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RESUMO 

É realizado um estudo crítico dos métodos laboratoriais mais importantes no diag 
nóstico e avaliação evolutiva das doenças da tireóide, t realçada a importância da dosagem 
da iodemia proteica, que se revelou no melhor parâmetro laboratorial para o diagnóstico de 
disfunção tireoidiana; foi realçado também o_valor da determinação__das captações precoce e 
tardia e mapeamento tireoidiano. Críticas são feitas à determinação do metabolismo basal, 
que se mostrou de pouco valor diagnóstico, pelo menos quando realizado dentro das mesmas 
técnicas seguidas no Laboratório Central do Hospital das Clínicas e provavelmente difundi­
da pela maioria dos laboratórios do País; alem disso, outros fatores, não ligados às tecni 
cas, parecem influir falseando decisivamente os resultados do metabolismo basal. Embora co_ 
mo dado isolado a colesterolemia também não se revelasse de valor diagnóstico, em face do 
grande imbricamento dos valores entre os grupos "normal", hiper e hipotireoidiano, foi evi 
denciada a sua importância como parâmetro evolutivo,. É discutida a caracterização laborato, 
rial dos casos de defeitos da síntese da tiroxinogênese, onde a determinação da iodemia 
proteica e a estimativa da captação precoce e tardia e o teste do perclorato se revelaram 
de grande importância diagnostica, t realçada a grande importância do mapeamento da tireói. 
de nos casos de ectopia glandular. Estas conclusões foram baseadas no estudo de um total 
de 917 casos. 

Desde a introdução de métodos colorimetricos para a es­

timativa aproximada e quantitativa dos hormônios tireoidianos, 

numerosos outros métodos e provas de laboratório tem sido propo£ 

tos com o objetivo de quantificar a função tireoidiana. Com a in 
(9) 

troduçao do radioiodo na pesquisa da função tireoidiana , no­

vas técnicas foram desenvolvidas para o diagnostico laboratorial 
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das perturbações tireoidianas. Alguns métodos visam a estudar a 

velocidade de produção dos hormônios tireoidianos: determinação da 

concentração do iodo proteico estável no s ô r o ^ ou iodemia pro­

teica (PBI), velocidade de captação e metabolismo do iodo radioa-
(12) 

tivo pela tireóide , determinação do grau de saturação da pro-

teína ligadora de tiroxina . Outros métodos visam a medir os 

efeitos determinados no organismo em função da concentração san­

güínea dos hormônios tireoidianos: metabolismo basal (MB), tempo 

de reação do reflexo aquiliano^^ , nível de colesterol sangüíneo 

e outros de menor aceitação na rotina propedêutica (metabolismodo 

fósforo radioativo, prova de sensibilidade â epinefrina, prova de 

excreção de creatina). 0 teste de supressão da função tireoidiana 

foi desenvolvido por Greer e S m i t h ^ , tendo em vista a observa­

ção de que nos portadores de hiperfunçao não ocorre a inibição da 

captação de 1 3 1 l pela tireóide, fenômeno que sempre acontece nos 

indivíduos normais. Finalmente, algumas provas foram desenvolvi­

das especificamente para diagnostico de defeitos na síntese dos 
- . . . (27) 

hormônios tireoidianos: teste do perclorato , teste do acumulo 
do radioiôdo^^, cromatografia do s ô r o ^ e outros. 

A realização de alguns destes métodos em numerosos ca­

sos destinados ao grupo de tireóide no Ambulatório do Serviço de 

Moléstias de Nutrição e Dietética da la. Clínica Medica do Hospi­

tal das Clínicas da FMUSP ofereceu oportunidade para um estudo 

crítico do valor de cada um deles e do seu conjunto na confirma 

çao de hipótese diagnosticas clínicas das disfunções tireoidia­

nas . 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram estudados 917 pacientes de ambos os sexos, com 

idade variando de 5 meses a 73 anos, de diferentes raças e cujo 

diagnóstico clínico foi realizado por endocrinologistas. Não hou-
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ve seleção prévia de pacientes e sua inclusão no estudo baseou-se 

no fato de apresentarem quase todos eles a dosagem de iodemia pr£ 

téica. 

Foram excluídos do estudo os casos com condições nao ti 

reoidianas que pudessem alterar os testes de laboratório (gesta­

ção, contaminação por iodo medicamentoso ou ambiente, casos subme 

tidos ã ação de substâncias de contraste iodado para raios X, co­

mo na colecistografia). Pacientes cuja principal queixa era a de 

nervosismo e que constituíram a grande maioria dos eutireoidianos 

recebidos para consulta, não foram excluídos, para fins de análi­

ses críticas do MB, tendo-se obtido, então, uma amostragem bem 

próxima do padrão populacional de doentes de ambulatório dos mais 

variados matizes culturais, sociais e psicológicos. 

A tabela 1 mostra a distribuição dos casos de acordo 

com o diagnóstico clínico e a discriminação quantitativa dos ti-

Tabela 1 - Casuística e Tipos de Exames Realizados 

Captação de I 

Diagnostico Total PBI MB Col. 
Precoce Tardia 

Casos "normais" 258 258 114 122 208 218 

B. difuso simples 306 30é 180 143 272 280 

B. uninodular simples IO6 104 61 44 92 93 

B. simples plurinodular 34 34 23 21 31 33 

B. difuso toxico 134 I30 97 97 12é 134 

B. uninodular toxico 22 22 16 12 21 21 

B. plurinodular toxico 14 14 12 11 11 14 

Hipotireoidismo 37 37 10 31 30 30 

Tireoidite Hashimoto 2 2 2 2 2 2 

Tireoidite subaguda 4 4 1 1 4 4 

TOTAL 917 911 516 483 797 829 

B = bócio 
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Tabela 2 - ValSres da Iodemia Proteica (u g /100 ml) nos Diversos 

Grupos Etários dos-Itidivíduos "Hormais" 

Idade N5 Casos Media Desvio Padrão 

(a) 

Valores Extremos x + 2a 

até 9 anos 51 6,0 ± 1 , 1 5 3,6 - 8,3 3,7 - 8 ,3 

10 a 19 62 5,6 ±1 , 07 3,8 - 8,5 3,5 - 7 , 7 

20 a 29 56 5,7 ± 1 , 2 9 3,2 - 8,3 4,4 - 8 ,3 

30 a 39 52 5,6 ± 1,32 3,0 - 8 ,1 3,2 - 8,0 

40 a 49 28 5,5 ± 1,18 3,0 - 7 ,6 3,1 - 7 , 9 

50 a 59 9 5,8 ±0,89 4 ,7 - 7,0 4,0 - 7 , 6 

pos de exames laboratoriais realizados em cada grupo, predominan­

do a dosagem de PBI em virtude da seleção dos pacientes ter sido 

feita, como ficou assinalado, com base no critério da presença 

deste exame. 

Num total de 917, foi dosada a iodemia proteica em 911 

casos. 

A dosagem do PBI foi efetuada pelo método de Barker e 

col., modificado por Nicolau e col.^'^^; a colesterolemia pelo 
(25) 

método de Sheftel com leitura espectrofotometrica ; a captação 

do 1 3 1 I de acordo com a técnica padronizada em São Paulo por Pie-

roni e c o l . ^ ^ ; e o metabolismo basal segundo padrão Jones, ex­

presso em porcentagem do normal, foi efetuado no Laboratório Cen­

tral do Hospital das Clínicas de Sao Paulo. 

RESULTADOS 

Iodemia Proteica 

Na tabela 2 estão registrados os valores médios das do­

sagens de PBI em 6 grupos etários "normais'-' desde 5 meses até 59 

anos. Os grupos etários de mais de 60 anos foram excluídos porque 
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o número de pacientes não permitiu análise estatística.Foram abari 

donados 8 valores de PBI onde foi possível descobrir fatores de 

contaminação exógena capazes de alterar os resultados e 5 outros 

nos quais, principalmente devido a idade, o fator de contamina­

ção, embora aparentemente ausente, nao pode ser definidamente ex­

cluído. A média dos valores de PBI correspondentes a 0-9 anos foi 

significantemente mais elevada (P < 0,05) que a dos grupos de 10 

a 40 anos. Foi excluído do teste de significância o grupo etário 

50-59 anos devido ao pequeno número de pacientes estudados nesta 

faixa de idade. 0 valor médio e o desvio padrão referente ao nume 

ro total de casos considerados como não portadores de doença ti-

reoidiana ("normais") acham-se na tabela 3. Nesta mesma tabela e£ 

tão os valores médios e respectivos desvios padrões do PBI nas ái 

ferentes modalidades de patologia da tireóide. No grupo de indi­

víduos "normais" não se verificou diferença entre os valores mé­

dios do sexo masculino (74 casos) e do sexo feminino (134 casos). 

Nao foi encontrada diferença significante entre os valo 

res médios representativos dos indivíduos "normais" e dos portado 

res de bócio simples, difuso, uni ou plurinodular. 0 conjunto dés 

tes casos entra no grupo dos eutireoidianos (702 casos). 

Foram significantes (P < 0,05) as diferenças entre os 

valores médios dos eutireoidianos e das diversas modalidades de 

hipertireoidismo (bócio tóxico, difuso, uni ou plurinodular) e de 

hipotireoidismo. Na figura 1 foram lançados os valores indivi­

duais de PBI dos diferentes grupos estudados e na figura 2 repre 

senta-se o gráfico de distribuição de freqüência para os"normais", 

hiper e hipotireoidismo. 

Pode-se verificar no grupo dos hipertíreoidianos (fig.]) 

apenas 2 valores foram inferiores a 8 yg/100 ml num total de 166 

(1,2%) e sao poucos os casos de eutireoidianos com valores de PBI 



Tabela 3 - Valores Médios do PBI em Indivíduos Normais, em Portadores de Bócio com 

e sem Hipertireoidismo e em Casos de Hipotireoidismo 

Diagnóstico N9 Casos 
Media 

(yg/l00ml) 
Desvio Padrão 
(jjg/lOOml) Sexo N2 

Média 
(yg/l00ml) 

c 

(yg/lOOml) 

i
s
m
o
 

"Normais" 258 5,7 ±1,00 
m 
f 

74 
184 

5,7 
5,7 -

± 1 ,13 
± 1 ,19 

3
0
i
d
:
 

B. difuso simples 306 5,9 ±1,06 

i
t
i
n
 

B. uninodular simples 104 5,8 ±1 , 2 3 

B. plurinodular simples 34 5,8 ±1,46 

B. difuso tóxico • 130 14,4 ±4 , 7 3 •a 
& 2 

B. uninodular tóxico 22 10,8 ±2,12 
0 ^ 

B. plurinodular tóxico 14 13,1 ±5,ô4 
aj 
0 
H-
1 

Hipotireoidismo* 37 1,9 ±1,00 

* Inclui casos de tireóides 
etiologia não determinada. 

disgeneticas. e defeitos de síntese congênitos, , hipotireoidismo pós-cirúrgico e de 

B = bócio 



. 7 . 

< 100 

— 1 1 — I P * I I I ' t ^ ' V ' ) ' V 1 " ^ T | " V ^ ' T ' 1 ' 1| > I < 1 1 ^ I ^ ^ 
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HPOTHEOIDeMO NORMAL H I P E R T I R E O I D I S M O PBI C^g/100 • * ) 

GRÁFICO DE FREQUÊNCIA DE DISTRIBUIÇÃO PARA OS VALORES DE P B I 

F i g . 1 - N e s t e g r a f i c o de d i s t r i b u i ç ã o p o d e - s e v e r i f i c a r q u e , n o s h i p e r t i r e o i d i a n o s , 
a p e n a s 2 v a l o r e s em 166 c a s o s f o r a m i n f e r i o r e s a 8 y g p o r 100 ml ( 1 , 2 $ ) . S ã o 
p o u c o s o s c a s o s de e u t i r e o i d i a n o s , ^ c o m v a l S r e s s u p e r i o r e s a 8 p g (19 em 702 c a 
s o s ou 2 , 7 $ ) . No h i p o t i r e o i d i s m o s ó 2 c a s o s em 37 t i v e r a m v a l o r e s s u p e r i o r e s a 
3 , 5 p g ( 5 , 4 $ ) . , 

DISTRIBUIÇÃO INDIVIDUAL DOS 

VALORES DE P B I ( / g / 1 0 0 ml) 

F i g . 2 - G r á f i c o i n d i v i d u a l de d i s t r i b u i ç ã o de f r e q ü ê n ­
c i a s d o s v a l o r e s de P B I n a s d i f e r e n t e s c o n d i ­
ç õ e s de e u t i r e o i d i a n o s , com ou sem b ó c i o s , h i -
p e r t i r e o i d i s m o ou h i p o t i r e o i d i s m o . P a r a m a i o ­
r e s d e t a l h e s , v e r t e x t o . 



8 

superiores a 8 yg/100 ml (19 em 702 ou 2,7%). Considerando apenas 

o grupo "normal" (figs. 1 e 2) apenas 5 num total de 258 casos al̂  

cançaram valores superiores a 8 pg/lOO ml (1,9%). No hipotireoi-

dismo, somente 2 num total de 37 casos tiveram valores superiores 

a 3,5 yg/100 ml. Dos eutireoidianos, 12 de 702 casos assumiram va 

lôres inferiores a 3,5 (1,7%) e, considerando apenas o grupo de 

"normais", apenas 3 casos de 258 tiveram PBI menor do que 3,5 ug/ 

ml (1,2%). 

Metabolismo Basal 

Na tabela 4 estão discriminados os valores médios e re^ 

pectivos desvios padrões do MB nas mesmas condições da tabela 3. 

Aqui, entretanto, o número de determinações do MB no grupo dos hi 

potireoidianos ficou muito reduzido devido ã impraticabilidade da 

realização desse exame nas crianças e nos adultos com hipotireoi-

dismo congénito grave. 

Tabela 4 - Valores Médios do Metabolismo Basal em Casos de 

Eutireoidismo , Hiper e Hipotireoidismo 

Diagnóstico N8 Casos Média Desvio Padrão 

o 
a Eutireoidismo 114 + 14 ,3 ± 11 ,5 

o
i
d
i
 

B. difuso simples 180 + 1 5 , 4 ± 1 7 , 5 

t
i
r
e
 

B. uninodular simples él + 1 7 , 5 ± 1 3 , 0 5 

0 B. plurinodular simples 23 + 1 9 , 5 ± 1 5 , 5 

B. difuso tóxico 97 + 56,3 ± 1 9 , 2 
íü 
H-
T3 

B. uninodular tóxico lé + 57,8 ± 23,6 
p. 

H H-
o n 

B. plurinodular tóxico 12 + 45,1 ± 1 7 , 2 o 
H-
1 

Hipotireoidismo 10 - 4,9 ± 3 ,5 

B = bócio 
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O teste t mostra existir no grupo rotulado de eutireoi-

dismo uma diferença significante (P = 0,05) entre o valor médio 

dos "normais" e do bócio plurinodular simples, fato que não ocor­

reu com o PBI. Além disso, a ampla variação que ocorreu nos val3 

res do MB dos diversos grupos (eutireoidismo, hipertireoidismo e 

hipotireoidismo) foi acompanhado de extenso imbricamento dos valo 

res entre os diversos grupos. Na figura 3 representa-se o grafico 

de distribuição de freqüência dos valores do MB para o "normal" , 

hipertireoidismo e hipotireoidismo. 

< 10-, 

MB % 
I M O R Ã O JONES] 

Fig. 3 - Gráfico de distribuição de frequências dos valores do metabolismo basal 
entre os grupos "normal", hipo e hipertireoidianos. Nota-se que o imbri 
camento de valores do grupo "normal" para os grupos de hiper e hipofun-
ção I muito extenso, tornando pouco válida essa determinação, pelo me­
nos na forma técnica com que foi realizada, 

Para os normais, e considerando a probabilidade de 95%, 

os valores se distribuem entre - 8,7% e + 37,3% (14,3 ± 2 x 11,5), 

Considerando estas cifras como limite para o normal, tem-se um êr 

ro de 18,4% quando se consideram os valores de hipertireoidianos 

distribuídos abaixo de 37,3%. Os valores do MB nos bócios difusos 

tóxicos para uma probabilidade de 95% são de 17,9 a 94,7. Por ou­

tro lado, 11,4% dos indivíduos normais assumiram valores superio­

res a 37,3%. 

No caso do hipotireoidismo 60% dos valores estão distri 

buídos na ãrea correspondente ao grupo "normal". 
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Colesterol no Soro 

Não houve diferença significante ao nível de P < 0,05 

entre as médias dos valores da colesterolemia nos diversos grupos 

eutireoidianos (tabela 5). Em relação com os hipertireoidianos s£ 

mente deixou de ser significante a diferença entre o grupo "nor­

mal" e o bócio uninodular toxico. Foi significante a diferença en 

tre os grupos "normal" e "hipertireoidismo" e o grupo dos hipoti-

reoidianos. Estatisticamente verifica-se, portanto, que o coleste 

rol tende a assumir valores mais baixos no hipertireoidismo e mais 

elevados no hipotireoidismo. Numa probabilidade de 95% os extre­

mos do normal se colocam entre 97,9 e 284,7. Nestas condições 

há um imbricamento quase total na distribuição dos valores de co­

lesterol do soro entre o grupo "normal" e o grupo de hipertireoi­

dianos (fig. 4) e cerca de 48% dos valores no hipotireoidismo caem 

no grupo dos "normais". Deve-se assinalar, entretanto, que valo­

res superiores a 300 mg/100 ml só foram encontrados no hipotireoi^ 

dismo. 

Tabela 5 - Valores Médios e Respectivos Desvios Padrões do Colesterol no Soro 

Diagnóstico Ne Casos Media 
(mg/l00ml) 

Desvio Padrão 
(mg/lOOml) 

o 
a Eutireoidismo 122 1 9 1 , 3 ± 4 6 , 7 : 

o
i
d
i
 

B. dif. simples 143 173 + 62,4 

t
i
r
e
 

B, uninodular simples 44 179,7 ± 62,3 
3 

W B. plurinodular simples 21 182 ,1 ± 36,2 

B. difuso toxico % 
148 ,1 

P < o ,05 ± 35 ,2 

H
i
p
e
r
t
i
 

B. uninodular tóxico 12 170 ± 29,6 

.reoi
 

B. plurinodular tóxico 1 1 
159 ,8 

P Z 0,05 ± 41,6 

d
i
s
m
o
 

Hipotireoidismo 31 ' 
305,0 
p < 0,05 ± 81,0 

B = Bócio 
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18H 

14 

12 

10 

8 

6 

4 

2 
n 

70 

H I P 0 T I R E 0 I 0 I S M 0 

3 9 0 390 4 3 0 4 7 0 510 

C O L E S T E R O L mg/100 ml 

Fig. 4 - Gráfico de distribuição de freqüências dos valores do colesterol do soro 
entre";os grupos "normal", hiper e hipotireoidianos: Para maiores detalhes, 
ver texto. ¡ ¡L- ' ; • •- ¡ • . ' : '.- > 

Captação Tireoidiána Precoce;do Iodo Radioativo^ 3 *!) 

Na tabela 6 discriminam-se os valores medios da capta­

ção precoce realizada cerca de 120 minutos após a administração 

da dose teste de 1 3 1 I e expressos em porcentagem da dose adminis 

trada. Para P < 0,05 foi significante a diferença entre o valor 

médio do grupo "normal" e dos portadores das!diversas modalidades 

de bocio simples. ¡" j 

Foi também significante, dentro daquele mesmo nível pro 

babilístico, a diferença entre os valores médios dos três grandes 

grupos estudados:j eutireoidismo, hipertireoidismo e hipotireoi-

dismo. Quando se comparam no gráfico de distribuição de freqüên­

cias o grupo normal e o grupo do hipertireoidismo!(fig. 5) verifi 

ca-se que o erro de diagnóstico deste último grupo é de 12,6% to­

mando-se como limite superior da normalidade o valor de 25% para 

uma probabilidade de 95%. Somente 4,3% dos indivíduos "normais" te 

riam valor de captação precoce superior a 25%. 



Tabela 6 - Captação Precoce de I 

Diagnóstico H9 Casos Media 

* 

Desvio Padrão Sexo Media 

% 

E
u
t
i
r
e
o
i
d
i
s
m
o
 

"Normais" 

B. difuso simples 

B. uninodular simples 

B. plurinodular simples 

208 

272 

97 

31 

13." 1 

61,2 

l6,06 

18 ,7 

6,75 

8,6 

8,8 

9,1 

m 
f 

59 
149 

18,8 

13,7 
5,7 
7,0 

B. difuso tóxico 

B. uninodular toxico 

B. plurinodular tóxico 

126 

21 

11 

57,5 

33,66 

40,0 

23,28 

12 ,15 

18,26 

SB 
H-

• O 
Ch CD 
H- *-í 

B H-
O 1 

CO 
0 

Hipotireoidismo 8* 4,1 1,99 

B = Bócio 

* Excluídos os casos de defeitos de síntese e disgenesia tireoidiana 
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Fig. 5 - Gráfico de distribuição de freqüências dos va­
lores de captação precoce (2 horas) entre os 
grupos "normal" e hipertireoidianos. Nota-se 
que o erro diagnóstico deste último grupo é de 
12,6$ tomando-se como limite superior da^norma 
lidade, para P^0,05, o valor de 25$. Somente 
4,3$ dos "normais" assumiram valores superio­
res a 25$. 

Captação Tireoidiana Tardia de 1 3 1 I 

A estimativa da captação tardia foi efetuada aproximada 

mente 24 horas após a administração da'dose teste. 

Na tabela 7 estão anotados os valores médios e respecti 

vos desvios padrões das mesmas condições referidas nas tabelas pre 

cedentes. No grupo dos eutireoidianos o teste t esclarece que a 

diferença entre a média dos "normais" e do bócio plurinodular sim 

pies foi significante para P < 0,05, não havendo significância pa 

ra os demais grupos de eutireoidianos. Foi igualmente significan­

te (P < 0,05) a diferença entre os valores médios do grupo de eu­

tireoidianos e dos grupos de hiper e hipotireoidismo. Na figura 

6, considerando os limites extremos dos valores normais para uma 

probabilidade de 95% (12 a 60%), o erro diagnóstico é razoãvelmen 
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Tabela 7 - Captação Tardia de 1 3 1 X 

Diagnóstico NS Casos Média Desvio Padrão 
1o 

o 
a 
m 

"Normal" . 218 35,9 1 2 , 1 

D
i
d
i
 

B. difuso simples 280 41,4 15,6 
aj 
U 

- H 
B. uninodular simples 93 40,9 15,6 

- p 

W 
B. plurinodular simples 33 43,9 15,6 

B. difuso tóxico 134 76,2 15,9 H -
*T3 

PJ CD 

B. uninodular tóxico 21 62,9 16,3 
H ' *~S 
CO ç+-
B H -
0 1 

B. plurinodular tóxico 14 65,6 21,3 
CD 
O 
H -
1 

Hipotireoidismo* 8 6,75 6,6 

B = Bócio 

* Excluídos os casos de defeitos de síntese e disgenesia tireoidiana 

< so - i 

C A P T A Ç Ã O TARDIA 
(% O* OOSC *DM.) 

Fig. 6 - Gráfico de distribuição de frequências da cap­
tação tardia. 0 erro diagnóstico é relativamen 
te alto (17,7Í) quando se compara o grupo hi-
pertireoidiano com o normal. Somente 4,6$ dos 
!'normais" assumem valores de captação tardia 
superiores a éOfa. 

te alto (17,7%) quando se compara o grupo hipertireoidiano com o 

"normal". Somente 4,6% dos indivíduos "normais" assumem -valores 

de captação tardia superior a 60%. 
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Iodemia Proteica e Captação Tireoidiana de 1 3 1 I nos Defeitos Con­

gênitos de Síntese dos Hormônios Tireoidianos 

Em todos os 7 casos de defeito de síntese onde foi pos­

sível o diagnostico clínico de hipofunção da tireóide o PBI do sô 

ro foi significantemente mais baixo que o mínimo de PBI dos euti-

reoidianos dentro do nível de 95% (3,5 yg/100 ml de soro). A cap_ 

tação mostra-se caracteristicamente anormal em todos os casos on­

de havia defeito de organificaçao (perclorato-positivo), sendo a 

captação precoce elevada e a captação tardia reduzida, exceto no 

caso 7, onde a captação tardia nao assume esta característica. 

Nos dois outros casos de defeito de síntese (possível defeito de 

desalogenação ou de acoplamento) as captações foram normais (ta­

bela 8). 

Iodemia Proteica, Colesterol no Soro e Captação Tireoidiana de 

1 3 1 I nas Disgenesias Tireoidianas (Tireóides Ectopicas) 

Em todos os casos estudados, exceto no caso 11, havia a 

síndrome clínica de maior ou menor evidencia de hipofunção tireoi^ 

diana (tabela 9). Os níveis de PBI em todos eles se acham abaixo 

do mínimo normal para a probabilidade de 95%, variando de 0,3 a 

3 yg/100 ml de soro. Dos 12 casos de hipotireoidismo clínico em 

que o colesterol foi dosado no soro, em 6 deles havia hipercoles-

terolemia; nos demais o colesterol no soro foi normal. 

No caso 11, onde o PBI e o colesterol do soro se acham 

dentro dos níveis normais, não havia sinais e sintomas evidentes 

de hipotireoidismo. A.captação tardia em todos os casos esteve 

em nível inferior ao mínimo do normal para uma probabilidade de 

95%. 



Tabela 8 - Captação de nos Defeitos Congênitos de Síntese doa 

Hormônios Tireoidianos (% da Dose Administrada) 

Caso Sexo Idade 
(anos) 

Reg. Captação 
Precoce 

Captação 
Tardia 

PBI Colesterol Estado Clínico Teste do 
Perclorato 

1 - A.P.F.S. m 20 1.016 72 f, 17 % 1,9 Cretinismo Positivo 

2 - I.V. m 6 712.733 48 $ 18 % 2,5 201 Hijpotireoidismo Positivo 

3 - F.A.A. m 37 728.702 19 f> 46 5? 2,0 320 Hipotireoidismo Negativo 

4 - J.R.L.G. m 15 1.074 74 # 28 5? 0,5 Cretinismo Positivo 

5 - J.S.A. m 15 657.552 8",$ 39 % 1,5 366 Hipotireoidismo Negativo 

6 - J.F.S. m 5 661.010 70 # 25 # 2,6 Hipotireoidismo Positivo 

7 - J.F.L.G. m 23 399.196 42 # 54 <f> 1,7 Hipotireoidismo Positivo 



Tabela 9 - Exames de Labora tó r io nas T i r e ó i d e s E c t ó p i c a s 

(a Captação é Expressa em Porcentagem da Dose Adminis t rada) 

Caso Pr on t . Sexo Idade 
(anos) 

PBI 
(yg/lOOml) 

Captação 

2 horas 24 horas 

C o l e s t e r o l no 
soro (yg/lOOml) 

1 13.210 f ' 5 . 2,8 5,0 2,5 218 

2 12.408 f 12 3,0 2,0 2,0 316 

3 12.389 f 22 0,8 6,5 4,0 402 

4 1.052 f 12 1,1 4,5 5,o 175 

5 1 .108 m 19 2 ,5 7,0 - 7 ,5 249 

6 I . I I 7 f . 3 x>3 9,5 8,5 279 

7 12.809 f 8 2,2 10,5 5,0 446 

8 II.309 f '8/12 2,9 9 ,0 4,5 -

9 II . 715 f 1 1 , 5 1 , 5 0,5 -

10 9.294 m 15 1 , 4 14,0 0,5 235 

11 9.848 f 46 4,8 3,5 2,5 239 

12 I.064 m 11 1,0 6,0 8,0 316 

13 I.O62 m 4 0,3 7 ,5 3,0 402 

14 1.085 f 12 1,0 1 , 5 1 , 5 295 

15 I.09I m 5 0,5 5,0 7 ,5 231 
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DISCUSSÃO 

A metodologia laboratorial aplicada ao diagnostico das 

disfunções tireoidianas sofreu enorme evolução nestes últimos 30 

anos, nao apenas pela introdução dos isótopos na pesquisa biológi 

ca mas pela padronização de técnicas suficientemente sensíveis pji 

ra a dosagem do iodo estável. Esta evolução tornou possível pas­

sar de uma etapa onde se dispunha apenas de métodos que mediam in 

diretamente o nível dos hormônios tireoidianos pelos seus efeitos 

periféricos (determinação do metabolismo basal, dosagem do coles­

terol no soro, prova da tolerância a creatina), para a situação 

atual em que a função tireoidiana é avaliada pelas estimativas dî  

retas dos níveis de hormônios circulantes (PBI, BEI) ou da capaci_ 

dade da glândula em acumular iodo radioativo (curvas de captação). 

Certas provas propedêuticas foram desenvolvidas para esclarecimen 

to de outras funções específicas da tireóide. 

Assim, a prova de supressão da função tireoidiana com o 

uso da triiodotironina (T^) visa a confirmar ou afastar o 

diagnóstico de tireotoxicose na presença de captações elevadas; a 

prova do estímulo com hormônio tireotrófico tem por objetivo fa­

zer o diagnóstico diferencial entre hipotireoidismo primário e se 

cundário (hipotireoidismo hipotireotrõfico); a prova de perclora-

to permite descobrir distúrbio na conversão do iodeto inorgânico 

a iodo orgânico pela tireóide; provas sorológicas destinadas a e-

videnciar a natureza imunobi o lógica da etiologia de certas tireo_i 

dites. 

A iodemiaproteica pode ser considerada como estimativa 

muito aproximada da quantidade de hormônios tireoidianos presen­

tes na circulação sangüínea e dá uma idéia aproximada da quantida 

de de hormônios que está sendo produzida e liberada pela glându­

la. Nos indivíduos com função normal da tireóide, independentemen 
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te da. presença ou ausência de patologia morfológica, isto é, colçv 

cados naquela categoria que se denominou "eutireoidismo" (englobai 

do "normais" e portadores de bócio simples) a dosagem do PBI se 

revelou como o melhor índice isolado de avaliação funcional da 

glândula. Entretanto, a boa execução desta delicada técnica de d£ 

sagem do PBI depende de uma serie de cuidados que visam, essen­

cialmente, a evitar a contaminação do material em uso por íõdo exó 

geno e algumas substâncias químicas que podem influir na reação 

catalítica. Para tanto e indispensável que a dosagem seja realiza 

da em laboratório separado e que contenha no seu interior somente 

as drogas utilizadas no método. Tal precaução é facilmente compre 

endida, tendo em vista que o iodo a ser estimado em amostras de 

1 ml de soro não ultrapassa normalmente de 8 centésimos de micr£ 

grama 

A iodemia proteica representa o total de iodo ligado ãs 

proteínas (iodo hormonal). 0 iodeto livre circulante de origem ali 

mentar e proveniente da desalogenação periférica (iodeto pré-ti 

reoidiano) e presente numa quantidade média de 0,19 ug/100 ml de 

soro, não é medido na iodemia proteica. Entretanto, a ingestão de 

grandes quantidades de iodo sob as mais diversas formas (iodeto de 

sódio, lugol, cápsulas de sais minerais, xaropes, laxativos) ou 

aplicação na pele e mucosas de soluções iodadas como exterilizan-

tes na colheita de sangue ou curativos, podem elevar de tal forma 

o iodeto livre circulante que a separação de iodo-protéína livre 

dos iodetos inorgânicos se torna impossível. E necessário, portan 

to, ao considerar a importância pratica de uma dosagem de PBI, pa 

ra fins diagnósticos, que não apenas se tenha em mente a necessi­

dade de boa execução técnica do método, isto é, boa experiência do 

analista, mas também a exclusão de eventuais fatores de contamina 

ção do laboratório ou do paciente. 

Contaminação do paciente por iodo exógeno e que se man 
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tem por período de tempo mais longo é, principalmente, aquela de­

vida a exames radiográficos com uso de contraste orgânico iodado 

(colecistogramas, urografias, mieloventriculografias); nestes ca­

sos a iodemia proteica pode manter-se em níveis elevados por sema 

nas, meses e até anos, como é o caso da contaminação devida à" pr£ 

sença de Lipiodol no sistema liquorico. 

A análise qualitativa da iodemia proteica em indivíduos 

normais revela que cerca de 90% do valor de PBI são dados pela ta 

xa de tiroxina, os 10% restantes sendo devidos a proteínas iioda­

das pouco conhecidas. Estas proteínas foram estudadas por Stanbury 

e c o l . ^ ^ , tendo revelado propriedades físicas e imunológicas se_ 

melhantes ã albumina. Este fato leva a suposição de que a tireói^ 

de pode, em condições normais, iodizar uma pequena parte de albu­

mina sérica. 

A triiodotironina, por estar em pequena quantidade (me­

nos de 10% do total do iodo hormonal) e por conter menor quantida 

de de iodo em sua molécula, contribui muito pouco para o valor do 

PBI. 

Em 258 indivíduos "normais" (tabela 3) foi encontrado 

um valor médio de 5,7 microgramas por 100 ml de soro (a=± 1,0) e 

na tabela 2 estão os valores do PBI em normais relacionados com 

os grupos etários. 0 encontro de iodemia proteica mais alta na 

criança nao tem, até o momento, uma explicação plausível. Podem-

se aventar varias hipóteses como, por exemplo, maior necessidade 

metabólica da criança ou aumento de proteínas transportadoras.Nos 

recém-nascidos os níveis são caracteristicamente bem mais altos, 

com uma média de 9,07 yg/100 variando de 6,0 a 15,4 ug/100 segun 
(21) 

do trabalho realizado por Ramos e col. 

0 bócio tóxico, invariavelmente, acompanhou-se de aumen 

to do PBI. 
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Em 98,8% dos casos de tireotoxicose os valores se encon 

tram acima de 8 ug/100 ml de soro, valor considerado como máximo 

normal, sendo raros os casos de PBI abaixo deste nível. Não houve 

nenhuma correlação entre o grau de hipertireoidismo e o nível de 

PBI sangüíneo; casos com PBI pouco acima do normal e valores ex­

tremamente elevados (> 25 ug) hão significam maior gravidade clí­

nica de tireotoxicose. 

É" interessante notar que o valor médio de PBI no bocio 

toxico uninodular (doença de Plummer) e significantemente mais 

baixo que nos outros tipos de tireotoxicose (fig. 1). Este fato é 

de interpretação ainda obscura, provavelmente relacionado a um me 

ñor "pool" de iodo intratireoidiano. No hipotireoidismo os valo­

res se situam abaixo de 3,5 ug/100 ml de soro. Existem, porém, al_ 

guns casos, pouco freqüentes e rotulados como defeito de síntese 

de hormônios tireoidianos, onde o PBI se encontra em nível normal 

Nestes casos o PBI é, em grande parte, representado por proteína 

iodada metabolicamente inativa e liberada em circulação. A preci­

pitação dessas proteínas pelo n-butanol acidificado que, simulta­

neamente, solubiliza os aminoácidos iodados, dá uma idéia da dis­

tribuição do iodo na fração realmente ativa (hormonal) e naquela 

representada pelos iodoproteínas insolúveis e inativas. A medida 

— (11} 

do iodo extraível pelo butanol foi introduzida, especialmen­

te, com a finalidade de esclarecer certos resultados falsos da 

iodemia proteica em desacordo com o quadro clínico. Situação aná­

loga, de valores elevados, é encontrada nas tireoidites, logo após 

as intervenções cirúrgicas sobre a tireóide, ou administração de 

doses terapêuticas de 1 3 1 I , e em alguns tipos de neoplasias fun­

cionantes da tireóide, onde é possível a saída anormal de "iodo­

proteínas" para a circulação. 

Alterações quantitativas da proteína transportadora da 

tiroxina (T.) e triiodotironina (T.,) no sangue podem ocasionar mo 
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dificaçoes das taxas de iodemia proteica. 0 e sao transpor­

tados no sangue em ligação com uma fração específica das proteí­

nas plasmáticas TBG (thyroxin-binding globulin) que, na electrofo 

rese, aparece na zona einter-a. 

A fração ligada está em equilíbrio estoiquiométrico com 

pequenas quantidades de e livres e disponíveis para a pene­

tração na célula. Torna-se evidente que, na condição de aumento de 

TBG, maior quantidade de hormônio tireoidiano será ligada a globu 

lina, privando o organismo de quantidades ideais de hormônio li­

vre. Existem situações onde, pela diminuição do TBG, ocorre exata 

mente o inverso da condição precedente. Para compensar estas si­

tuações, o organismo poe em jogo o eixo hipotálamo-hipofisário,pro 

duzindo aumento ou diminuição da secreção de T^ e T^. 

Na gravidez, como na administração de estrógenos (in­

cluindo anovulatorios), há aumento da proteína transportadora le­

vando a diminuição da fração hormonal livre. Nestas condições a 

tireóide, sob a ação do estímulo hipotálamo-hipofisãrio, aumenta 

a secreção de T^ e T^ a fim de manter o metabolismo periférico em 

níveis normais. Diminuição de iodemia proteica tem sido observada 

durante a administração de androgenos (diminuição da proteína 

transportadora) e nas nefroses (perda urinária da proteína trans­

portadora) . Em ambos os .casos a queda da iodemia proteica não le_ 

va ao hipotireoidismo, já que existe concomitantemente manutenção 

dos níveis de T^ e T^ livres. 

A determinação do metabolismo basal foi estudada em pa­

cientes de ambulatório, não sedados, tentando-se reproduzir, ao 

máximo, as condições habituais encontradas na prática medica. De­

monstra-se desta maneira que a determinação do metabolismo basal 

não pode, na maioria dos casos, confirmar ou infirmar uma hipóte­

se diagnostica sob as condições técnicas com que tem sido realiz£ 

do no Hospital das Clínicas. Verifica-se que os indivíduos com 
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bócio plurinodular simples apresentam níveis de metabolismo basal 

significantemente mais altos que aqueles apresentados por indiví­

duos normais. E possível que a ansiedade, presente com mais fre­

qüência nos portadores de bócios plurinodulares, geralmente mais 

volumosos e mais desconfortantes, seja a razão do achado de valo­

res mais elevados nestas condições. Embora não significante, po­

de-se notar que a média dos níveis de metabolismo basal tende a 

elevar-se progressivamente partindo dos indivíduos normais até o 

bócio plurinodular simples (quando adquire significância), pas­

sando pelo bócio difuso e uninodular (tabela 4). 0 exame da figu­

ra 2 mostra que 91 de 97 indivíduos com bócio difuso tóxico apre­

sentaram valores iguais ou acima de + 25% e que apenas 1 paciente 

apresentou níveis abaixo de + 20%, fato que nos leva a excluir 

praticamente em nosso Serviço, o diagnóstico de hipertireoidismo 

em indivíduos com valores abaixo deste nível. Os falsos positi­

vos, entretanto, sao numerosos nos casos de indivíduos clínicamen 

te eutireoidianos e valores tao altos como + 40%, na ausência de 

dados clínicos positivos, podem ser desprezados. A determinação 

do metabolismo basal tem-se revelado, no entanto, um bom índice de 
. ' ~ (29) - • -

função tireoidiana nas maos de outros autores . Estes, porem, 

realizam o teste em condições ótimas, o paciente é internado, re­

cebe sedação barbitúrica e realiza 4 determinações no intervalo de 

dois dias; o menor valor obtido e tomado como o mais próximo da 

realidade. Esta maneira de realização do metabolismo basal nao é 

factível em nosso meio na prática corrente, já que este exame po­

de ser substituído, com vantagens, por outros, ele deve ser aban­

donado quando nao puder ser realizado nas condições acima cita­

das, pelo menos como parâmetro isolado de avaliação da função ti­

reoidiana. 

Os dados de literatura mostram que no hipertireoidismo 

existe, tanto a síntese aumentada do colesterol, como o aumento 
A ~ - (3,6,22,23,24) A na sua degradação e excreção . 0 encontro de níveis 
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de colesterolemias baixas em pacientes com hipertireoidismo, en-
~ - (19) 

tretanto, nao e a regra 

Em nossos estudos, apesar de um grande imbricamento en­

tre os valores dos diversos grupos levantados, há uma diferença 

significante entre os níveis de colesterol dos indivíduos "nor_ 

mais" e dos portadores de bócio tóxico e bócio plurinodular tóxi­

co. Esta significância nao foi encontrada quando se comparam ind£ 

víduos "normais" com aqueles portadores de bócio uninodular tóxi­

co. Os níveis mais próximos da normalidade apresentados pelos bo-

ciosos uninodulares tóxicos talvez sejam devidos a dois fatores: 

o grupo etário e os valores da iodemia proteica. 0 grupo etário 

desta nosología e nitidamente superior àquele do bócio difuso tó­

xico e se uma correlação fosse feita levando-se em consideração 

grupos etários, uma diferença maior dos níveis de colesterol pro­

vavelmente seria encontrada em relação aos normais'. Quanto ao ní­

vel de hormônio circulante, refletido pela dosagem da iodemia pro 

teica, verificou-se (tabela 3) que os portadores de bócio Àunino-

dular tóxico apresentam iodemias proteicas menos elevadas que os 

indivíduos com bócio difuso tóxico, o que poderia explicar a me­

nor queda da colesterolemia naquela condição. Esta última hipóte­

se, no entanto, pode sofrer as mais justas críticas, já que não 

se conhecem bem as proporções hormonais (T^/T^) no bócio uninodu 

lar tóxico. Assim, uma iodemia proteica menos elevada poderia, en 

tretanto, ser mais rica em T^, o que ocasionaria efeitos metabóH 

cos comparáveis ou superiores a iodemias proteicas em níveis : do 

bócio difuso tóxico. Outra crítica seria referente ã competencia 

enzimática dos tecidos-alvos de aceitar toda a oferta hormonal. E 

possível que os sistemas de transporte celular se saturem de hor­

mônio, protegendo-se assim de aumentos excessivos de e/ou T^. 

Apesar de haver uma diferença significante entre o gru­

po "normal" e bócio difuso tóxico a figura 4 mostra grande imbri-
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câménto entre os valores dos dois; grupos, o que invalida este exa 

mé'"quãndo tomado isoladamente para o diagnostico da hiperfunçao 

txreoidiana. Os níveis de colesterolemia, no, entanto, tem-se mos­

trado de grande valor para o seguimento clínico do paciente quan­

do submetido ao tratamento tanto com as drogas antitireoidianas co 

mo com radioisótopos, orientando o médico sobre a conveniência de 

intensificar ou diminuir a magnitude do tratamento. 

: ' : " 0 encontro de hipercolesterolemia é altamente sugestivo 

de hipótireoidismo quando concorda com os dados clínicos do paci^ 

ente. Outras moléstias não relacionadas ã patologia tireoidiana p£ 

dem exibir também hipercolesterolemia como, por exemplo, as síndro 

mes nefroticas, icterícia obstrutiva, diabetes descompensado,hi 

pertensão essencial e fases precoces do jejum. 

Apenas 5 dos 31 hipotireoidianos estudados apresentaram 

níveis abaixo de 239 ug/100 ml, tendo-se verificado a média de 

305 ug, com um valor máximo de 510. Valores abaixo de 300yg/100ml 

são comumente encontrados em casos de hipótireoidismo confirmados 

(48%). Aqui também á dosagem de colesterol mostra-se extremamen­

te valiosa no seguimento de pacientes em tratamento com hormônios 

tireoidianos. 

; 0s : níveis percentuais de acúmulo de iodo radioativo (cap_ 

tação de 1 3 1 I ) foram realizados em nossos pacientes em interva-

' los dè:; cêrcã de ' 2 h e 24 h após a administração da dose. Os re­

sultados obtidos ãs" duas horas são sujeitos.a crítica, já que não 

houve possibilidade de realizar esta medida exatamente 2 horas a-

posâ administração da dose. Atrasos na leitura de até 15 minutos 

foram freqüentes >nas medições. Nos indivíduos normais esta falha 

é perfeitamente desprezível, pois dá erros de menos de 1%. Nos hi 

pertireoidianosem que a velocidade de captação é alta, verifica 

mos que este erro pode ser de até 3% (dados nao publicados). 
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já as 24 horas, variações amplas deste limite não oca­

sionam erros apreciáveis, pois o ritmo de transferência da radia­

ção no sentido tiréoide-sangue é lento (cerca de 1% para o.normal 

e 4% para o tireotóxico do total glandular no espaço de 24 ho-

r a s ( U ) ) . 

Medidas das captações levadas a efeito 48 h após a admi 

nistração da dose são perfeitamente dispensáveis sob o ponto de 

vista de diagnóstico. Um ou outro caso em que se pretenda medir 

o ritmo secretorio glandular deve ser seguido com captações por 

varios dias ou semanas. 

Tanto a captação precoce como a tardia do 1 3 1 I revela­

ram-se ótimos testes de medida de função tireoidiana. Os casos em 

que houve imbricamento dos valores puderam ser, posteriormente, 

perfeitamente caracterizados pelo teste da supressão da tireotro-

fina com 1y 

A caracterização laboratorial de efeitos de síntese en­

globa toda uma sistemática que inclui desde exames mais corriquer 

ros, como da iodemia proteica, até análises mais complicadas, que 

só podem ser realizadas em laboratórios mais especializados, como 

a análise cromatográfica dos compostos iodados do soro e tecido 

tireoidiano, a ultracentrifugação das proteínas iodadas, os tes­

tes de sobrecarga de iodotirosinas marcadas ^ ' . Os casos 

estudados nesta série sempre tiveram iodemias proteicas baixas, de 

acordo, portanto, com o quadro clínico. Todavia, nem sempre este 

fato ocorre. Iodemias proteicas normais ou altas podem ser encon­

tradas nos casos de defeitos de síntese em que proteínas iodadas 

são anormalmente lançadas em circulação, Nestes casos as iodemias 

proteicas estão em desacordo, na maioria dos casos, com o quadro 

clínico. Esta última eventualidade leva a pensar em defeito de 

síntese hormonal, quando afastadas outras causas que também levam 
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a esta discrepância (tireoidites, lesão glandular por radiação ac 

tínica). 

Os níveis de captação precoce de 1 3 1 i encontram-se ele­

vados na maioria dos casos. A rápida queda dos níveis de captação 

que se segue ã administração de perclorato de potássio caracteri­

za a não incorporação do iodeto ãs proteínas tireoidianas (defi­

ciência de citocromo-oxidase). Exemplos típicos desta conduta fo 

ram encontrados nos casos 1, 2, 4, 6 e 7 (tabela 8). ! 0 encontro 

de uma captação precoce em níveis altos, seguida de níveis relati^ 

vãmente mais baixo ãs 24 horas, em hipotireoidianos com bócio, le 

va a imediata suspeita de defeito de organificaçao. 

Nos casos de tireóides disgeneticas foram observadas 

sempre iodemias proteicas e captações baixas, concordes com o es-
. A i * • , . „ (13,14) tado clinico do paciente 

Em muitos casos pode-se observar que o nível de .capta­

ção de 24 horas é menor que o da captação precoce. Este fato é 

devido I baixa reserva tireoidiana que apresentam estes indivíduos 

com alto teor de TSH circulante, o que promove rápida velocidade 

de renovação. 

SUMMARY 

Common laboratory procedures used in the diagnosis of thyroid diseases and in 
treatment evaluation are discussed. 

The measurement of serum protein-bound iodine is the most helpful diagnostic aid. 
The 2 and 24-hours radioiodine uptakes are also valuable laboratory adjuncts. Technical 
conditions prevailing in this hospital and other laboratories in this country and the 
probable interference of other factors make c:the BMR values unreliable. Blood cholesterol 
levels overlap considerably in normal and altered thyroid conditions; it is a useful para­
meter, however, in the evaluation of the response to treatment. Laboratory tests in the 
diagnosis of defective synthesis of thyroid hormone are discussed; most helpful are the 
serum protein-iodine, the 2- and 24-hour uptakes and perchlorate, tests. The importance of 
thyroid scintigram;, to detect ectopic glandular tissue is stressed. 

These conclusions are based on the study of 917 patients. 

RESUME • 

Un etude critique a été realizée sur les methodes laboratoriels les plus importan­
tes pour le diagnostic des alterations de la thyroide. 

L'avaliation des tauxt del'iode lié aux protèines seriques (PBI), suivi par la 
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détermination de la fixation de l'iodure radio-aotif par la glande, sont les plus importan­
tes méthodes pour le diagnostic des disfonctions thyroidienes. 

Une "baisse corrélation clinique- laboratoriel a été trouvée, quand on se serve 
de la détermination du métabolisme basai pour la confirmation diagnostique. 

La cholestèrolemie ne doit pas être utilizée, que pour l'avaliation pendant le 
traitement, en raison de la grande dispertion des chiffres entre les malades atteints par 
des altérations de la fonction glandulaire et les individus normaux. ; 

Dans 917 individus ici rapportés, on a^inclus 37 malades souffrants d'hipothyroidis 
me, dont 7 a cause des troubles de la hormonogènése et 15 avec utopie glandulaire. 
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