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RESUMO 

 

Introdução: O tratamento com iodo radioactivo constitui uma das terapêuticas do 

hipertiroidismo. Diversos factores têm sido estudados como preditivos no sucesso deste 

tratamento. 

Objectivos: Avaliar a eficácia do tratamento com iodo radioactivo em doentes com 

hipertiroidismo e determinar possíveis factores clínicos preditivos do estado de função 

tiroideia após um ano do tratamento. 

Metodologia: Estudo retrospectivo de doentes com hipertiroidismo que realizaram 

tratamento com iodo radioactivo entre 1 de Janeiro de 2007 e 31 de Dezembro de 2009, 

limitado ao período de um ano após o tratamento. 

Resultados: Foram incluídos no estudo 146 doentes, sendo que 75 tinham doença de 

Graves, 47 tinham bócio multinodular tóxico e 24 tinham adenoma tóxico. O 

hipertiroidismo foi resolvido em 78,7%, 95,7% e 95,8% dos casos de doença de Graves, 

bócio multinodular tóxico e adenoma tóxico, respectivamente. Foram obtidas ao fim do 

primeiro ano de seguimento taxas de hipotiroidismo de 72% na doença de Graves, 

31,9% nos bócios multinodulares tóxicos e 25% nos adenomas tóxicos. Entre os doentes 

com doença de Graves, 37,5% dos homens e 19,4% mulheres mantiveram-se em 

hipertiroidismo após um ano de seguimento. Nos doentes com bócio multinodular 

tóxico, o número de hipotiroidismos após um ano de seguimento foi de 52% nos que 

realizaram terapêutica com antitiroideus de síntese e de 11,8% nos que não os tomaram. 

Nos doentes com adenoma tóxico, a taxa de hipotiroidismo foi de 25% entre os que 

tomaram antitiroideus de síntese e de 20% naqueles que não realizaram previamente 

tratamento com antitiroideus de síntese. 

Conclusões: O tratamento com iodo radioactivo tem-se revelado como uma boa opção 

terapêutica e com a evidência crescente da sua segurança, o seu uso no tratamento do 

hipertiroidismo tem vindo a aumentar. Essa é também a experiência do Centro 

Hospitalar do Porto / Hospital de Santo António. 

 

 

PALAVRAS-CHAVE: hipertiroidismo, doença de Graves, bócio multinodular tóxico, 

adenoma tóxico, iodo radioactivo. 



4 

 

SUMMARY 

 

Introduction: The radioiodine treatment constitutes one of the therapies for 

hyperthyroidism. Several factors have been studied as prognostic in the success of this 

treatment. 

Objective: To assess the effectiveness of the radioiodine treatment in patients with 

hyperthyroidism and to determine clinical factors which may predict thyroid status after 

one year of the therapy. 

Methodology: Retrospective study of patients with hyperthyroidism that were treated 

by radioiodine treatment between January 1, 2007 and December 31,
 
2009, limited to 

the period of one year after the therapy. 

Results: The study comprised 146 patients being that 75 had Graves’ disease, 47 had 

toxic multinodular goiter and 25 had toxic adenoma. Hyperthyroidism has been treated 

in 78,7%, 95,7% and 95,8% of Graves’ disease, toxic multinodular goiter and toxic 

adenoma cases, respectively. At the end of the first year of follow-up hypothyroidism 

rates of 72% in Graves’ disease, 31,9% in toxic multinodular goiter and 25% in toxic 

adenoma were found. Among patients with Graves’ disease, 37,5% of men and 19,4% 

of women were hyperthyroid after one year of follow-up. Among patients with toxic 

multinodular goiter, the percentage of hypothyroidism after one year of follow-up was 

52% in the ones who took antithyroid drugs and 11,8% in the ones who didn’t. Among 

the patients with toxic adenoma, the rate of hypothyroidism was 25% in the ones who 

took antithyroid drugs and 20% in the ones who didn’t use antithyroid drugs before 

radioiodine treatment. 

Conclusions: Radioiodine treatment has become a good therapeutic option. With 

growing evidence of its safety, its application to treat hyperthyroidism has increased. 

That is also the experience in Centro Hospitalar do Porto / Hospital de Santo António. 

 

KEY-WORDS: hyperthyroidism, Graves’ disease, toxic multinodular goiter, toxic 

adenoma, radioiodine 
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INTRODUÇÃO 

 

O hipertiroidismo é uma patologia endócrina frequente
1
, sendo a sua causa mais 

habitual a Doença de Graves, seguindo-se o adenoma tóxico (AT) e o bócio 

multinodular tóxico (BMT). Esta doença atinge diferentes sistemas do organismo, sendo 

fundamentalmente secundária a um aumento do metabolismo e a um efeito excitatório 

sobre o sistema nervoso a que se associa uma morbilidade e mortalidade aumentadas, 

especialmente por complicações cardiovasculares
2-4

. 

 As opções de tratamento do hipertiroidismo passam habitualmente pelo recurso 

a fármacos antitiroideus de síntese, iodo radioactivo ou cirurgia
5-7

. As distintas opções 

terapêuticas nas diferentes etiologias do hipertiroidismo não são consensuais
8
. 

 O iodo radioactivo tem sido usado desde há mais de 60 anos no tratamento de 

doenças da tiróide
9,10

. O iodo é um elemento essencial para a síntese das hormonas 

tiroideias e é captado electivamente pela tiróide. Associando radioactividade a este 

elemento químico, ele pode adquirir a capacidade de destruir selectiva e 

progressivamente as células da tiróide responsáveis pela síntese das hormonas 

tiroideias. Foi com base nesta premissa que o iodo radioactivo foi introduzido como 

tratamento dos carcinomas da tiróide ou do hipertiroidismo. Procura-se o atingimento 

de um estado sustentado de eutiroidismo
11

, sem incidência elevada de recidiva ou 

evolução para hipotiroidismo. Contudo, é aceite por muitos clínicos que o objectivo do 

tratamento possa residir na destruição de tecido tiroideu suficiente para curar o 

hipertiroidismo, aceitando o hipotiroidismo como um resultado desejável e equivalente 

a “cura”
3,12

. O hipotiroidismo pode ser considerado assim como uma consequência 

inevitável do tratamento com iodo radioactivo mais do que um efeito lateral
13,14

. O 

tratamento com Iodo 131 (
131

I) constitui um tratamento simples e com boa relação 

custo-eficácia
15

, com uma taxa de cura que se aproxima de 100% após um ou mais 

tratamentos
16

. O efeito desejado na tiróide frequentemente necessita de um período de 

três meses para se desenvolver e o seu efeito benéfico máximo é evidente três a seis 

meses depois. Todavia, a recidiva do hipertiroidismo ou um hipotiroidismo subsequente 

nem sempre podem ser evitados. Estes doentes devem, portanto, ser acompanhados, no 

sentido de detectar atempadamente a disfunção tiroideia e decidir qual a melhor 

abordagem médica para cada momento. 
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 A influência de diferentes factores no sucesso do tratamento com 
131

I tem sido 

estudada, como sejam a etiologia do hipertiroidismo, o sexo, a idade, a dose do 

radiofármaco administrada, a presença de oftalmopatia ou o uso prévio de antitiroideus 

de síntese
12,17-21

.  

Com a realização deste estudo pretendeu-se apresentar e avaliar a eficácia do 

tratamento do hipertiroidismo com 
131

I efectuado no Serviço de Medicina Nuclear do 

Centro Hospitalar do Porto / Hospital de Santo António (CHP/HSA) em doentes 

acompanhados na Consulta de Tiróide deste mesmo centro hospitalar. Um objectivo 

secundário foi a determinação dos possíveis factores clínicos preditivos de cura do 

hipertiroidismo tratado com 
131

I. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



7 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

 

- Amostra: doentes com diagnóstico de hipertiroidismo, acompanhados na Consulta de 

Tiróide do CHP/HSA, e que realizaram tratamento com 
131

I no Serviço de Medicina 

Nuclear deste mesmo centro hospitalar no período de 1 de Janeiro de 2007 a 31 de 

Dezembro de 2009. 

- Estudo retrospectivo limitado ao período de um ano após o tratamento com 
131

I. 

- Dados: obtidos a partir dos processos clínicos electrónicos e em papel do CHP/HSA. 

- Análise Estatística: através do programa IBM Statistical Package for the Social 

Sciences
®

 (SPSS) versão 18. Chicago, Illinois, USA. 

- Testes estatísticos: O teste de Qui-Quadrado foi usado para comparar variáveis 

categóricas. O teste de Kruskal-Wallis foi usado para comparar variáveis contínuas. Na 

análise estatística, foi considerado significado estatístico quando p < 0,05. 

 

 É dado a conhecer aos doentes o processo do tratamento, seus benefícios e suas 

consequências a médio e a longo prazo através de folha informativa entregue no 

momento da marcação. O doente que opte por cirurgia ou por manter terapêutica médica 

não é orientado para este tratamento. 

Todos os doentes que se encontravam sob terapia prévia com antitiroideus de 

síntese (ATS) suspenderam a terapêutica antes do tratamento com 
131

I e, em caso de 

necessidade, reiniciaram-na uma semana depois. Por rotina todos os doentes foram, 

posteriormente, reavaliados analiticamente aos 3º, 6º e 12º meses. Quando detectado 

hipotiroidismo, foi iniciada terapêutica de substituição com levotiroxina. 

 Para a realização deste estudo foram consultados os processos clínicos 

electrónicos e em papel de 160 doentes que realizaram um primeiro tratamento com 
131

I 

para o hipertiroidismo no CHP/HSA. Destes 160 doentes, 14 foram perdidos durante o 

primeiro ano de seguimento. Foram recolhidos dados demográficos / epidemiológicos 

de 146 doentes com hipertiroidismo, nomeadamente sexo, idade à data do tratamento, 

etiologia, uso prévio de antitiroideus de síntese e tempo de exposição a este tratamento. 

A dose de 
131

I e a ocorrência de exoftalmia foram também registadas. Foram recolhidos 

dados referentes aos níveis sanguíneos de tireoestimulina (TSH) e formas livres de 

triiodotironina (T3) e tiroxina (T4) prévios ao tratamento, TSH aos 3º, 6º e 12º mês após 
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o tratamento, e concentrações plasmáticas de anticorpos anti-peroxidase (atc anti-TPO), 

anti-tireoglobulina (atc anti-Tg) e anti-receptor de tireoestimulina (TRAb) prévios ao 

tratamento. Os anticorpos anti-TPO, anti-Tg e TRAb eram considerados positivos com 

valores superiores a 35 UI/mL, 40UI/mL e 9U/L, respectivamente. 

 Na vigilância após o tratamento, definiu-se como hipertiroidismo, os casos em 

que a TSH era inferior a 0,2 μUI/mL e como hipotiroidismo os casos em que a TSH era 

superior a 5,0 μUI/mL. Foi usado o mesmo critério clínico do estudo de Horta et al.
22

, 

realizado neste mesmo centro hospitalar e que avaliou os resultados obtidos em doentes 

com hipertiroidismo tratados com 
131

I entre Março de 1996 e Dezembro de 2000. As 

situações em que o valor da TSH era compreendido entre 0,2 μUI/mL e 5,0 μUI/mL 

foram consideradas como eutiroidismo. Definiu-se como cura a correcção do 

hipertiroidismo na ausência de antitiroideus de síntese. 

 

 

 

RESULTADOS 

 

Foram propostos, entre Janeiro de 2007 e Dezembro de 2009, 160 doentes para 

primeiro tratamento com 
131

I por hipertiroidismo, sem realização de tratamento 

cirúrgico prévio. Destes, 14 foram perdidos durante o primeiro ano de seguimento. Dos 

146 doentes incluídos, 131 (89,7%) correspondiam a doentes do sexo feminino e 15 

(10,3%) a doentes do sexo masculino. A mediana de idade global foi de 50,50 anos 

(mínimo 16, máximo 88). 

 Características demográficas e clínicas dos doentes de acordo com os diferentes 

grupos etiológicos estão representadas na Tabela I. A etiologia mais frequente de 

hipertiroidismo foi a doença de Graves (51,4%), sendo menos frequentes o bócio 

multinodular tóxico (32,2%) e o adenoma tóxico (16,4%).  

Ficaram curados, ou seja, sem hipertiroidismo 78,7% (n = 59) dos doentes com 

doença de Graves, 95,7% (n = 45) dos bócios multinodulares tóxicos e 95,8% (n = 23) 

dos adenomas tóxicos, (p = 0,009) (Tabela II).  
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Tabela I - Características clínicas e laboratoriais dos doentes de acordo com o grupo etiológico 

 DG 

(n=75, 51,4%) 

BMT 

(n=47, 32,2%) 

AT 

(n=24, 16,4%) 

Total  

(n=146) 

p 

Sexo     NS 

Masculino 8 (10,7) 4 (8,5) 3 (12,5) 15 (10,3)  

Feminino 67 (89,3) 43 (91,5) 21 (87,5) 131 (89,7)  

Idade (anos) 39 (16;83) 75 (23;88) 63,5 (42;85) 50,50 (16;88) < 0,001 

Uso de ATS     < 0,001 

Não 1 (1,4) 17 (40,5) 10 (40,5) 28 (20,9)  

Sim 69 (98,6) 25 (59,5) 12 (54,5) 106 (79,1)  

Duração 

tratamento prévio 

com ATS (meses) 

20,5 (1;135) 13 (2;77) 8,5 (2;30) 17 (1;135) NS 

TSH pré tratamento. 

(μUI/mL) 

0,01 

(0,001;107,4) 

0,01 

(0,001;1,73) 

0,012 

(0,001;2,94) 

0,01 

(0,001;107,4) 
NS 

Dose 131I (mCi) 12 (10;20) 15 (10;20) 20 (15;20) 15 (10;20) < 0,001 

Valores correspondem a n (%) ou mediana (mínimo; máximo).  

O teste de Qui-quadrado foi usado para variáveis categóricas e o teste de Kruskal-Wallis para variáveis contínuas.  

 

 

A idade mediana dos doentes à data do tratamento com 
131

I foi estatisticamente 

diferente entre os três grupos etiológicos, tendo sido na doença de Graves de 39 anos 

(mínimo 16, máximo 83), no adenoma tóxico de 63,5 anos (mínimo 42, máximo 85) e 

no bócio multinodular tóxico de 75 anos (mínimo 23, máximo 88), (p < 0,001). 

Praticamente todos os doentes com doença de Graves tinham sido previamente 

tratados com antitiroideus de síntese à excepção de 1. O mesmo não se passava com os 

bócios multinodulares tóxicos e os adenomas tóxicos, onde apenas 59,5% (n = 25) e 

54,5% (n = 12), respectivamente, tinham feito tratamento médico, (p < 0,001). 

Ainda que não houvesse significado estatístico, os doentes com doença de 

Graves apresentavam um tempo mais longo de tratamento prévio com antitiroideus de 

síntese [mediana de 20,5 meses (mínimo 1; máximo 135)]. 

 Nos casos de doença de Graves, a mediana da dose de 
131

I usada foi de 12mCi 

(mínimo 10, máximo 20), no bócio multinodular tóxico de 15mCi (mínimo 10, máximo 

20) e no adenoma tóxico de 20mCi (mínimo 15, máximo 20), (p < 0,001). 

 A Tabela II mostra os resultados da terapia com 
131

I ao fim do primeiro ano de 

seguimento clínico. 
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Tabela II - Resultados do tratamento com 
131

I nos doentes com DG, BMT e AT ao primeiro ano 

 Eutiroidismo 

n (%) 

Hipotiroidismo 

n (%) 

Eutiroidismo + 

Hipotiroidismo 

n (%) 

Hipertiroidismo 

n (%) 

DG 

(n = 75) 

5 (6,7) 54 (72) 59 (78,7) 16 (21,3) 

BMT 

(n = 47) 

30 (63,8) 15 (31,9) 45 (95,7) 2 (4,3) 

AT 

(n = 24) 

17 (70,8) 6 (25) 23 (95,8) 1 (4,2) 

Total 

(n = 146) 

52 (35,6) 75 (51,4) 127 (87) 19 (13) 

 

 

  Ao fim do primeiro ano de seguimento, 51,4% dos doentes estavam 

hipotiroideus, sendo que destes 72% (n = 54) haviam sido tratados por doença de 

Graves, 31,9% (n = 15) por bócio multinodular tóxico e 25% (n = 6) por adenoma 

tóxico, (p < 0,001). Procurou determinar-se se haveria algum factor que pudesse 

justificar o estado de função tiroideia após um ano dos doentes tratados. 

Considera-se separadamente a doença de Graves, uma vez que se trata de uma 

doença auto-imune caracterizada por auto-anticorpos em circulação dirigidos contra os 

receptores de TSH. Como consequência, a tiróide é inapropriadamente estimulada com 

aumento do volume e da produção de hormonas tiroideias. Os parâmetros avaliados e 

suas relações com os resultados do tratamento com 
131

I após o primeiro ano de 

seguimento são considerados na Tabela III.  
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Tabela III - Relação das características clínicas e laboratoriais e dos resultados do tratamento com 
131

I após o primeiro ano de seguimento em doentes com doença de Graves (n = 75) 

 Eutiroidismo 

(n=5) 

Hipotiroidismo 

(n=54) 

Hipertiroidismo 

(n=16) 
p 

Sexo    0,40 

Masculino 0 5 (62,5) 3 (37,5)  

Feminino 5 (7,5) 49 (73,1) 13 (19,4)  

Idade 38 (25;44) 38 (16;83) 42 (24;65) 0,64 

Exoftalmia    0,22 

Sem 2 (5,7) 25 (71,4) 8 (22,9)  

Com 1 (9,1) 10 (90,9) 0  

Uso de ATS    0,83 

Não 0 0 1 (100)  

Sim 15 (21,7) 4 (5,8) 50 (72,5)  

Duração tratamento 

prévio com ATS 

(meses) 

19 (3;87) 22 (2;135) 20 (1;115) 0,89 

TSH pré tratamento 

(μUI/mL) 

0,32 (0,005;0,703) 0,01 (0,001;107,4) 0,004 (0,001;0,145) 0,01 

Atc anti-TPO pré tratamento    0,46 

Negativos 2 (11,1) 11 (61,1) 5 (27,8)  

Positivos 3 (5,3) 43 (75,4) 11 (19,3)  

Atc anti-Tg pré tratamento    0,67 

Negativos 3 (9,4) 23 (71,9) 6 (18,8)  

Positivos 2 (4,7) 31 (72,1) 10 (23,3)  

TRAb pré tratamento    0,07 

Negativos 3 (11,5) 21 (80,8) 21 (7,7)  

Positivos 2 (4,1) 33 (67,3) 14 (28,6)  

Dose 131I 12 (10;15) 12 (10;20) 15 (10;20) 0,51 

Valores correspondem a n (%) ou mediana (mínimo; máximo).  

O teste de Qui-quadrado foi usado para variáveis categóricas e o teste de Kruskal-Wallis para variáveis contínuas. 

 

 

 Entre os doentes com doença de Graves, 37,5% (n = 3) dos homens e 19,4% (n = 

13) das mulheres mantiveram-se em hipertiroidismo após um ano de seguimento. Os 3 

homens com hipertiroidismo ao fim do primeiro ano, foram submetidos a uma dose de 

131
I com uma mediana de 15mCi (mínimo 10; máximo 15). Todos foram tratados 

previamente com antitiroideus de síntese, por um período médio de 8,33 ± 3,79 meses. 

As 13 mulheres com hipertiroidismo após um ano do tratamento com 
131

I, trataram-se 
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com uma dose de 
131

I com uma mediana de 15mCi (mínimo 10; máximo 20). Doze 

foram tratadas previamente com antitiroideus de síntese por um período médio de 36 ± 

34,28 meses. 

 Todos os homens com doença de Graves tinham TRAb’s positivos antes do 

tratamento com 
131

I. Das 41 mulheres com doença de Graves e com TRAb’s positivos, 

11 (26,8%) mantêm-se com hipertiroidismo e 28 (68,3%) têm hipotiroidismo (p = 0,71).  

 Ainda que sem significado estatístico, os doentes com doença de Graves e 

anticorpos anti-TPO e anti-Tg positivos prévios ao tratamento ficaram menos 

frequentemente eutiroideus (5,3% e 4,7% dos casos, respectivamente). O hipotiroidismo 

surgiu em 75,4% e 72,1% dos casos, respectivamente.  

Dos 11 doentes com exoftalmia, 10 (90,9%) entraram em hipotiroidismo e 1 

(9,1%) mantém-se eutiroideu. 

As Tabelas IV e V mostram as relações entre os parâmetros avaliados e os 

resultados do tratamento com 
131

I ao fim do primeiro ano de seguimento em doentes 

com bócio multinodular tóxico e com adenoma tóxico, respectivamente. 

   

Tabela IV - Relação das características clínicas e laboratoriais e dos resultados do tratamento com 
131

I após o primeiro ano de seguimento em doentes com BMT (n = 47) 

 Eutiroidismo 

(n=30) 

Hipotiroidismo 

(n=15) 

Hipertiroidismo 

(n=2) 
p 

Sexo    0,15 

Masculino 1 (25) 3 (75) 0  

Feminino 29 (67,4) 12 (27,9) 2 (4,7)  

Idade 76,5 (42;87) 66 (41;88) 53 (23;83) 0,29 

Uso de ATS    0,007 

Não 15 (88,2) 2 (11,8) 0  

Sim 10 (40) 13 (52) 2 (8)  

Duração 

tratamento prévio 

com ATS (meses) 

13 (2;63) 12 (2;77) 27 (14;40) 0,47 

TSH pré tratamento 

(μUI/mL) 

0,01 (0,001;0,35) 0,01 (0,001;1,73) 0,0345 (0,009;0,06) 0,99 

Dose 131I 15 (15;20) 15 (10;20) ___ 0,46 

Valores correspondem a n (%) ou mediana (mínimo; máximo).  

O teste de Qui-quadrado foi usado para variáveis categóricas e o teste de Kruskal-Wallis para variáveis contínuas. 
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Tabela V - Relação das características clínicas e laboratoriais e dos resultados do tratamento com 
131

I após o primeiro ano de seguimento em doentes com AT (n = 24) 

 Eutiroidismo 

(n=17) 

Hipotiroidismo 

(n=6) 

Hipertiroidismo 

(n=1) 
p 

Sexo    0,88 

Masculino 2 (66,7) 1 (33,3) 0  

Feminino 15 (71,4) 5 (23,8) 1 (4,8)  

Idade 67 (42;85) 62 (44;79) ___ 0,51 

Uso de ATS    0,60 

Não 8 (80) 2 (20) 0  

Sim 8 (66,7) 3 (25) 1 (8,3)  

Duração 

tratamento prévio 

com ATS (meses) 

9 (2;30) 10,5 (4;17) ___ 0,97 

TSH pré tratamento 

(μUI/mL) 

0,014 (0,001;2,94) 1,68 (0,005;0,38) ___ 0,30 

Dose 131I 20 (15,20) 20 (15;20) ___ 0,82 

Valores correspondem a n (%) ou mediana (mínimo; máximo).  

O teste de Qui-quadrado foi usado para variáveis categóricas e o teste de Kruskal-Wallis para variáveis contínuas. 

 

 

Nenhum homem e apenas 2 (4,7%) mulheres com bócio multinodular tóxico 

tinham hipertiroidismo ao fim de um ano de seguimento. No caso dos doentes com 

adenoma tóxico, nenhum homem e apenas 1 (4,8%) mulher se mantinham com 

hipertiroidismo ao fim de igual período de tempo.  

Vinte e cinco dos doentes com bócio multinodular tóxico e 12 dos doentes com 

adenoma tóxico foram tratados previamente com antitiroideus de síntese por um período 

médio de 19,12 ± 18,78 meses e 11,4 ± 8,83 meses, respectivamente. 

Os 25 doentes com bócio multinodular tóxico que realizaram tratamento médico 

prévio foram submetidos a uma dose média com uma mediana de 15mCi (mínimo 10; 

máximo 20) de 
131

I. Treze (52%) entraram em hipotiroidismo, 10 (40%) mantêm-se 

eutiroideus e 2 (8%) têm hipertiroidismo. Os 17 doentes que não realizaram tratamento 

médico prévio com antitiroideus de síntese foram tratados com uma dose com uma 

mediana de 20mCi (mínimo 12; máximo 20). Destes, 2 (11,8%) entraram em 

hipotiroidismo e 15 (88,2%) mantêm-se eutiroideus. 

Os 12 doentes com adenoma tóxico que realizaram tratamento médico prévio 

foram submetidos a uma dose de 
131

I com uma mediana de 20mCi (mínimo 15; máximo 
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20). Três (25%) entraram em hipotiroidismo, 8 (66,7%) mantêm-se eutiroideus e 1 

(8,3%) tem hipertiroidismo. Os 10 doentes que não realizaram tratamento médico 

prévio com antitiroideus de síntese foram tratados com uma dose com uma mediana de 

20mCi (mínimo 15; máximo 20). Destes, 2 (20%) entraram em hipotiroidismo e 8 

(80%) mantêm-se eutiroideus. 

 

 

 

DISCUSSÃO 

 

O tratamento com 
131

I apresenta-se como uma alternativa terapêutica simples, de 

baixo custo e com poucos efeitos adversos
3
. Apesar da modalidade terapêutica para o 

hipertiroidismo ainda variar nos diferentes centros e nos diferentes países, o tratamento 

com 
131

I tem assumido progressivamente um papel de maior relevo neste âmbito. 

Moreira da Costa et al.
23

, em 1997, encontraram uma taxa de 17% de não cura após 

tratamento cirúrgico da doença de Graves no CHP/HSA e uma taxa de 11% de 

hipotiroidismo após cirurgia. Lesão do nervo laríngeo recorrente ocorreu em 5% dos 

casos e hipoparatiroidismo em 10%. Com a evidência crescente da sua segurança, o uso 

de 
131

I no tratamento do hipertiroidismo tem vindo a aumentar, especialmente em 

doentes mais jovens
24

. Essa é também a experiência do CHP/HSA que em 58 meses 

(num período compreendido entre Março de 1996 e Dezembro de 2000), segundo o 

estudo de Horta et al.
22

, tratou 150 doentes com hipertiroidismo e em 36 meses (entre 

Janeiro de 2007 e Dezembro de 2009), segundo o presente estudo, foram propostos 160 

doentes para primeiro tratamento com 
131

I por hipertiroidismo. 

Em termos demográficos, a população estudada apresentou uma idade mediana à 

data do tratamento de 50,50 anos (mínimo 16, máximo 88) e uma proporção homem / 

mulher de 1:8,73. A etiologia do hipertiroidismo mais frequentemente encontrada no 

estudo foi a doença de Graves (51,4%). A idade mediana dos doentes à data do 

tratamento com 
131

I foi estatisticamente diferente entre os três grupos etiológicos 

(p<0,001). Na doença de Graves, a idade mediana foi de 39 anos, no adenoma tóxico de 

63,5 anos e no bócio multinodular tóxico de 75 anos. Como esperado, dada a sua 

prevalência em grupos etários mais novos, doentes com doença de Graves apresentam-
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se com hipertiroidismo em idades mais precoces
11,18

. Verifica-se também uma tendência 

para idades mais elevadas nos bócios multinodulares tóxicos, o que seria de esperar 

dada a sua prevalência em grupos etários mais avançados
22

.  

Foram encontradas taxas de cura, isto é, sem hipertiroidismo, superiores no 

bócio multinodular tóxico e no adenoma tóxico (95,7% e 95,8%, respectivamente) 

quando comparadas com a taxa de cura da doença de Graves (78,7%), (p = 0,009). 

Outros estudos não têm demonstrado relação entre a etiologia do hipertiroidismo e o 

resultado do tratamento com 
131

I
3,12,18

. Procurou determinar-se se haveria algum factor 

que fundamentasse estes casos de cura. Não foram encontradas diferenças significativas 

entre o uso prévio de antitiroideus de síntese nas diferentes etiologias. Horta et al. 

mostraram que a dose foi estatisticamente superior nos casos de adenoma tóxico
22

, o 

que não foi verificado neste estudo.  

Diversos factores têm sido estudados como possíveis factores preditivos no 

sucesso do tratamento com 
131

I. Baseando-se nos cálculos do risco, Boelaert et al. foram 

capazes de demonstrar que marcadores clínicos e bioquímicos podem ser utilizados no 

estabelecimento de um prognóstico e de determinar uma fórmula que prediz a cura e o 

risco de hipotiroidismo após tratamento com 
131

I
18

. Isto poderia ser útil como indicação 

da dose de
 131

I que o doente deveria receber para o tratamento do hipertiroidismo. 

Uma maior percentagem de homens com doença de Graves (37,5%) apresenta 

hipertiroidismo na avaliação do primeiro ano, quando comparada com a percentagem de 

mulheres (19,4%). Existem estudos em que se verificou uma associação entre sexo 

feminino e probabilidade aumentada de cura
18

 e outros em que tal associação não foi 

encontrada
3
. Allahabadia et al. mostraram que o sexo masculino responde pior a uma 

única dose de 
131

I, com uma taxa de hipertiroidismo de 53% (vs 26% nas mulheres)
25

. O 

efeito do sexo masculino na resposta ao 
131

I tem-se mesmo mostrado independente de 

outros factores, nomeadamente a dose de 
131

I e a realização de tratamento médico antes 

ou depois do tratamento com 
131

I
26

, o que não foi verificado neste estudo. Metso et al. 

verificaram também que o sexo feminino aumentou o risco de hipotiroidismo em 

doentes com doença de Graves, ao contrário do que aconteceu nos casos de bócios 

multinodulares tóxicos ou adenomas tóxicos
26

.  

Ao fim do primeiro ano de seguimento, 51,4% (n = 75) dos doentes estavam em 

hipotiroidismo. Este estado de função tiroideia é detectado em 72% (n = 54) dos doentes 
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com doença de Graves (p < 0,001). No estudo de Horta et al.
22

, um ano após o 

tratamento com 
131

I, 46% dos doentes tinham hipotiroidismo, sendo que 60% dos que 

tinham doença de Graves estavam com hipotiroidismo. Allahabadia et al. encontraram 

uma taxa de hipotiroidismo após o primeiro ano de 54,5% nos doentes com doença de 

Graves
12

 e Boelart et al. uma taxa de 51,8%
18

, igualmente inferiores à encontrada no 

presente estudo. 

Na doença de Graves, muitos doentes eram mantidos com terapêutica médica 

com antitiroideus de síntese durante muitos anos, apesar da baixa taxa de 

remissão
15,27,28

. Neste estudo, a mediana dos meses em tratamento prévio com 

antitiroideus de síntese é superior nos casos de doença de Graves [20,5 meses (mínimo 

1, máximo 135) vs 13 meses (mínimo 2, máximo 77) para o bócio multinodular tóxico e 

8,5 meses (mínimo 2, máximo 30) para o adenoma tóxico], (p = 0,064). O máximo de 

135 meses encontrado na duração do tratamento médico pode ser considerado como 

demasiado longo. A toma ou não de antitiroideus de síntese foi diferente nos três grupos 

etiológicos (p < 0,001), sendo que os doentes com doença de Graves realizaram terapia 

com antitiroideus de síntese prévia ao tratamento com 
131

I em 98,6% dos casos (apenas 

1 doente não tomou previamente antitiroideus de síntese). 

Na doença de Graves, os antitiroideus de síntese são usados com duas 

finalidades: como tratamento primário do hipertiroidismo ou como preparação para a 

terapia ablativa com iodo radioactivo ou cirurgia. Existe um risco baixo de crise 

tireotóxica ou tempestade tiroideia após o uso de iodo radioactivo, que pode ser 

minimizado pelo tratamento prévio com antitiroideus de síntese
29,30

. Ao contrário do 

tratamento com iodo radioactivo ou da cirurgia, o tratamento médico é um método não 

ablativo e não traumático. Um dos problemas dos antitiroideus de síntese é a baixa taxa 

de remissão a que se encontram associados. De facto, são descritas taxas de remissão 

permanente inferiores a 50%
31

. Assim, seria útil poder prever quais os doentes que 

teriam remissão com a toma de antitiroideus de síntese, porque os que não tivessem 

grande probabilidade de curar o hipertiroidismo, poderiam ser mais precocemente 

considerados para outras opções de tratamento. Embora inicialmente fossem 

encontradas variações regionais no uso do iodo radioactivo
32-34

, estas diferenças são 

cada vez menores
22,35-37

. Este tratamento pode associar-se a um aumento do risco de 

desenvolvimento ou agravamento da oftalmopatia de Graves. Este agravamento é 
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frequentemente transitório e pode ser prevenido pelo uso profilático de 

corticoterapia
30,38,39

. 

Os antitiroideus de síntese têm sido associados a radioresistência, em particular 

nos casos de doença de Graves
40-42

. Todavia, esta associação não tem sido consistente 

em todos os estudos, com alguns a não corroborar esta relação
3,43

. Cinquenta (72,5%) 

dos doentes com doença de Graves tratados com antitiroideus de síntese antes do 

tratamento com 
131

I tinham hipertiroidismo ao fim do primeiro ano de seguimento 

(p=0,83). 

A duração do tratamento médico prévio na doença de Graves na série estudada é 

menor do que a encontrada no estudo de Horta et al.
22

, o que pode indicar que o modo 

de encarar as terapias disponíveis no tratamento destes doentes e as suas eficácias tem 

vindo a sofrer alterações nos últimos anos. É preciso considerar oferecer aos doentes um 

tratamento definitivo mais precocemente do que era habitual. 

No caso dos bócios multinodulares tóxicos e dos adenomas tóxicos, as taxas de 

hipotiroidismo após um ano do tratamento com 
131

I são de 31,9% (n=15) e 25% (n=6), 

respectivamente (p < 0,001). No estudo de Horta et al.
22

, um ano após o tratamento com 

131
I, 34,3% dos que tinham bócio multinodular tóxico e 36% dos que tinham adenoma 

tóxico tinham hipotiroidismo. A taxa de hipotiroidismo ao fim de um ano de 

seguimento é superior à encontrada no presente estudo.  

Os doentes com bócio multinodular tóxico e os com adenoma tóxico realizaram 

terapia com antitiroideus de síntese em 59,5% dos casos e 54,5% dos casos, 

respectivamente (p < 0,001). Nos doentes com bócio multinodular tóxico, o número de 

hipotiroidismos após um ano de seguimento entre os que tomaram antitiroideus de 

síntese foi significativamente mais elevado que naqueles que não fizeram tratamento 

médico (52% vs 11,8%, respectivamente), (p = 0,007). Nos doentes com adenoma 

tóxico, o hipotiroidismo foi também mais frequente nos que realizaram terapêutica com 

antitiroideus de síntese (25% vs 20%), (p = 0,60). Estes resultados estão de acordo com 

os obtidos no estudo de Horta et al.
22

. Doentes com bócio multinodular tóxico e 

adenoma tóxico sem toma de antitiroideus de síntese antes do tratamento com 
131

I 

teriam menor probabilidade de desenvolvimento de hipotiroidismo, na medida em que a 

absorção de 
131

I é maioritariamente restrita a áreas autónomas hiperfuncionantes da 

tiróide. Os potenciais efeitos do uso de antitiroideus de síntese antes do 
131

I, assim como 
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a sua duração e sequência apropriadas antes e após o tratamento com 
131

I são ainda 

matéria de debate. Estudos retrospectivos e prospectivos têm também demonstrado 

taxas de cura reduzidas nos doentes que realizaram antitiroideus de síntese antes e 

depois do tratamento com o radiofármaco
41

. 

Em relação às doses de 
131

I usadas, a dose empírica, função de avaliação clínica 

e imagiológica prévia, foi a opção, atendendo ao menor número de deslocações do 

doente ao hospital e uma vez que, deste modo, se ultrapassa a necessidade de realização 

de estudos de captação do radiofármaco e de preparação de diferentes doses de 
131

I, o 

que juntaria custos adicionais ao tratamento. A dose de 
131

I usada foi estatisticamente 

diferente nos três grupos estudados, tendo sido na doença de Graves de 12 mCi (mínimo 

10, máximo 20), no bócio multinodular tóxico de 15mCi (mínimo 10, máximo 20) e no 

adenoma tóxico de 20mCi (mínimo 15, máximo 20), (p < 0,001). Doentes com bócio 

multinodular tóxico têm sido considerados como mais radioresistentes que os doentes 

com doença de Graves e, portanto, têm recebido maiores doses de 
131

I
44

. 

A utilização de doses fixas ou calculadas de 
131

I tem sido estudada em alguns 

ensaios clínicos. O cálculo das doses de 
131

I não tem demonstrado, em relação ao uso de 

doses fixas, benefícios significativos no aumento das taxas de cura ou na previsão de 

desenvolvimento de hipotiroidismo após o tratamento
27,40,45-48

. Daí que muitos centros 

prefiram administrar por rotina doses de 
131

I fixas no tratamento do 

hipertiroidismo
11,27,35,49,50

. Okosieme et al. recomendam o cálculo da dose terapêutica a 

doentes hipertiroideus que mantêm etiologia incerta
40

. Para além disso, actualmente 

aceita-se que o tratamento do hipertiroidismo possa induzir um estado de hipotiroidismo 

na maioria dos doentes
51,52

. Na série estudada, o hipotiroidismo surge precocemente, 

com 29,5% da população com valores aumentados de TSH na avaliação ao terceiro mês 

após tratamento com 
131

I. 

Não foi demonstrada relação entre a dose de 
131

I usada e o estado de função 

tiroideia ao fim do primeiro ano de seguimento em qualquer uma das etiologias 

consideradas. Noutros estudos que procuraram definir factores de prognóstico para o 

resultado do tratamento com 
131

I não ficou evidente uma relação entre a dose 

administrada e os resultados do tratamento
32

. Outros estudos, porém, têm demonstrado 

associações entre a dose de 
131

I e as taxas de cura e de hipotiroidismo
18,53

. Boelaert et al. 

demonstraram que uma dose única e fixa de 
131

I foi altamente efectiva na cura do 
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hipertiroidismo na amostra estudada e que a dose de 
131

I administrada constitui um 

factor independente do sucesso da resposta ao tratamento
18

. 

  Estudos têm demonstrado que a gravidade do hipertiroidismo, dada por 

concentrações mais elevadas de hormonas tiroideias, está associada com menor resposta 

a uma única dose de 
131

I
12,54-56

. Este factor tem sido considerado como um importante 

factor preditivo independente de probabilidade de cura
3,18

. No presente estudo, foram 

consideradas as concentrações de hormonas tiroideias prévias ao tratamento, sendo que 

foram obtidos valores com origem em diferentes laboratórios, o que dificultou o 

processo de análise. 

  Este foi um estudo retrospectivo, limitado ao período de um ano após o 

tratamento com 
131

I e com um relativo pequeno tamanho da amostra. Todavia, é 

provável que a amostra estudada reflicta a população com hipertiroidismo que realiza 

tratamento com 
131

I. 

O tratamento do hipertiroidismo não tem sofrido modificações significativas nos 

últimos 50 anos, tendo como objectivos a inibição, a destruição ou a remoção da tiróide. 

A investigação actual, baseada na genética e biologia molecular, dirige-se à etiologia 

dos processos auto-imunes (sobretudo na Doença de Graves), e poderá produzir opções 

de tratamento que possam curar a doença de modo não invasivo, sem toxicidade e sem 

lesão permanente da glândula tiroideia
8,57

. 

O tratamento com 
131

I tem-se revelado como uma boa opção terapêutica para as 

diferentes etiologias do hipertiroidismo, surgindo como um tratamento eficaz, como foi 

demonstrado com este estudo, em que 87% dos doentes resolveram o hipertiroidismo. O 

hipertiroidismo foi resolvido em 78,7%, 95,7% e 95,8% dos casos de doença de Graves, 

bócio multinodular tóxico e adenoma tóxico, respectivamente. Os homens com doença 

de Graves apresentaram uma maior taxa de hipertiroidismo ao fim do primeiro ano de 

seguimento após tratamento com 
131

I do que as mulheres. Nos doentes com bócio 

multinodular tóxico e com adenoma tóxico, o número de hipotiroidismos após um ano 

do tratamento com 
131

I foi superior naqueles que realizaram tratamento prévio com 

antitiroideus de síntese. 

Existe ainda uma falta de uniformidade entre as modalidades terapêuticas a 

oferecer aos doentes com hipertiroidismo. Há igualmente falta de estudos a avaliar o 

custo-eficácia dos tratamentos disponíveis. Patel et al. concluíram que o tratamento com 
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131
I constitui a modalidade terapêutica com melhor relação custo-eficácia

15
. Mais 

estudos nesta área poderão ajudar no momento de decisão da opção terapêutica. Há 

também uma participação mais activa nos doentes neste processo de decisão que deve 

ser respeitada. 
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