horst e col.( 6 1), e da existência de um 
plano de clivagem suficientemente perceptível, além 
das próprias características anátomo-morfológicas 
das zonas nodular e paranodular, já expostas. Como 
prova desta assertiva não se nos tornou necessária, 
em qualquer paciente, a secção da musculatura pré-
-tireoidiana; 

b) vantagem estética: sendo a incisão de menores di¬ 
mensões que as habitualmente empregadas para ou¬ 
tros tipos de cirurgia sobre a glândula tireóide advém 
daí uma vantagem estética para o paciente. 

4. MORBIDADE DA TÉCNICA EMPREGADA 

A morbidade inerente à nodulectomia, como foi demons¬ 
trado no presente estudo, é de ordem praticamente despre¬ 
zível, quando realizada de acordo com a técnica descrita, 
não se tendo registrado, a curto, médio ou longo prazo, a 
incidência de qualquer complicação pós-operatória. 

Os dados obtidos na literatura não nos permitem esta¬ 
belecer paralelos de natureza comparativa, uma vez que a 
nodulectomia, sendo baseada em correta caracterização cln-
tilográfica e adequada interpretação fisiopatológica dos NTA, 
somente se tornou exeqüível, em termos fundamentados, a 
partir de 1960-62. 

A análise dos resultados das principais séries referidas 
pelos diversos AA nos permitem, todavia, a obtenção de in¬ 
ferências de natureza meramente dedutiva. Assim, se co¬ 
tejarmos a casuística por nós apresentada com aquelas 
oriundas dos diversos tipos de cirurgia empregados até então 
para o controle da tireotoxicose, poderemos, numa primeira 
aproximação, concluir que os pacientes portadores de NTA, 
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aí indiscriminadamente incluídos, foram, em parte, responsá¬ 
veis pela ocorrência de complicações inerentes às técnicas de 
tireoidectomias mais amplas. 

Assim, quanto ao hipotireoiãismo pós-operatório, temos 
as incidências percentuais de: 20,6(138), 14,0(135), 10,8(95), 5,30), 
5,2(9), 5,K5°), 5,0(108), 4,Q(4,24) e 1,2(10). 

Em relação à formação de hematomas, as freqüências 
percentuais relativas foram de 10,4(10) e 9,9( 1 1 3). 

As recidivas foram observadas em 9,9%(113), 8,5 %>(135), 8,0% 
( 5 o , 6 o , i o 8 , 6,1%(75), 3,1 %(!),3,0%(24), 2,0%(9*11) , 0,7%(10) e 0,6ü/<(96) 
dos casos. 

O hipoparatireoiãismo definitivo pôde ser constatado em 
4,9(112), 3 , 6 ( 59 * 96), 2,8(4), 1,5(10), 0,8(135), 07 ( s ) e 0,8(75)% dos casos. 

A paralisia das cordas vocais foi referida como tendo 
ocorrido em 7,6%(10), 4,4%( 5 9 . 9 6 ), 1 9 %(4), 1,2%(50),0,8%(135) e 
0,6 % ( 7 5 ) dos casos, enquanto que o número de óbitos teve inci­
dência percentual de 3..K135), 0,6(96), 0,4(M), 0,2(910) e 0,0(4' 2 8 . 7 5 ) 
nas diferentes séries. 

Moinar e col.( 8 7), empregando a nodulectomia, estimam 
o hipotireoiãismo como tendo ocorrido em 15%) dos casos; 
Miller e Blocki 8 4) submeteram 34 pacientes portadores de 
NTA a tratamento cirúrgico, tendo praticado a enucleação 
do adenoma em apenas 3 casos, a lobectomia total em 13 e 
a tireoidectomia sub-total em 18 casos, chegando à conclu¬ 
são de que o hipotireoiãismo pós-operatório é mais freqüente 
neste último grupo de pacientes, não tendo observado qual¬ 
quer caso de recidiva, fato também apontado por Latteri e 
col.( 6 7); McComack e Sheline(78) tiveram idêntico resultado, 
porém submetendo à nodulectomia 27 doentes, dos quais 25 
eram eutireoidianos. 

5. ASPECTOS FUNCIONAIS EVOLUTIVOS 

Demonstrcu-se de maneira irretorquível que a nodulec-
tomia mantém ou leva ao eutireoidismo estável quaisquer dos 
pacientes tratados, independentemente de seu estado fun¬ 
cional pré-operatório. 

Essa evidência experimental tão-sòmente confirma nos¬ 
sa proposição, esteada nos próprios fundamentos fisiopato-
lógicos dos NTA e coincide com o observado por McCormack 
e Sheline(77), Allandí2), Caswell e col.(24), Zecchin e Pria( 1 4 1), 
Vague e col.(1 3 4), Pizeyt107) e Di Lauro(36). 

Justifica e impõe, outrossim, a indicação cirúrgica mes¬ 
mo aos pacientes do Grupo A (eutireoidianos) para cs quais, 
no momento da intervenção, não há outras indicações a não 
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ser as decorrentes de motivações estéticas e os inerentes à 
prevenção de futuros problemas compressivos ou de tireoto-
xicose, decorrentes do progressivo aumento de massa do n ó -
d u l O ' ( 3 5 ' 4 0 ' 5 6 ' 6 1 ' 8 2 ' 8 5 ' 8 7 ' 1 2 3 ) . 

Configura-se igualmente como terapêutica de eleição, 
por não ter sido verificada recidiva da moléstia até o limite 
de nove anos de evolução, contrariamente a quanto refere 
WernerC37). 

O critério evolutivo, no caso particular do N T A , deve 
obedecer à mesma ordem de grandeza em relação ao prazo, 
pelo menos, àquela necessária para que um nódulo deste tipo 
possa se tornar evidente ou sintomatològicamente represen¬ 
tativo. Embora não se possa ter a informação exata nesse 
sentido, é válida a estipulação deste tempo médio, para uma 
mesma população, como o intervalo de tempo necessário 
entre o aparecimento do nódulo e a motivação da consulta, 
por ser o único determinável e que, em nossos casos, foi de 
6 ,7 anost4 1). Cremos, assim, que um seguimento de 9 anos 
seja suficiente, no que diz respeito à possibilidade de recidi¬ 
vas, para tirarmos uma conclusão quanto à população estu¬ 
dada, de ordem definitiva. 

Os aspectos evolutivos aqui analisados nos parecem da 
maior relevância, pois nenhum esquema de tratamento podp 
ser desvinculado de uma análise evolutiva conduzida por 
prazo suficientemente longo e com profundidade adequada, 
para que as eventuais conseqüências derivadas da atitude 
tomada tenham a oportunidade de se manifestar. Destarte, 
qualquer indicação terapêutica que não obedeça a estes cri¬ 
térios nunca poderá ser segura, ainda que inicialmente es¬ 
teada em premissas aparentemente válidas. 



VI — C O N C L U S Õ E S E I N F E R Ê N C I A S 

À luz dos resultados deste estudo e dentro dos limites 
estabelecidos em sua programação, podemos concluir que. 

1. Obteve-se a cura (clínica e laboratorial) na totali¬ 
dade dos pacientes de cada um dos Grupos estuda¬ 
dos; conseqüentemente, a cura se mostrou indepen¬ 
dente do estado funcional pré-operatório; 

2. A cura era manifesta desde um tempo igual ou in¬ 
ferior a 1-3 meses do período pós-operatório; 

3. Os resultados obtidos foram definitivos dentro do in¬ 
tervalo de tempo observado (9 anos), em virtude de 
não se ter observado qualquer caso de recidiva, tan¬ 
to em nível clínico como laboratorial; 

4. Verificou-se inexistência de morbidade e de compli¬ 
cações intra ou pós-operatórias; 

5. A manutenção do estado de eutireoidismo é garan¬ 
tida por quantidade suficiente de tecido tireoidiano 
remanescente, com características funcionais de te¬ 
cido normal. 

Este conjunto de conclusões, que consubstanciavam os 
objetivos da própria tese, permitem a generalização seguinte 

A nodulectomia, realizada segundo a técnica preconizada 
neste trabalho, apresenta-se como a terapêutica de escolha 
para os Nódulos Tireoidianos Autônomos por se basear em 
sua conceituação fisiopatológica e por atender às exigências 
de sua história natural, constituindo-se, destarte, na medida 
profilática adequada das possíveis complicações anatômicas 
e funcionais evolutivas desses nódulos. 
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VI I I - A P Ê N D I C E 



T a b e l a I — M é d i a s e apl icação do teste de Student de cada p a r â m e t r o para cada Grupo , no pe r íodo p ré -ope ra tó r io . 

IDADE MB 00L. PBI 

OAPTAQÍO PROVAS FOTÍOIOHAIS 
IDADE MB 00L. PBI 2 H 24 H DEPRESSlO ESTÍMULO 

X * 

GRUPO A 37 ,76 3 1 , 3 8 2 0 0 , 4 7 5,48 4 2 , 4 2 3 3 , 8 1 7 4 , 3 0 

X 

GRUPO A 

X 

GRUPO B 4 0 , 5 7 4 2 , 8 1 1 8 2 , 3 9 7 ,68 2 8 , 6 5 53,86 4 7 , 4 6 70 ,42 

X 

GRUPO B 

X 

GRUPO 0 4 2 , 2 0 4 7 , 2 5 1 7 3 , 7 3 9 ,97 4 l , é 7 67 ,22 6 3 , 5 6 7 7 , 6 9 

X 

GRUPO C 

GRUPO A * * 

X 

GRUPO B 

P j 0 , 9 

não s i g . 

P j 0 , 0 1 

s i g n i f . 

P : 0 , l 

não s i g . 

P S 0 , 0 0 1 

s i g n i f . 

PsO,0O5 

s i g n i f . 

p : 0 , 0 2 

s i g n i f . 

P : o , 4 

não s i g . 

P c 0 , 0 0 1 

s i g n i f . 

GRUPO A 

X 

GRUPO A 

GRUPO B 

X 

GRUPO 0 

P j 0 , 9 

não s i g . 

PjO,Ô 

não s i g . 

P : 0 , 4 

não s i g . 

PlOjOOl 

s i g n i f . 

P j 0 , 0 0 1 

s i g n i f . 

PlOjOOl 

s i g n i f . 

P : 0 , 3 

não s i g . 

P í 0 , 0 0 5 

s i g n i f . 

GRUPO B 

X 

GRUPO B 

GRUPO A 

X 

GRUPO C 

P : 0 , 9 

não s i g . 

P s 0 , 0 0 5 

s i g n i f . 

P ? 0 , 0 0 5 

s i g n i f . 

P < 0 , 0 0 1 

s i g n i f . 

P O , 0 0 1 

s i g n i f . 

P O , 0 0 1 

s i g n i f . 

P : 0 , 2 

não s i g . 

P O , 0 0 1 

s i g n i f . 

GRUPO C 

X 

GRUPO C 

* X = M é d i a 
* * — teste de Student ( t ) ao nível f iduciár io de alfa = 0,02 
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T a b e l a II — Freqüênc i a dos sinais e s in tomas observados nos d i fe rentes Grupos , no 

pe r íodo p r é - o p e r a t ó r i o . 

S I N A I S E SINTOMAS 
GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

S I N A I S E SINTOMAS 

N? N? * N9 i 

DISPNÉIA DE ESFORÇOS 20 5 8 , 8 20 71 ,4 30 73,9 

NERVOSISMO 31 9 1 , 1 24 85 ,7 38 100,0 

EMAGRECIMENTO 12 35,2 1 7 60 ,7 31 81,5 

INTOLERÂNCIA AO CALO» 15 4 4 , 1 1 7 60,7 29 76,3 

PALPITAÇÕES 24 70,5 23 82 ,1 34 89,4 

AUMENTO BA SÜDORESE 10 29,4 19 67,8 31 81,5 

ASTENIA 21 61 ,7 25 89,6 30 78 ,9 

DIARRÉIA 1 2 ,9 1* 14,2 7 18,4 

APETITE AUMENTADO 5 14, 7 9 3 2 , 1 20 50 ,2 

IHSONIA 3 23 ,5 13 4 6 , 4 ?5 65,7 

TREMORES DE MHO 19 55,8 17 60,7 36 9 4 , 7 

PULSO MAIOR QUE 90 B A T / t a 16 47 ,0 12 4 2 , 8 32 84,2 

BCOFTALMIA 0 0 ,0 0 0 , 0 0 0 ,0 



Tabe l a I I I — Dados p ré -ope ra tó r ios re la t ivos aos pac ientes do G r u p o A (Eu t i r eo id i anos ) 

nome SEXO 
IDADE 

(AKOS) 

ÍNDIOS 

DIAGB. 

MB 

M ) 

COL 

(ng/ lOOal) 

PBI 

( a o g / lOOal) 

131 
PROVAS FTJHCIOítAIS C U S S I F . 

CHÍTILO-

GRÍFICA N9 nome SEXO 
IDADE 

(AKOS) 

ÍNDIOS 

DIAGB. 

MB 

M ) 

COL 

(ng/ lOOal) 

PBI 

( a o g / lOOal) 
2H 24H 

(JQ 

DEPRESSA*!) 

( 0 

ESTÍMULO 

(*) 

C U S S I F . 

CHÍTILO-

GRÍFICA 

3 MJJ F 33 5 27 ISO 4,6 
. . . M 15,5 17,0 31,5 1 

7 GJS F 4? 8 56 204 4,7 14,5 39,0 54,5 6 6 , 0 " i 2 

8 MCS F 25 9 72 149 7,6 33,0 32 ,5 38,0 59,0 

10 HSA F 45 : T 1 1 246 6,5 8,0 29-.0 26,0 72,0 

16 ASC F 42 2 47 195 ... 4,4 33*0 54s0 44,0 98,0 

22 K M F 2? 8 42 138 5,0 15,0 49,0 65,0 54,0 

25 SRG F 43 7 51 127 5,6 11,5 31 ,0 35,0 92,5 

2 7 - - 1 

GPG F 20 7 28 155 te 
2 f £ 25,0 65,5 

28 CB F 46 9 41 204 4,6 ~ 2 5 , 5 64,0 82,0 94,0 

29 LJO F 55 6 48 143 4,9 47 ,5 71,0 46,5 74,0 

32 CBT F 18 5 8 191 4 ,0 22,0 51,5 28,5 77,0 

37 ASS F 38 9 40 224 3,5 16,0 35,0 11,0 82,5 

38 ETR F 46 6 38 195 6,7 25 ,0 46,0 61,0 78,0 

42 AF M 45 9 27 185 4,6 22,0 60,5 6 l , 0 84,5 

43 JDT F 33 7 14 170 4,4 9 ,0 44,5 4,0 49 ,5 

46 Rt« F 58 7 18 201 4 ,1 8,5 33,0 44,0 48 ,0 

48 MCS F 25 3 29 141 4,0 16,0 42,0 19,0 79,0 

49 EGS F 46 8 17 224 6,4 19,5 50,5 61,5 92,5 

50 MER F 24 8 16 198 4,9 16,0 40,0 30,5 99,0 2 

51 OT F 49 5 37 173 6,8 14,5 44 ,5 46,0 83,0 2 

52 CBT F 50 7 35 316 4,0 11,5 23,0 3 1 , 5 9 1 , 0 2 

53 PB F 39 7 14 231 4,5 10,0 31,0 30,0 40,0 3 

54 MAP F 56 9 58 231 3,7 17,0 54,0 47 ,5 98,0 

56 MBB F 31 6 17 283 2 ,3 11,0 30,5 11,0 68,5 

57 MvG F 52 8 18 253 4 , 8 2 3 , 5 65 ,5 8,5 86,0 

58 AS F 54 7 26 138 - 8,0 14,0 13,0 86,5 

6o MS F 54 9 72 221 4,4 51,0 87,5 81,0 78,5 

68 CSL F 55 8 25 238 8,7 12,0 21 ,5 49,0 6 3 , 5 

69 IPP F 57 8 32 253 7,2 11,5 37,0 28 ,5 9 3 , 5 

70 (MM F 34 9 17 272 7,9 9,5 46,0 45,7 89,5 

71 LHA F 37 4 5 228 4,7 13,0 38,5 46 ,5 81,0 

79 SRS F 49 4 31 170 8,4 2 0 , 5 47 ,0 64,0 64,5 

83 IM? F 48 9 48 185 5,7 2 0 , 5 61 ,5 46,0 66,0 

97 SDB F 52 8 12 204 7,0 8,0 33,0 18,0 40 ,5 2 
A 

3 7 , 7 6 - 31 ,38 200,47 5,48 17 ,61 42,42 38 ,81 7 4 , 3 0 
— 

± 1 7 , 0 0 . 

— 

± 1 7 , 9 6 ± 4 6 , 5 2 ± 1 , 8 7 ± 1 0 , 5 7 ±16 ,40 ± 2 0 , 3 3 ± 1 8 , 1 5 -
*** 24 ,11 .40,47 

± 7 , 3 9 ±10 ,07 

* = M é d i a 

* * = D e s v i o - P a d r ã o 

* * * M é d i a com t r ans i . A r e . Sen. \J% 

* * * * _ D e s v i o - p a d r ã o com t r ans i . A r e . Sen. \f/0 



T a b e l a IV — D a d o s p r é - o p e r a t ó r i o s r e l a t ivos aos pac ien tes do G r u p o B ( D u v i d o s o s ) 

NCME SEXO IDADE 

(ANOS) 

ÍNDICE 

DIAON, 

MB 

W ) 

ctu 

m g / l 0 0 m l ) 

PBI 

(mog / lOOml) 

131 PROVAS FUNCIONAIS CLASSIF. 

CINTILO-

GRÍFICA 

NCME SEXO IDADE 

(ANOS) 

ÍNDICE 

DIAON, 

MB 

W ) 

ctu 

m g / l 0 0 m l ) 

PBI 

(mog / lOOml) 2H 

w 

:24H 

W ) 

DEPRESSÍO 

m 

ESTÍMULO 

(*) 

CLASSIF. 

CINTILO-

GRÍFICA 

2 EMD *F 28 11 43 127 9,4 37 ,5 6 9 , 0 . 56,0 11,5 1 

4 ECM F 42 10 60 158 6,3 19,0 4 3 , 5 44 ,0 7 8 , 5 1 

? AMJ F 47 11 58 182 13,5 43 ,5 79,0 73,0 85,5 1 1 

11 CMÃ F 45 10 47 191 8,6 18,0 35 ,5 13,5 40 ,0 1 

14 MJS F 43 10 18 I67 5,5 22,0 84,0 14,5 93,0 3 

17 10 c F 25 11 42 127 5,1 10,5 21,0 17,5 . 3 9 , 0 1 

18 JR F 43 11 30 173 7,2 6,5 14,0 24,0 L 3 Ü 2 

24 CLP F 30 10 48 155 3,1 .38,0 20 ,5 40 ,5 3 

34 RGD F 47 10 31 224 5,0 13,0 32,0 26,5 74,0 2 

3? HRJ F 58 11 38 138 9,0 48,0 70,5 78,0 89,0 1 

44 ZBL P 17 11 49 121 7,8 43.0 68,0 68,0 65,0 1 

VRC F 33 10 50 138 4 ,6 7 ,5 30,5 39,5 58,5 1. 

? ? ARO F 39 11 41 246 7 , 1 2 2 , 5 53,5 44 ,5 85,0 1 i 

64 MS F 53 10 44 155 7,4 30,0 64,0 68,0 7 3 , 5 1 

6 7 RO F 46 10 70 167 l l i 2 U , 5 30,0 57,o 88,0 

73 JAP F 41 10 38 246 .5,8 . 15,0 39,5 2 5 , 7 90 ,5 1 1 

74 BOM F 38 10 43 207 6,7 28 ,5 62,0 42,2 7 8 , 3 2 

76 BS F 36 10 43 201 4,7 44,2 

65,5 

39.0 81,0 1 1 
77 lESi F 34 10 20 179 4,4 42 ,0 

44,2 

65,5 5 0 , 0 81,5 1 

78 MTL F 58 11 41 179 8,2 53,0 92,0 74 ,0 84,5 1 

80 AG H 43 10 28 211 5,6 50,0 79 ,0 57,0 7 4 , 5 

82 MM M 55 10 75 133 13,9 25,0 45,5 77 ,5 75,0 1 \ 

84 SBM F 40 11 45 155 7,2 ~6T,o ¿4,0 7 2 , 5 9 0 s o 

AF F 22 10 39 182 j 29 ,5 35,0 33,5 47 .0 

ÂHP F 48 10 41 1 185 8,2 14,5 67,5 61 ,0 94,0 

ANA 1 F 47 10 36 211 8S6 n . o 61,5 21,0 7 6 , 5 

RLS 1 F 50 11 38 329 8,5 52,0 7 2 , 5 73 ,0 74,0 

1100 UC F 28 11 170 8*3 26,0 47 ,5 58,0 73 ,0 

— 40 ,57 - 4 2 , 8 1 182,39 7,68 2 8 , 6 5 53,86 4 7 , 4 6 70 ,42 

** ± 1 0 » 5 5 
— ± 15 ,28 ± 4 3 , 6 3 ± 2 , 8 4 ± 1 8 , 4 4 ± 2 0 , 2 3 ± 2 1 , 3 2 ± 2 1 , 2 3 

31,45 4 7 , 4 2 

+ 10,84 ± 1 2 , 4 8 

* = M é d i a 

* * = D e s v i o - p a d r ã o 

* * * M é d i a com T r a n s i . A r e . Sen . - \ / % 

* * * * D e s v i o - p a d r ã o com Trans i ' . A r e . S e n . A % 



Tabe la V — Dados p ré -opera tó r ios re la t ivos aos pacientes do G r u p o C ( H i p e r t i r e o i d i a n o s ) 

HOME SEXO IDADE 

(ANOS) 

ÍNDICE 
DIAGN. 

MB 

(+$) 

COL 

(mg/ lOOml) 

PBI 

(mog/ lOOml) 

CAPTAÇÃO 1 3 1 i PROVAS FUNCIONAIS 

1 

CLASSIF 

CIOTILO-

GRÍFICA 

HOME SEXO IDADE 

(ANOS) 

ÍNDICE 
DIAGN. 

MB 

(+$) 

COL 

(mg/ lOOml) 

PBI 

(mog/ lOOml) 
2H 

(*) 

24H 

«) 

DEPRESSlO 

(*) 

ESTÍMULO 

(*) 

1 

CLASSIF 

CIOTILO-

GRÍFICA 

1 M D F 58 18 71 191 1 41 3 39,5 62,5 67,0 76,5 

5 AMR F 55 15 47 167 7,o 30,0 65,5 40,5 78,0 

6 RAT F 48 13 31 135 11,2 34,0 67,0 6 8 , 5 93 .0 

12 LpS F 48 14 72 146 13,9 47,5 70,5 64,5 71,0 

13 MF F 42 15 22 235 9 ,1 17,5 45,5 14,5 81,5 

15 VSS F 28 13 83 I67 18,5 74,5 90 ,0 • 54,0 75,0 

19 CTF F 51 12 39 201 7,9 30,0 60,0 47,5 81,0 

20 NJS F 21 13 57 141 17,2 27,0 49,5 51,5 6 8 , 5 

21 EC F 26 14 28 191 8,8 30 ,5 52,0 56,0 45,0 

23 LMR F 53 15 70 141 9,0 37,5 72,0 58,0 80,5 

26 IRQ F 30 12 79 182 9,1 35,5 67,0 67,0 6 8 , 5 

30 ISO F 43 12 29 173 8,3 35,5 67,0 79,5 76,0 

31 GI F 38 12 45 105 11,5 47,5 63,0 76,0 96 ,0 

33 IPG F 43 12 48 l6 l 7,7 73,5 80,0 74,0 71,0 

35 LP F 46 14 47 l6 l 10,4 30,5 79,5 70,0 90,0 

36 HME F 30 14 22 188 9,8 37,0 63,0 45,0 57,0 

40 EPS F 26 12 72 143 9,0 33,0 43,5 71,5 76,5 

41 ASR F 37 14 74 170 7,6 58,5 75,5 90 ,0 87,5 

45 MJS F 41 13 45 l6 l 8,4 77,5 71,0 81,0 

47 TMR F 67 13 80 182 12,1 4 8 , 0 1 78,0 83,5 87,5 

61 MGS F 47 15 37 176 8,2 48,5 76,0 81,5 74,0 

62 JAS F 44 12 43 198 9,5 33 5 64,5 61 ,5 86,5 

63 EAO F 44 13 23 185 8,4 29,5 56,0 57,5 62 ,0 

" ™ 6 5 ~ l JLS F 33 12 47 158 7,2 70,5 79,5 89,5 95,5 

66 HJL F 39 13 16 256 8,0 44,0 73,0 60,0 85,5 

72 MIM F 57 13 34 185 9 ,1 79,0 76,5 9 0 , 5 1 I 

75 MBP F 47 14 20 198 8,2 49,0 70,0 63,5 99,8 

81 JMS M 32 18 35 235 10,4 44,5 65,0 64,0 59,0 

8? ISR F 45 12 28 182 13,0 51,0 60,0 65,0 1 
7774,,00 1 88 RRR F 49 13 9 204 11,6 45,0 71,0 6 0 , 5 < 

89 MAC F 44 12 65 132 7,8 4 3 , 0 70,0 58,5 87,0 

91 RR M 41 15 <n 191 9,4 46 ,0 79,0 57,0 80,0 

93 SU H 40 12 63 246 8,4 20,0 44,0 40,5 54,0 

94 MBI F 42 14 - 149 8,6 50,0 66,5 67,0 82,0 i 
95 AYA F 53 1 1 4 80 130 8,7 37,0 52,0 54,5 79,0 

1 1 
96 PRL F 27 14 74 149 14,4 _ 3 8 » 0 57,0 53,0 58,0 1 i 

98 CG F 53 14 30 149 6 ,5 55,0 80,0 75,5 ~ A 9 ~ , 5 1 1 

99 I-ÍDT F 46 14 - 138 11,0 34,5 75 .5 75,5 37,0 1 

- 4 2 s 2 0 - 47 ,25 173,73 9 S 9 7 41,67 67,22 6 3 3 77 ,69 -
- ± 1 0 , 0 8 - ±24 ,34 ± 3 3 , 5 2 1 ± 2 , 7 4 ± 1 2 , 9 9 ± 11 ,76 ' ± 1 4 , 7 3 ± 12 ,14 — 

" I Õ 7 0 T ™ 55 ,51 **** 
± 7 8 0 n j 

* A = Média 

* * Desv io -padrão 

* * * Méd ia c o m T r a n s i . A r e . S e n . /, 

* * * * D e s v i o - p a d r ã o com Trans i ' . A r e . Sen. - \ A ' % 



.Hi i f 

üämn 

X. 

F i g u r a 1-A — V L S : 31/08/70 

1311 2 h : 28 ,5% 

24 h: 53,0% 

índ ice Diagn . N u m é r i c o : 7 

T i r e o g r a m a : p r e s e n ç a de 

à D e á r e a c a p t a n t e à E 

( t ipo cint i l . 2 ) . 



Figura 1-B — V L S : 03/11/70 

1311 2 h: 23,0% 

24 h: 55,5% 

índ ice D i a g n . N u m é r i c o : 15 

T i r e o g r a m a : presença de N T A à 

D e n í t i d a r eg re s são da á rea 

c a p t a n t e à E 

( t ipo c int i l . 1 ) . 

C o m e n t á r i o : Observou-se , pelas P i g s . 1-A e 1-B, al iadas 

às caracter ís t icas clínicas, uma evolução 

t ípica do Grupo A (Eu t i r eo id i ano ) para 

o Grupo C ( H i p e r t i r e o i d i a n o ) . 
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Figura 2 — T i r e o g r a m a de bóc io -mu l t i nodu l a r de 

p rováve l e t io log ia iôdocarenc ia l . com a presença de 

5 N T A . 



F i g u r a 3 — F o t o g r a f i a da peça c i rúrg ica do caso an te r io r , 

p o d e n d o - s e no ta r a c o r r e s p o n d ê n c i a en t re os achados 

c i n t i l o g r á f i c o e c i r ú r g i c o . 


