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Resumo

A tirdide € uma das maiores glandulas enddcrinas cuja funcdo principal € produzir as
hormonas tiroxina (T4) e triiodotironina (T3). Estas hormonas intervém na regulacdo do
metabolismo de muitos sistemas do organismo. A tiréide também produz a hormona
calcitonina que tem um papel importante no metabolismo do célcio. As disfun¢des da
tirdide estdo relacionadas com um funcionamento anormal da glandula, que pode
produzir hormonas em excesso ou defeito dando origem a situacgdes de hipertiroidismo e
hipotiroidismo respectivamente. As paratirdides sao pequenas glandulas proximas da
tiréide que tém como func¢ao principal produzir a hormona da paratiréide ou paratormona
que é responsavel pelo equilibrio do célcio no nosso organismo. O teste laboratorial de 12
linha para avaliacdo da funcéo tiroideia € o TSH e o de 22 linha o T4 livre. Para
diagndstico da etiologia da doenca séo efectuados os doseamentos dos anticorpos: anti-
peroxidase, anti-tiroglobulina e mais raramente anti-receptores da TSH. Os marcadores
tumorais da tirdide sdo a tiroglobulina e a calcitonina tendo esta Ultima elevada
importancia no carcinoma medular da tiréide. Neste trabalho foi efectuada a analise
estatistica do estudo da funcao tiroideia no Centro Hospitalar Pévoa de Varzim Vila do
Conde.

Palavras-chave : tiréide, paratiréide, tiroxina, triiodotironina, paratormona e TSH.

The thyroid is one of the largest endocrine glands whose function is to produce the
hormones thyroxine (T4) and triiodothyronine (T3). These hormones regulate several
metabolic mechanisms in the human organism. The thyroid also produces the hormone
calcitonin whose role is to regulate calcium metabolism. The thyroid disorders are related
to an abnormal function of the gland, with an excessive or insufficient production of
hormones, which can lead to hyperthyroidism or hypothyroidism respectively. The
parathyroid glands are small endocrine glands near the thyroid whose primary role is to
produce parathyroid hormone which is responsible for the calcium balance in our
organism. The first line laboratorial test for thyroid evaluation is the quantification of TSH,
and the second line is the quantification of free T4. For the etiologic diagnosis of the
disease the laboratory quantifies several antibodies: anti-peroxidase, anti-thyroglobulin
and more rarely anti-receptors of TSH. The tumour markers for the thyroid are
thyroglobulin and calcitonin which is highly important in thyroid medullar carcinoma. In this
paper it's presented the statistical analysis for the study of the thyroid function in patients
from the Centro Hospitalar Pévoa de Varzim e Vila do Conde.

Key words : Thyroid, parathyroid, thyroxine, triiodothyronine, parathyroid hormone and
TSH




Tiroide e paratiréide - Diagndstico laboratorial

indice

Introducéo

Parte | - Tir6ide e paratiréide

Anatomia e fisiologia da tiréide

Anatomia e fisiologia da paratirdide
Sintese das hormonas da tiréide

Controlo da sintese das hormonas da tiroide
Hipertiroidismo

Hipotiroidismo

Sintese e controlo da hormona paratirdide
Hiperparatiroidismo

Hipoparatiroidismo

Doenca auto-imune da tirdide

Cancro da tir6ide

Hereditariedade do cancro da tirdide e paratirdide

Parte Il - Diagnostico laboratorial

Testes laboratoriais para a avaliagdo de hipertiroidismo e de hipotiroidismo

Testes laboratoriais para diagnéstico de doenca auto-imune da tirdide

Marcadores tumorais da tiréide

Diagnostico laboratorial de alteragdes da paratirdide

Parte IIl - Estudo da funcéo tiroideia no Centro Ho

Conde

Avaliagéo da funcao tiroideia no Centro Hospitalar Pévoa de Varzim Vila do Conde

(CHPVVC)

Anticorpos anti-Tg e anti-TPO nos utentes do CHPVVC

Dados estatisticos de cirurgias da tiréide no CHPVVC

Conclusao

Bibliografia

spitalar PGvoa de Varzim Vila do

10

12

14

16

18

20

21

23

25

27

29

30

31

33

42

43
46

47




Tiroide e paratiréide - Diagndstico laboratorial

indice de figuras

Fig.
Fig.
Fig.
Fig.
Fig.
Fig.
Fig.
Fig.
Fig.
Fig.
Fig.
Fig.
Fig.
Fig.
Fig.
Fig.

1 Anatomia da tir6ide

2 Células da tiréide

3 Anatomia da paratirdide

4 Células da paratiréide

5 Esquema da formacé&o das iodotirosinas
6 Estrutura das hormonas da tiroide

7 Libertacdo das hormonas da tiréide

8 Eixo hipotadlamo — hipdfise — tirdide

9 Manifestacdes clinicas de hipertiroidismo
10 Anticorpos anti-receptor TSH

11 Manifestacdes clinicas de hipotiroidismo
12 Accao da PTH

13 Sintese da Vitamina D3

14 Causas de hiperparatiroidismo

15 Sequéncia dos passos da doenga auto-imune da tiréide

16 Representacgéo gréfica dos testes laboratoriais no diagndstico e terapéutica

Vi



Tiroide e paratiréide - Diagndstico laboratorial

indice de Tabelas

Tabela 1 Sintomas, sinais e complicagbes do hiperparatiroidismo

Tabela 2 Métodos de avaliagédo da tiroide

Tabela 3 Situa¢cdes em que devem ser pedidos os anticorpos anti-tiroideus

Tabela 4 Relacgéo calcio / PTH

Tabela 5 Valores de referéncia

Tabela 6 Distribuicdo das requisicdes por género e anos

Tabela 7 Distribuicdo das requisicGes por idade

Tabela 8 Distribuicdo das requisicdes por servicos e anos

Tabela 9 Distribuicdo dos testes por servigcos e anos

Tabela 10 Hipotiroidismo — comparacédo de valores

Tabela 11 Hipertiroidismo — comparacéo de valores

Tabela 12 Distribuicdo dos resultados positivos de TgAb e TPOADb por faixa etaria
Tabela 13 Causas de cirurgia da tiréide distribuidas por género e idade no ano 2006
Tabela 14 Tipo de cirurgia da tirGide distribuidas por género e idade no ano 2006
Tabela 15 Causas de cirurgia da tiroide distribuidas por género e idade no ano 2007
Tabela 16 Tipo de cirurgia da tirGide distribuidas por género e idade no ano 2007
Tabela 17 Causas de cirurgia da tiride distribuidas por género e idade no ano 2008

Tabela 18 Tipo de cirurgia da tiroide distribuidas por género e idade no ano 2008

indice de gréficos

Grafico 1 Distribuicdo das requisicdes por género e anos

Grafico 2 Distribuicdo das requisi¢cdes por idade

Gréfico 3 Distribuicdo das requisi¢des por servigcos em 2006
Gréfico 4 Distribuicdo das requisi¢des por servigcos em 2007
Gréfico 5 Distribuicéo das requisi¢des por servigcos em 2008
Gréfico 6 Distribuic&o dos testes por servicos em 2006

Gréfico 7 Distribuicdo dos testes por servicos em 2007

Gréfico 8 Distribuic&o dos testes por servicos em 2008

Gréfico 9 Distribuic&o dos resultados do T4 total por faixa etaria
Gréfico 10 Distribuigcdo dos resultados do TSH total por faixa etaria

Gréfico 11 — Distribuicao dos resultados postivos de TgAb e TPOAD por faixa etaria

19
27
29
31
33
34
35
47
38
41
41
42
43
44
44
44
45
45

34
35
35
36
36
38
39
39
40
40
42

Vii



Tiroide e paratiréide - Diagndstico laboratorial

Lista de abreviaturas

CAA — células apresentadoras de antigénio
CaSR - receptores sensores do calcio

CD - cluster / agregados de diferenciacéo
CMT — carcinoma medular da tiroide

CTLA — 4 — associado a linfocito T citotoxico-4
DIT — diiodotirosina

GD - doenca de Graves

HLA — antigénio leucocitario humano

HT — tiroidite de Hashimoto

HTs — hormonas da tiréide
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Introducao

As multiplas patologias da tiréide e paratiréide, frequentemente associadas a uma clinica
subtil e até inespecifica, sdo bons exemplos do papel fulcral que o estudo analitico pode
assumir no correcto diagnéstico e seguimento destas doencas. A evidéncia indiscutivel
da enorme importancia do laboratério na avaliacdo das patologias disfuncionais e auto-
imunes destas glandulas, junta-se agora a eventual promessa de idéntica relevancia no
que respeita a patologia neoplasica. A deteccdo precoce e doseamento de novos
potenciais marcadores moleculares relacionaveis com patologia oncoldgica abre novas
perspectivas para um papel cada vez mais interventivo, podendo transportar o
laborat6rio, até agora participante apenas no doseamento pos — operatério da
tiroglobulina, para terrenos mais a montante no processo de deciséo clinica oncoldgica.

A principal funcdo da glandula tirdide é a producdo de hormonas essenciais para a
regulagdo do consumo energético, crescimento, desenvolvimento e maturacdo de varios
orgdos. Para que haja uma producdo normal de hormonas € necessario um
desenvolvimento normal da glandula, um funcionamento e regulagdo adequados do
mecanismo da sua biossintese e um normal aporte de iodo, principal constituinte destas

hormonas tiroideias.

Apesar de anatomicamente serem “vizinhas” da tiréide as glandulas paratiréides
possuem funcgdes distintas e ndo relacionadas. A sua principal funcéo é a regulacdo dos
niveis de calcio no nosso organismo, mantendo a concentracdo sanguinea de calcio

dentro de valores que permitam o bom funcionamento dos sistemas nervoso e muscular.

Como acima se referiu, a clinica depende do apoio laboratorial para fazer diagndsticos
sustentados e para promover tratamentos aferidos. Muitas vezes apesar das evidéncias
clinicas indicativas de uma patologia da tirdide o diagndstico s6 € conclusivo apds serem
efectuados testes laboratoriais. Nos casos de frequentes apresentacdes subclinicas e
atipicas de disfuncdo tiroideia e paratiroideia, o diagnéstico torna-se totalmente
dependente de testes laboratoriais. O apoio laboratorial também é importante para a
monitorizacdo do doente (no acompanhamento da terapéutica) e para deteccdo de
recidivas no caso de neoplasias.

Os avancos verificados nos ultimos anos nas metodologias analiticas referentes as
patologias da tir6ide tém um grande impacto no diagnostico e monitorizagdo dessas

doengas.
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Parte |

Tiréide e paratirdide
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Anatomia e fisiologia da tiréide

A glandula tiréide situa-se no terco inferior do pescoco, imediatamente por baixo da
laringe, revestindo a parte anterior da traqueia, ao nivel das vértebras C5 — T1. Localiza-
se entre os musculos esterno-tiroideu e esterno-hidideu. E um o¢rgdo bastante
vascularizado, suprido pelas artérias tiroideias superior e inferior, e drenado pelo plexo
venoso tiroideu constituido pelas veias tiroideias superior, média e inferior. Os nervos da
tirdide sdo derivados dos ganglios simpaticos cervicais superiores, médios e inferiores. A
secrecdo endoécrina desta glandula é controlada hormonalmente pelo eixo hipotalamo-
hipofise-tirdide. A sua forma assemelha-se a uma borboleta, pois é constituida por dois
lobos laterais, cada um com cerca de 4 a 6 cm de comprimento, 1,5 cm de largurae 2 a 3
cm de espessura, situados em ambos os lados da tragueia e unidos por uma estreita
porcdo de tecido, denominada istmo. Em alguns individuos, a glandula apresenta
igualmente um pequeno prolongamento na parte superior, denominado lobo piramidal.

Em condic6es normais, embora se encontre muito superficial, a tir6ide nédo é palpavel.

Thyroid Gland
. - . : : Superior laryngeal nerve
Super_u:\r laryngeal artery Anterior View ﬁr:;zlt:gmld Internal branch of
External carotid artery Thyrohyoid Husid bone zuperior lanyngeal nerve

membrane Thyraid cartilage [lamina)
External branch of
superior laryngeal nerve

fledian cricothyroid ligament

Internal carotid artery

Superior thyroid arkery and vein

Cricoid cartilage
Fyramidal lobe of thyroid

Commion carotid artery gland [often absent or small)

Superior root of ansa cervicalis
Inferior root of anza cervicalis

Right lobe of thyroid gland

Isthmus of thyroid gland
Left lobe of thyroid gland

Internal jugular vein

Fretracheal lymph nodes

Azcending cervical artery
Iliddle thyrioid wein

Inferior thyroid artery Fhrenic nerde

. Anterior scalene muscle
Transwverse cervical artery

Left vagus nerte [#)]
External jugular wein

Suprascapular artery

Subclavian artery and vein

- ; Anterior jugular vein
Thyrocerdical trunk” | 4

Right wagus nerve [#] 1=t rib [eut]
Right recurrent larynge al nerve
Left recurrent laryngeal nerve

BErachiocephalic trunk: -

Superior Bortic arch

Inferior thyroid veins . . .
4 VENA Gava Left brachiocephalic weins

Fig. 1 Anatomia da tiréide (www.accweb.itr.maryville.edu).
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A glandula é rodeada por uma camada de tecido conjuntivo, da qual saem finos septos
gue atravessam o interior da tir6ide e a dividem em inUmeros pequenos l6bulos. Por sua
vez cada um destes pequenos I6bulos é constituido por dezenas de pequenas vesiculas
esféricas denominadas foliculos. Sdo estas as verdadeiras unidades funcionais da
glandula, cuja fungéo € sintetizar as principais hormonas da tiride — a tiroxina (T4) e a
triiodotironina (T3). A tir6ide, a semelhanca de todas as glandulas, é um orgéo
extremamente vascularizado por uma extensa rede capilar sanguinea e linfatica que
rodeia os foliculos. Esta configuracdo facilita o transporte de substancias entre as
glandulas enddcrinas e o sangue. Os foliculos tiroideus sdo pequenas esferas de cerca
de 0,2 a 0,9 mm de diametro, formados por epitélio simples e a sua cavidade contém
uma substancia gelatinosa chamada coldide. Em cortes histologicos, as células dos
foliculos variam de achatadas a colunares e os foliculos mostram diametros de
dimensdes variaveis. O aspecto dos foliculos varia com a regido da glandula e com a sua
actividade funcional. Outro tipo de células, as células parafoliculares ou células C, sédo
encontrados na tiréide, fazendo parte do epitélio folicular ou formando agrupamentos
isolados entre os foliculos tiroideus. A caracteristica mais notavel destas células é a
presenca de numerosos granulos de cerca de 100 — 180 nm de didmetro. Estes granulos
contém uma hormona chamada calcitonina responsavel por diminuir o nivel de céalcio no

sangue (Junqueira e Carneiro, 2004).

ons da tirdide
: Epitélio folicular

Células parafoliculares

Fig. 2 Células da tirdide ( www.deltagen.com), (www.drharper.ca/new_page_12.htm).
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Anatomia e fisiologia da paratirdide

As glandulas paratiréides séo quatro pequenas formacgfes arredondadas ou ovais
medindo 3 X 6 mm, com um peso total de 25 a 40 mg. Individualmente sdo os 6rgéos
mais pequenos de todo o corpo. Localizam-se na face posterior da tirdide, nos poélos
superiores e inferiores da glandula, geralmente na capsula que reveste os l6bulos da
tirdide, embora algumas vezes se situem no interior da glandula. Cada glandula
paratirdide estd4 envolvida por uma capsula de tecido conjuntivo. As paratirbides séo

irrigadas por uma vasta rede vascular responsavel pela distribuicdo da paratormona no

organismo.
Glandulas paratiroides
A Tf

Laringe i \ qﬁ
'I
{
‘ ¥

\J

Cartilagem
Glandulas Glandulas

paratirdides paratirdides

Glandula
tirdide
Tragqueia
2
Arteria - —— .~ Artéria carotida
carotida '
4 1 Medicine Net, Inc:.

Fig. 3 Anatomia da paratiroide.
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O parénquima da paratirdide € composto por células epiteliais dispostas em corddes
separados por capilares sanguineos. Ha dois tipos de células nas glandulas paratiréides:
as principais e as oxifilicas. As células principais sdo as predominantes e sao de menores
dimensbes, de forma poligonal, tém nucleo vesiculado e citoplasma fracamente aciddfilo.
Estas células sédo secretoras da paratormona. Na espécie humana as células oxifilicas
aparecem por volta dos 7 anos e a partir dai o seu nUmero aumenta progressivamente.
Sao poligonais e maiores que as células principais, 0 seu citoplasma contém granulos
acidéfilos que, em microscopia electrénica, revelam ser mitocondrias andémalas

(Junqueira e Carneiro, 2004).

':if;:'.'j lﬁﬁ';w 4,_1 -*p;ﬁ"u.‘w-ﬁ'si “!1';:'._6
._.*"f-l.f_'g_.'-j,j s, 1 Glandula

paratiroide

Foliculos
da
tiroide

Fig. 4 Células da paratirdide (adaptado de www.anatomyatlases.org).
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Sintese das hormonas da tiréide

O iodo encontra-se na glandula tirdide unido covalentemente a tiroglobulina (Tg), uma
glicoproteina com cerca de 660.000 daltons de peso molecular que serve de base para a
sintese das hormonas da tirdide. A tiroglobulina tem na sua composicdo elevado numero
de residuos do aminoacido tirosina (que se designam por residuos tirosilo), que servem
de precursores das hormonas da tiréide (Dunn e Dunn, 2001). O iodo liga-se aos anéis
fendlicos dos residuos da tirosina da tiroglobulina para dar origem as iodotirosinas:
monoiodotirosina (MIT) e diiodotirosina (DIT), que sdo precursoras das hormonas da
tiréide (HTs) (Capen, 2000).

Tiroglohulim Timpem}{i{hse Tiroperoxidase
L_H I i H
HO HD@-C H, HD@D@.;
HD@C @ HD@C g e AZEALE
Residuos Diiodotirosina Tiroxina (T4)
tirosilo

Fig. 5 Esquema da formacao das iodotirosinas (adaptado de www.drharper.ca/new_page_12.htm).

No epitélio gastrointestinal o iodo ingerido é transformado em iodeto e absorvido. O
transporte do iodeto para dentro das células foliculares é o primeiro passo para a sintese
das HTs. A captacdo de iodeto circulante € realizada nas células foliculares por uma
proteina situada na sua membrana que transporta dois ibes simultaneamente (é um co-
transportador ou symporter). Esta proteina, que movimenta ao mesmo tempo sdédio e
iodeto, € chamada co-transportador de Na/l (NI symporter ou Nis). Este processo esta
dependente de energia, proveniente da bomba de Na' - K' ATPase, podendo este
processo ser inibido pelo perclorato e o tiocianato (Vaisman, 2004). A concentragéo de
iodeto na tiride pode ser 50 vezes superior a sua concentragdo no plasma. Desta forma
0 organismo consegue manter a produgcdo de HTs quando a ingestdo de iodo na dieta é
baixa. Além da tir6ide pode ser encontrado iodeto nas glandulas salivares, mucosa
gastrica, glandulas mamarias e placenta. O segundo passo para a sintese das HTs inicia-

se com a oxidacao do iodeto seguida da iodinacdo dos residuos de Tg para dar origem

7
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as iodotirosinas (MIT e DIT). O tecido da tirdide € o Unico capaz de oxidar o iodeto para
um estado de valéncia mais elevado. Para isso é necessaria a acgdo de uma peroxidase,
a tiroperoxidase (TPO), que utiliza o peroxido de hidrogénio (H,O,) produzido nas células
da tir6ide para oxidar o iodeto. A tiroperoxidase também esté envolvida na reaccéao entre
o0 iodeto oxidado e os residuos tirosilo da tiroglobulina. A formacgéo da T3 e T4 a partir das
iodotirosinas € o passo seguinte. Uma molécula de DIT e uma molécula de MIT ligam-se
para formar a T3 e duas moléculas de DIT ligam-se para formar a T4, sendo a TPO o

catalisador destas reaccgodes.

H H H
0 0 0
L 8g® P eyt
@ ] ] O
H-II:-H I \@ I I @ I I
.-'I:h._
HOOC : NH2 HE-H -CH H-E-H
HOOC-G~NH2 HOOC-G$~NH2 HOOC~G~NH2
Tirosina H H H

Tiroxina Triiodotironina T3 reversa

(T4) (T3) (inactiva)

Fig. 6 Estrutura das hormonas da tirdide (adaptado de www.uta.edu/biology).

As hormonas sintetizadas permanecem ligadas a tiroglobulina, apenas se libertam
quando ocorre a reabsor¢cdo do col6ide pela célula através de um mecanismo de
endocitose. Pequenas goticulas de coldide, contendo Tg, formam-se na superficie apical
da célula folicular. Estas goticulas entram na célula e fundem-se com lisossomas
formando fagolisossomas. Enzimas proteoliticas intervém neste processo para quebrar

as ligag@es entre os aminoécidos iodinados e a Tg libertando a T3 e T4 para a circulagéo.
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lodinagdo dos residuos »
tirosilo da tiroglobulina Coloide

DN P N
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4
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G
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extracelular

Fig. 7 Libertacdo das hormonas da tiréide (adaptado de www.drharper.ca/new_page_12.htm).

As hormonas da tirdide sdo transportadas pelo sangue, ligadas a proteinas plasmaticas,
a TBG (thyroxin binding globulin), a TBPA (thyroxin binding pré-albumin) ou a
transterritina e a albumina. Apenas 20% de T3 circulante é secretada pela tir6ide, sendo
a restante produzida por desiodinagéo da T4 em tecidos periféricos especialmente figado
e rim por ac¢do das enzimas desiodinases tipo I, Il e lll, da familia das selenoproteinas,
que retiram uma molécula de iodo a T4. Neste processo pode formar-se a T3 reversa
(rT3) que é uma molécula inactiva (Bianco et all, 2002). A T4 e T3 néo ligadas a proteinas

transportadoras denominam-se por T4 livre e T3 livre, respectivamente.

A calcitonina também é uma hormona da tir6ide, encontrando-se envolvida no equilibrio
do calcio no organismo. Vai ser descrita no capitulo das hormonas das glandulas

paratiréide que também intervém no equilibrio do calcio.
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Controlo da sintese das hormonas da tiréide

A actividade da glandula tirdide € predominantemente regulada pela concentragdo da
hormona hipofisaria glicoproteica, hormona estimuladora da tiride (TSH) (Magner, 1990).
A TSH é uma hormona produzida pela hipéfise, que recebe sinais do hipotadlamo para
estimular a libertacdo de HTs. A TSH apresenta receptores nas células da tiride e
estimula a glandula a produzir e libertar hormonas (Chin and Yen). Os efeitos da TSH
incluem: aumento da transcricdo de genes da Tg, da TPO e do NIS e aumento da
producdo de perdxido de hidrogénio. Por sua vez a sintese e libertacdo de TSH é
estimulada pela hormona libertadora da tirotropina (TRH), um tripeptido que é secretado
pelos neurénios hipotalamicos e que apresenta receptores nas células da hipofise
anterior. A producédo de TSH e TRH é controlada pelos niveis de T3 e T4 no sangue por
um mecanismo retroactivo negativo classico (feedback negativo). Quando os niveis de T3
e T4 no sangue aumentam inibem a producdo de TRH e TSH que assim deixam de
estimular as células da tirdide diminuindo a sintese de HTs. Quando os niveis de T3 e T4
diminuem, o controlo retroactivo deixa de ter efeito na producéo de TSH e TRH, voltando
a existir estimulagdo das células da tiréide. A este mecanismo de controlo destas
hormonas da-se o nome de eixo hipotalamo — hipdfise - tirdide (Greenspan, 2004).

Fig. 8 Eixo hipotalamo — hipéfise — tirdide (www.thyroidmaneger.org).
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A disponibilidade de iodo é outro factor importante na regulagdo de sintese das HTSs,
alterando a sensibilidade da tiréide & TSH num processo de auto-regulacdo. Uma dieta
pobre em iodo diminui a sintese das hormonas da tiréide o que d& origem a uma baixa

concentracdo de T3 e T4 circulantes, que estimula a secre¢éo de TSH pela hipdfise.
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Hipertiroidismo

O hipertiroidismo é o resultado de um aumento da actividade da tir6ide e de uma
produc@o hormonal excessiva. O hipertiroidismo esta associado as seguintes patologias:
bocio toxico difuso ou doenca de Graves (caracteristicamente associado a edema
periorbitario e mixedema pré-tibial) (Philippe 2009), adenoma téxico, bdcio toéxico
multinodular ou doenca de Plummer, tiroidite subaguda dolorosa, tiroidite silenciosa que
incluem as variantes linfocitica e pés-parto, hipertiroidismo induzido pelo iodeto (por
exemplo relacionada com terapéutica com amiodarona), excesso de TSH hipofisiario ou
doenca trofoblastica e excesso de ingestdo de HTs (Eckstein et all, 2009).

Os sinais e sintomas de hipertiroidismo sdo atribuidos aos efeitos do excesso de
hormonas da tir6ide na circulagdo. A gravidade dos sinais e sintomas pode estar
relacionado com a duragéo de doenca, a magnitude do excesso de hormonas e com a
idade do doente. Alguns dos sintomas e sinais sdo: palpitacdes e taquicardia, perda de
peso associado a um aumento de apetite, alteracdes na visdo, fadiga e fraqueza
muscular, aumento da glandula, paralisia subita.
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Fig. 9 Manifestacdes clinicas de hipertiroidismo (www.medicosdeportugal.saude.sapo.pt/).
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O diagnostico do hipertiroidismo deve incluir a histéria clinica, exame fisico minucioso
(ritmo cardiaco, presséo arterial, palpacdo e auscultacdo da tiréide, exame dos olhos e da
pele, etc.) e avaliagdo laboratorial. No diagnostico laboratorial € efectuado o doseamento
da TSH que esté diminuida e a T4 livre e a T3 livre estdo aumentadas. Se a TSH estiver
diminuida, a T4 livre normal e a T3 livre normal ou diminuida podemos ter um
hipertiroidismo subclinico (Diez e Iglesias, 2009). Quando a TSH esta diminuida, a T4
livre normal e a T3 livre aumentada podemos estar na presenca de um hipertiroidismo por

aumento da sintese de T3.
A investigacdo laboratorial da causa do hipertiroidismo consiste na pesquisa de

anticorpos anti-receptor de TSH (TRAb) que podem simular a ac¢cdo da TSH e causar

hipertiroidismo, o que se observa em 90% dos doentes com doenca de Graves.

Anticorpos
\ anti-receptor

TSH

Divisdo celular
Tiroxina libertada

Fig. 10 Anticorpos anti-receptor TSH (Holmes, 2001).

Existem varios tratamentos possiveis dependendo do tipo e gravidade do hipertiroidismo
bem como da escola clinica e experiéncia prévia (assinalam-se aqui conhecidas
diferencas de abordagem aquém e além Atlantico). Medicamentos conhecidos como anti-
tiroideus, o metimazol e o propiltiouracilo, diminuem a quantidade de hormonas da tirdide
em circulagdo. Sendo as suas doses de administracdo variaveis e dependentes de cada
caso clinico. Outros farmacos conhecidos como beta-bloqueadores séo Uteis logo que é
feito o diagnéstico porque melhoram alguns dos sintomas do hipertiroidismo. O iodo
radioactivo permite lesar as células da tir6ide originando na glandula uma menor
capacidade de produzir hormonas. O tratamento cirlrgico pode ser uma opcao no caso

do ndédulo téxico, doenca de Graves e bocio multinodular téxico.
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Hipotiroidismo

O hipotiroidismo € o resultado de uma produc¢édo insuficiente ou de auséncia de producao
de hormonas da tirGide, podendo este ser congénito ou adquirido. O rastreio do
hipotiroidismo congénito faz, pela gravidade das suas consequéncias se nao corrigido
precocemente, parte da pesquisa de doencas metabdlicas do “teste do pezinho”. O
objectivo € detectar esta anomalia antes da manifestacdo clinica da doenga para dar
inicio imediato a terapéutica. As causas mais frequentes de hipotiroidismo adquirido
primario sdo: remocao cirlrgica total ou parcial da glandula da tiréide (tiroidectomia total
ou parcial), tiroidite auto-imune como a doenca de Hashimoto e tratamentos com iodo
radioactivo. O hipotiroidismo secundario pode manifestar-se devido a: disfuncdo da
hipofise ou a excesso de iodo e pode ser induzido por alguns medicamentos como o litio,

o interferdo e os anti-tiroideus (Grandgean e Aubry, 2009).

O défice de hormonas da tiréide, caracteristico do hipotiroidismo, provoca no organismo
uma série de alteracdes como: fadiga, aumento de peso e retencdo de liquidos, pele
seca, intolerancia ao frio, pele amarela, queda de cabelo, bdcio, obstipacdo, depressao,
hiperlipidémia, bradicardia, mialgias, infertilidade e periodos menstruais irregulares,
diminuicdo da capacidade concentragdo entre outros.
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Fig. 11 Manifesta¢des clinicas de hipotiroidismo ( www.medicosdeportugal.saude.sapo.pt/).
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No diagndstico laboratorial € efectuado o doseamento da TSH, da T4 e T3 livres. Verifica-
se um aumento da TSH e uma diminuicdo da T4 livre e T3 livre. No hipotiroidismo
subclinico a TSH estid aumentada mas a T4 livre pode estar normal. A causa mais
comum de hipotiroidismo é auto-imune, por isso devem ser pesquisados 0s anticorpos
anti-peroxidase (TPOAb) e os anticorpos anti-tiroglobulina (TGAb). Auto-anticorpos da
tirdide aparecem positivos em 95% dos doentes com tiroidite auto-imune (tiroidite de

Hashimoto).

O tratamento do hipotiroidismo faz-se utilizando hormona tiroideia sintética (levotiroxina).
A quantidade de medicamento deve ser ajustada para cada doente de acordo com o

exame clinico e o doseamento hormonal seriado.
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Sintese e controlo da hormona paratiroide

As glandulas paratiréides produzem paratormona (PTH) que é responsével por manter a
concentracdo de célcio no sangue, de modo a manter a concentracdo calcio / fosforo
(Ca:P) em quantidades adequadas nos liquidos extra-celulares. O célcio tem diversas
fungdes fisioldgicas: participa na coagulacdo do sangue (factor IV), actua na contraccdo
muscular, na permeabilidade da membrana, na conducgéo nervosa, na secrecdo do leite e
na estrutura do o0sso. O equilibrio homeostatico do céalcio é regulado por 3 hormonas:
duas hormonas hipercalcémicas (1,25 dihidrocolecalciferol ou vitamina D3 e a

paratormona) e uma hormona anti-hipercalcémia (calcitonina).

A PTH é um polipeptideo de cadeia simples com 84 aa e deriva da pro-paratormona. A
parte proximal da molécula de PTH contém a extremidade amino-terminal, que é a
por¢cdo biologicamente activa. A PTH actua no receptor do PTH/PTHrP (péptido
relacionado ao PTH), receptor acoplado a proteina G. A hormona madura € armazenada
no aparelho de Golgi, em vesiculas secretoras, sendo libertadas posteriormente na
corrente sanguinea por exocitose. A sua producdo é continua e 0 seu controlo esta
dependente dos niveis de célcio na corrente sanguinea. E responsavel por regular a
concentracdo de calcio e fésforo na corrente sanguinea, importante na excitacdo neuro-
muscular. Nos 0ssos, principal depédsito de célcio do organismo, a PTH promove a
destruicdo do tecido 6sseo ao estimular a actividade das células com essa funcéo, os
osteoclastos, e ao inibir a actividade das células responsaveis pela formag¢do de um novo
tecido, os osteoblastos, desta forma os ossos libertam calcio que armazenam. O rim
activa a eliminacdo de fosfatos, a reabsor¢do de célcio nos tubulos renais e estimula a
producéo de vitamina D que, por sua vez, actua a nivel do tracto digestivo, aumentando a
absorcao de célcio.
Concentragédo de célcio baixa no sangue

Libertaciao de hormona paratiréide

/ _.Vit'ﬂll:l"lill a_p @

—

Ca
$°
Reabsorgiio de Diminuigio da excregio Aumento da absorgao
calcio no osso de caleio na urina de caleio no intestino

Aumento da concentracio de calcio no sangue

Fig. 12 Accédo da PTH (adaptado de www.drharper.ca/new_page_12.htm).
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O aumento da concentracdo de PTH tem como consequéncias: aumento da
concentracdo de célcio e fésforo no sangue, aumento da eliminacado de fosfatos pela
urina e diminuicdo na deposicdo no 0sso sob a forma de fosfato de calcio. Um aumento
da concentragdo de célcio causa uma diminuicdo na producdo da PTH que origina: um
aumento de deposi¢do de célcio no 0sso e uma diminuicdo da excregdo de fosfatos pelo
rim (Brown E. M, 2002).

A vitamina D3 é uma hormona esterdide, sintetizada inicialmente na pele, onde a 7-
dihidrocolesterol € transformada em colecalciferol (vitamina D3) pela accdo dos raios
solares ultravioletas. Depois, no figado pela accdo da enzima 25-hidroxilase é convertida
em 25 hidroxicolecalciferol e finalmente no rim em 1,25-dihidroxicolecalciferol (forma
activa) pela enzima la-hidroxilase. Esta enzima, estimulada pela PTH assim como por
um nivel baixo de fosfato no sangue, tem como fung¢des: actuar no metabolismo mineral e
crescimento 6sseo, facilitar a absorcdo intestinal de calcio, magnésio e fosforo e

estimular a diferenciacao de osteoclastos (Marwaha, 2008).

Luz solar Y
Pele i

T-dihidrocolesterol

Colecalciferol
[vitamina D)

Proveniente da dieta
Vitamina D3 [peixe e carne)
VitaminaD2 (suplementos)
Figado
25-hidroxicolecalciferol D3

Mantém a concentragao de calcio

1,25-dihidroxicolecalciferol
Rim

Fig. 13 Sintese da Vitamina D3 (adaptado de www.hypoglycemia.asn.au/articles/research_hyp.).

A calcitonina é uma hormona hipocalcémica, constituida por um polipeptideo contendo 32
aa e uma ligacdo dissulfureto, forma-se nas células parafoliculares ou células C da
tirdide. A secrecdo de calcitonina depende dos niveis de calcio no sangue, uma
concentracdo baixa de calcio no sangue diminui a secrecdo de calcitonina. As suas
principais funcdes sdo: inibir a mobilizacdo de sais minerais dos 0ssos (inibe a actividade
osteoclastica) e aumentar a excregdo urinaria de sodio, célcio e fosfatos (Fragu P, 2007).

O seu papel real na homeostasia €, no entanto, ténue e a sua importancia relativa

limitada ao contrario do que acontece com a PTH.
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Hiperparatiroidismo

O hiperparatiroidismo caracteriza-se pela hiperfungdo das glandulas paratiréides,
originando assim um aumento da quantidade de paratormona em circulagéo, pode ser
primario com hipercalcémia ou secundario a diminui¢gdes cronicas de calcio no sangue. O
aumento da PTH vai por sua vez originar um aumento de calcio no sangue
(hipercalcémia) e na urina (hipercalcidria). O aumento de calcio na corrente sanguinea é
devido a extrac¢do de célcio dos 0ssos 0 que origina osteoporose e osteomalacia. Os
rins para tentar normalizar a quantidade de calcio excretam grandes quantidades na urina
0 que é causa frequente de formacéo de calculos renais. A maior parte de casos de
hiperparatiroidismo deve-se a pequenos tumores benignos de uma ou mais glandulas
paratiréides (adenomas), hiperplasia ou mais raramente carcinomas das glandulas
paratiréides (Hindié E. et all, 2009).

Primario Secundario
Paratiroide Faléncia renal Deficiéncia em Vit. D
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Aumento da . Sindrome paratiroide

[cancro das células renais)

hormona paratirdide s—————
i

Hiperparatiroidismo

Fig. 14 Causas de hiperparatiroidismo (adaptado de https:/.../syndromes/hyperparathyroidism.htm).
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Tabela 1 Sintomas, sinais e complica¢des do hiperparatiroidismo.

Local de accgéo

Sinais, sintomas e complicacdes

Aparelho urinario

O excesso de célcio no sangue (hipercalcémia) pode
aumentar a excrec¢do de calcio pela urina podendo originar
célculos no aparelho urinario e provocar insuficiéncia renal.

A perda de célcio pelos o0ssos causa osteoporose. Como
resultado desta situagcdo uma pequena queda pode

Osso
provocar uma fractura.
A hipercalcémia pode causar depressdo, comportamento
Cérebro anormal, alteragBes da personalidade, sonoléncia, fadiga,

sede excessiva, confusdo, convulsdes ou coma.

Tecidos moles

Podem ocorrer calcificacbes (por exemplo nas articulacdes)
e provocar pseudogota (tipo de artrite que provoca
inflamacdo na articulacdo). Pode provocar fraqueza
muscular.

Tubo
gastrointestinal

Podem ocorrer: nauseas, vomitos, obstipacdo, dores
abdominais, flatuléncia, obstrucéo intestinal, como resultado
de hipercalcémia. Existe também o risco de pancreatite ou
Ulcera péptica.

Como se pode ser observado na tabela 1, o hiperparatiroidismo pode afectar varios

orgdos e causar uma sintomatologia muito variada. No diagnostico laboratorial do

hiperparatiroidismo deve ser efectuado o doseamento da paratormona, que esta

aumentada, e o doseamento do calcio, que no hiperparatiroidismo primario esta

aumentado e no secundario diminuido. A paratireoidectomia selectiva no adenoma

paratireoideu e a paratireoidectomia subtotal com ou sem reimplante, sdo as opcdes

cirdrgicas mais vulgarmente aceites. Se o tecido paratiroideu que subsistir apos a cirurgia

nao for suficiente para manter as necessidades do organismo o doente pode precisar de

tratamento para hipoparatiroidismo.
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Hipoparatiroidismo

O hipoparatiroidismo caracteriza-se por uma deficiente producdo de PTH por parte das
glandulas paratiréides. Este défice vai originar uma diminuicdo dos niveis de calcio no
sangue (hipocalcémia), que se vai traduzir numa série de alteracdes principalmente ao
nivel da actividade neuromuscular. A principal causa de insuficiéncia nas paratirdides € a
lesdo ou a extraccdo destas glandulas numa cirurgia a tiréide como acontece na
tiroidectomia total. Um hipoparatireoidismo transitério e benigno € frequentemente
observado apés esta cirurgia, fruto de alguma hipoperfusédo das paratiréides no periodo
poés-operatério. As glandulas paratirdides podem ser alvo de auto imunidade. Anticorpos
direccionados para os receptores sensores de calcio (CaSR) na superficie das células
paratirdides foram recentemente detectados no soro de individuos com

hipoparatiroidismo auto-imune (Brown EM, 2009).

A reducdo da concentracdo de calcio no organismo provoca uma hiperexcitabilidade
neuromuscular cujas repercussdes variam com a intensidade da doenga. Hipocalcémia
brusca e significativa origina a denominada “crise de tetania”, que se caracteriza pelo
aparecimento de formigueiros nas extremidades e em redor da boca, nauseas, vomitos
cefaleias, nervosismo e contraccdes musculares espasmadicas. Em caso de reducado
moderada mas persistente, surgem sintomas como: debilidade muscular, cansaco,
formigueiro nos membros que podem ser acompanhados de problemas neuroldgicos
como movimentos andémalos ou crises convulsivas, estados depressivos ou angustia
(Carragoso et all, 2008). O tratamento do hipoparatiroidismo consiste na ingestdo de
suplementos de célcio e vitamina D para potenciar a sua absorcdo a nivel intestinal
(Grodski S, Serpell JI, 2008).
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Doenca auto-imune da tiroide

A doenca auto-imune da tir6ide é uma doenca multifactorial, para a qual contribuem
factores genéticos, ambientais e enddégenos que, em conjunto, vao levar ao disturbio da
tolerancia imunoldgica e subsequente inicio do processo de agressao auto-imune. Tal

acontece com frequéncia elevada, particularmente entre o género feminino.

Os factores genéticos sao preponderantes, sendo-lhes atribuido um peso relativo
superior a 50% (Weetman AP, 2003). A genética da auto-imunidade tiroideia é muito
complexa. Estudos da ligacdo génica evidenciaram varias regiées em associagdo com a
doenga auto-imune da tiréide tais como: no cromossoma 13933 (HT1) e no cromossoma
12912 (HT2) para tiroidite de Hashimoto (HT), no cromossomal4q3l (GD-1), no
cromossoma 20q11.2 (GD-2) e no cromossoma xq21 (GD-3) para a doenca de Graves
(GD) (Dittmar e Kahaly, 2005). Nos individuos de raca branca os alelos mais estudados e
que estdo associados com a tiroidite auto-imune crénica e pés-parto sdo os alelos HLA-
DR3, HLA-DR4 e HLA-DR5. Alguns polimorfismos do CTLA-4 (Citotoxic T lymphocyte-
associated 4), gene envolvido na regulacdo da resposta imunitéria e localizado no
cromossoma 2033, estdo também associados a esta patologia. A combinacdo destes
dois factores pode aumentar exponencialmente o risco: sabe-se que alguns
polimorfismos do CTLA-4 aumentam por si s6 1,5 vezes o risco de doenca, enquanto que
os alelos HLA descritos podem aumentar o risco de duas a quatro vezes; no entanto a
presenca dos dois factores parece aumentar o risco da doenca claramente acima das

cinco vezes (Miguel Melo, 2006).

O tabagismo é um dos factores ambientais que aumenta o risco de desenvolver qualquer
patologia auto-imune da tiréide; o que podera estar relacionado com a existéncia de
tiocianatos no fumo do tabaco. A ingestdo de iodo em quantidades superiores as
necessarias predispde para esta patologia, pensa-se que origina alteracbes da
tiroglobulina que a tornam mais imunogénica. O stress e alguns farmacos como a
amiodarona ou o litio poderdo também ter um papel no desenvolvimento da doenca
(Miguel Melo, 2006).

No que diz respeito a factores enddgenos, a gravidez é o melhor caracterizado, estando
associada a um aumento do risco de doencas auto-imunes. Sabe-se que durante a
gravidez pode ocorrer acumulacdo de células fetais na tirbide materna e estas podem

estar envolvidas no desencadear do processo auto-imune (Miguel Melo, 2006).
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Factores Genéticos  Factores Ambientais  Factores Enddgenos
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Fig. 15 Sequéncia dos passos da doenca auto-imune da tir6ide (www.actamedicaportuguesa.com).

Sinais inflamatérios produzidos nas células da tiréide aumentam o numero de células
apresentadoras de antigénio (CAA), que promovem a activacdo de células T helper
especificas da tiride implicando uma alteragdo dos mecanismos de tolerancia
imunoldgica. Podemos ter uma evolugdo no sentido de destruicdo auto-imune da tirdide
como a doenca de Hashimoto, ou no sentido da estimulacéo da glandula que levara a
doenga de Graves. Se houver predominio de TH1 as citoquinas presentes sdo: IFN-Y,
TNF-a e IL-2, vai existir predominio de mecanismos de imunidade celular, com infiltracédo
linfocitaria da tirdide e citotoxidade mediada por linfécitos T CD8 e complemento. A
apoptose, através de mecanismos dependentes do receptor Fas ou CD95, contribui para
a destruicdo da tirdide. Predominios de TH2 estdo presentes as citoquinas: IL-4, IL-5 e IL-
10 com mecanismos de imunidade humoral, com producdo de anticorpos estimuladores

dos receptores da TSH e escassa infiltracao linfocitaria.
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Cancro da tirdide

O mau funcionamento da glandula tiréide pode ser devido a causas imunolégicas,
caréncias nutricionais (dieta deficiente em iodo), farmacos, radiagdo mas também pode
ser devido ao aparecimento de células malignas que dao origem ao cancro da tirdide. O
carcinoma da tiréide € o tumor enddcrino mais frequente mas, representa apenas 1% de
todas as neoplasias malignas, 5% dos ndédulos clinicos e 3% a 5% dos nodulos
subclinicos. A prevaléncia de neoplasias da tiride com tradugdo clinica é de apenas

0,1%, responsaveis por 0,3% das mortes anuais por cancro (Borges, 2006).

Os carcinomas da tirdide podem ser, de forma algo simplificada, classificados em
carcinomas de células originalmente foliculares e parafoliculares (estes chamados de
carcinomas medulares). Os primeiros podem ainda ser subdivididos em bem
diferenciados (carcinomas papilares, foliculares e de Hurthle) e pouco diferenciados /

indiferenciados (carcinoma anaplasico no términus do espectro).

No nosso pais, influéncia provavel da riqueza em iodo da maioria do territério, 0 cancro
papilar € o mais frequente e representa 80% de todas as neoplasias da tirdide. E mais
frequente na mulher do que no homem, razdo 3/1. Tem uma incidéncia bimodal, sendo
mais frequente nas 32 e 72 décadas de vida, e 0 seu prognostico agrava-se no ultimo
pico. A cirurgia € o tratamento mais adequado, sendo a tireoidectomia total, por vezes
associada a linfadenectomia, a solugdo consensualmente mais indicada. A utilizacdo do
iodo radioactivo complementa a cirurgia e melhora consideravelmente o progndstico
destes doentes. As células malignas da tiréide captam o iodo 131 e sdo por ele

destruidas.

O cancro folicular representa 11% dos cancros da tirdide sendo mais frequente no idoso
e nas mulheres. Ao contrario do carcinoma papilar o seu diagndstico pré-operatorio €
excepcao jA que apenas a avaliagdo histolégica da peca o diferencia do benigno

adenoma. A solucdo terapéutica final €, no entanto, idéntica ao seu congénere papilar.

O tumor de células de Hurthle, uma forma ainda mais agressiva de carcinoma folicular,
ocorre geralmente em pessoas com mais de 60 anos de idade e representa 3% dos
cancros da tirdide. As células que o constituem sdo caracteristicamente oxifilicas e com

menor apeténcia para o lodo 131 (eventual razdo do pior prognéstico).
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O cancro anaplasico representa 2% dos cancros da tiride e surge maioritariamente nas
mulheres idosas com bdcios prévios. Cresce muito rapidamente e invade precocemente
as estruturas cervicais, cerca de 80% dos doentes morre no primeiro ano. O tratamento
com iodo radioactivo é inutil pois este tipo de cancro ndo o absorve sendo que
guimioterapia associada a radioterapia e a cirurgia radical precoce, melhoram

ligeiramente o prognadstico terrivel desta lesao.

O cancro medular, representa 4% dos cancros da tirdide e é uma neoplasia associada a
aumento da segregacdo de calcitonina que, nestas circunstancias, funciona como
marcador de recidiva / persisténcia tumoral. E um cancro que desenvolve metastases
através dos sistemas linfatico e sanguineo para érgdos como por exemplo, o figado os
pulmdes e os 0ssos. O tratamento exige a extraccdo completa da tirdide bem como
linfadenectomia. Este cancro pode ter uma origem hereditaria pelo que se aconselha o
estudo genético dos familiares. Em casos de identificacdo de familias portadoras da
mutacdo as tiroidectomias profilacticas em idade infantil estdo preconizadas (NCCN
Guidlines, 2008).
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Hereditariedade do cancro da tiréide e paratiroide

Os modelos de carcinogénese da tirdide tém sido estudados com redobrado interesse
pelo que de exemplo representam no que respeita aos processos de carcinogénese de
outros tecidos. De facto, desde o carcinoma medular, verdadeiro paradigma do papel
marcante da genética na génese tumoral (nas formas hereditarias € possivel a correlagéo
directa de determinadas mutacdes com o aparecimento do tumor, sua agressividade e
idade de aparecimento, tornando possivel a calendarizagédo da tiroidectomia profilactica
de acordo com o comportamento biologico espectavel da neoplasia) até ao carcinoma
papilar (cuja variante familiar é rara — apenas cerca de uma dezena de familias descritas
em Portugal — definida por critérios clinicos e aparentemente relacionada com associacdo
de polimorfismos genéticos), as neoplasias da tirdide tém servido para esclarecer os
processos de carcinogénese na tentativa de identificar marcadores moleculares
dosedveis e potencialmente Uteis na detec¢do precoce e caracteriza¢do da doenca (Lima
da Costa, 2003).

A Neoplasia Endécrina Mdltipla (MEN) caracteriza-se pela ocorréncia de dois ou mais
tumores benignos ou malignos, envolvendo glandulas enddcrinas. Sao reconhecidas
duas formas principais: MEN1 e MEN2, cuja transmisséo € feita de forma autossémica
dominante. As muta¢gBes ocorrem nas células germinais, transformando as células
enddcrinas em células neoplésicas, quer pela perda de genes de supressdo tumoral
(como no caso da MEN1), quer pela presenca de proto-oncogenes (na MEN2). A MEN1
associa tumores nas paratirdides, no pancreas enddécrino e na hipéfise anterior. A MEN2
subdivide-se em MENZ2A que se caracteriza pela presenca de carcinoma medular da
tirdide (CMT), feocromocitoma e tumores da paratiréide. A MEN2B caracteriza-se pelo
aparecimento de CMT agressivo, feocromocitoma e neuromas mucosos. Apesar destas
sindromas ocorrerem em entidades distintas, alguns doentes desenvolvem tumores
associados aos dois tipos de MEN. O hiperparatiroidismo primario € a manifestacdo mais
comum e precoce da MEN1, com uma incidéncia de 80 — 100% aos 40 anos, geralmente
€ assintomético, mas pode manifestar-se por nefrolitiase, Ulceras pépticas e osteite
fibrose quistica. O rastreio bioguimico faz-se pela determinacdo do célcio sérico
(preferencialmente o ionizado) e da paratormona (PTH). O carcinoma medular da tiréide
€ a manifestacdo mais comum na MENZ2, sendo a calcitonina um excelente marcador e o
seu valor sérico encontra-se aumentado nesta patologia. Actualmente a determinacgéo da
calcitonina tem maior relevancia na monitorizacdo pos-operatéria porque um valor
elevado pode indicar doenca persistente ou recorrente, sendo que o tratamento destes

tumores é cirargico (Joana Guimarédes 2007).
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Testes laboratoriais para a avaliacédo de hipertiroi  dismo e de hipotiroidismo

A correlacdo clinica / laboratorial dos doseamentos hormonais depende de quatro
factores primordiais: boa avaliagdo clinica, escolha acertada dos exames solicitados,
execucdo laboratorial perfeita e interpretacdo correcta dos resultados. As provas de
funcdo tiroideia devem ser solicitadas a doentes com sintomas de disfuncdo e a
populacdes de alto risco como: recém-nascidos, doentes e familiares com doencgas auto —
imunes, mulheres com mais de 50 anos, gravidas ou no pés — parto, cirurgia radical da
laringe, traumatismo craniano importante, doenca da tirdide, cirurgia a tiréide e doentes

que tomam medicamentos com interferéncia funcional.

Tabela 2 Meios de avaliagdo da funcéo tiroideia.

Avaliagao Avaliacéo do cancro e oL _
o _ _ Avaliacao funcional
morfologica auto-imunidade
Anti—Tg TSH
o _ Anti — TPO T4 total e livre
Cintilografia _ _
_ o Anti — TSHr T3 total e livre
Ecografia da tiroide , )
~ _— Anti— T4 Teste de estimulo com TRH
Puncéo aspirativa ,
Anti—T3 Teste de supresséo com T3
Tiroglobulina Cintilografia da tir6ide
Calcitonina Captacédo de iodo pela tiréide

Os objectivos dos exames laboratoriais para a fungao tiroideia séo: identificar alteragcbes
da fungéo tiroideia, classificar as doengas da tirdide, afastar doengas da tirdide e seguir o
tratamento das doencas da tir6ide. Na avaliacdo funcional da tiréide o TSH ultra —
sensivel (32 geragdo) é um teste de 12 linha. O doseamento do TSH néo sofre influéncia
de proteinas transportadoras, consegue diferenciar adequadamente os estados clinicos,
da o reflexo das alteragfes a nivel tecidular, dd uma amplificagdo da resposta humoral, é
de facil execucdo e tem um custo operacional acessivel. O doseamento do T4 livre é
considerado um teste de 22 linha e o T3 livre de 3?2 linha na avaliagdo da funcional da

tiréide.

Quando a funcao hipotalamo — hipofise € normal existe uma relacéo logaritmica / linear
inversa entre a TSH e a T4 livre séricas devido a uma retroalimentacdo inversa negativa
gque é exercida pelas hormonas tiroideias inibindo a secrecdo de TSH. Por isso a funcao
tiroideia pode ser determinada medindo a T4 livre ou indirectamente medindo o TSH que
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reflecte a concentragdo de hormona tiroideia detectada pela hipofise. Por este motivo
aceita-se a determinacdo da TSH sérica como o teste que oferece uma maior
sensibilidade para a deteccdo de disfuncéo da tiréide. Numa primeira fase de disfuncéo
da tirdide um valor alterado da TSH antecede um valor alterado da T4 livre porque a TSH
responde de forma exponencial a alteracdes subtis de T4 livre que pode estar dentro dos
valores de referéncia. No entanto quando o estado da tiréide é instavel como por exemplo
durante os 2 a 3 meses de tratamento de hipo e hipertiroidismo a determinacdo da T4

livre € um indicador mais fidvel do que a TSH.

anti-teroddianos 1% poEl g30
oo 1 adioatihvo com firocina

Fase clinca Hiparirzoid smo Transigao Hipotirzidismo Transicao E'Iuiu

T4L —

intersalo de

]
T4 livre TS

Fig. 16 Representacgdo gréafica dos testes laboratoriais no diagndstico e terapéutica.

Para a determinacdo das hormonas TSH, T3, T3 livre, T4, T4 livre estdo disponiveis
varias metodologias como: radioimunoensaio, imunoensaio enzimatico,

guimioluminescéncia, fluorescéncia e electroquimioluminescéncia.

28



Tiroide e paratiréide - Diagndstico laboratorial

Testes laboratoriais para diagnostico de doenca aut

o-imune da tiroide

A avaliacdo laboratorial da doenga auto-imune da tiréide baseia-se na resposta humoral

com base na detecgdo e quantificagcdo de anticorpos contra antigénios da tirdide. Varios

anticorpos anti-tiroideus foram identificados, os mais frequentes e mais caracterizados

séo: anticorpos anti-peroxidase (anti-TPO), anticorpos anti-tiroglobulina (anti-Tg) e

anticorpos anti-receptor da TSH (TRAb). Para a sua determinacdo estdo disponiveis

varios

immunosorbent assay (ELISA).

métodos

como:

hemaglutinagéo,

radioimunoensaio

Tabela 3 Anticorpos anti-tiroideus (adaptado de http://labtestsonline.org).

e enzyme-linked

Anticorpos
da tiréide

Sigla

Estao
presentes
em:

Indicacoes
para a sua
pesquisa

Outros
factores

Anticorpos
anti-
peroxidase

TPOADb

Tiroidite de

Hashimoto;

Doenca de
Graves

Hipotiroidismo;
Uso de drogas
que podem
provocar
hipotiroidismo a
doentes com
anticorpos anti-
peroxidase;
Doentes que
fazem: litio,
amiodarona,
interferdo  alfa
ou interleuquina-
2.

Dificuldades
reprodutivas;
Pré-eclampsia;
prematuridade,
fracasso na
fertilizagcdo  “in
vitro” e aborto.

Anticorpos
anti-
tiroglobulina

TgADb

Cancro da
tiréide;
Tiroidite de
Hashimoto

Sempre que é
efectuado um
doseamento de
tiroglobulina;
Doentes com
cancro da tiréide
fazem 0
doseamento da
tiroglobulina
periodicamente
e devem
também fazer os
TgAb.

Anticorpos
anti-receptor
da TSH

TRAD

Doenca de
Graves

Hipertiroidismo;
Monitorizacao
do tratamento
com drogas anti-
tiroide.
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Marcadores tumorais da tiroide

A tiroglobulina (Tg) € uma glicoproteina produzida pelas células acinares tireoideias,

sendo o principal constituinte do coléide dos foliculos tiroideus.

O doseamento sérico de tiroglobulina € usado como um marcador tumoral para
seguimento de pacientes com carcinoma de tiréide apos tiroidectomia total. Depois desta
intervencdo o valor de tiroglobulina deve ser indetectavel caso contrario podem existir
metastases ou recidivas. A existéncia de anticorpos anti-tiroglobullina em alguns doentes
€ uma limitacdo ao seu doseamento. Deve ser utilizado um método que inactive estes
anticorpos para posterior doseamento da tiroglobulina (Costante G, Filetti S.2009) (Clark
PM. 2009).

A calcitonina € segregada pelas células parafoliculares ou células C como resposta aos

aumentos séricos do calcio, inibindo a sua libertacao 6ssea.

O seu aumento estd normalmente associado ao carcinoma medular da tir6ide, que é de
caracter familiar autossémico dominante. A sua determinacdo é util na monitorizagcédo do
tratamento, no despiste de recorréncias, sendo correlaciondvel com o volume tumoral e

metastizacdo (Correia-Deur JE et all 2009).
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Diagnostico laboratorial de alteracGes da paratiroi de

A paratormona, hormona segregada pelas glandulas paratiréides, € de natureza proteica

e participa no controlo dos niveis de calcio no sangue. A colheita de sangue para o seu

doseamento exige cuidados especiais. Deve ser centrifugado imediatamente em

centrifuga refrigerada e o plasma ou soro resultante da separacdo deve ser congelado de

imediato. As amostras ndo congeladas devem ser rejeitadas. O método utilizado para a

sua determinacao € a quimioluminescéncia.

Embora a maior parte do calcio no sangue esteja ligada a proteinas ou complexada com

espécies aniodnicas mais pequenas, a fraccdo biologicamente activa de calcio é o célcio

ionizado livre. O célcio ionizado é medido por potenciometria de eléctrodo selectivo de

iao.

Tabela 4 Relagéo célcio/PTH (adaptado de labtestsonline.org).

Célcio

PTH

Interpretacao

N

Sistema de regulacdo do calcio a funcionar
normalmente.

PTH a responder correctamente. Investigar outras
causas para a hipocalcémia.

PTH néo esté a responder correctamente.
Provavel hipoparatiroidismo.

Glandula paratiréide a produzir demasiada PTH.
Estudos imagiologicos para investigar
hiperparatiroidismo

g
4
T
T

PTH a responder correctamente. Efectuar outros
testes para procurar outras causas de
hipercalcémia.
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Parte Il

Estudo da funcao tiroideia no Centro
Hospitalar POvoa de Varzim Vila do Conde
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Avaliacdo da funcéo tiroideia no Centro Hospitalar Povoa de Varzim Vila do
Conde (CHPVVC)

No laboratério de Patologia Clinica do CHPVVC estéo disponiveis varias determinacbes
analiticas para avaliagdo da funcdo tiroideia. O equipamento que efectua estas
determinacgfes utiliza a metodologia de electroquimioluminescéncia e os principios do
teste variam entre competi¢cdo e sandwich. Sao efectuadas as seguintes determinagdes:
TSH, T3 total, T3 livre, T4 total, T4 livre, e ainda as determinagfes referentes a etiologia
da doenga como: anticorpos anti-tiroglobulina e anticorpos anti-peroxidase. Os
marcadores tumorais como a tiroglobulina e a calcitonina sédo enviados para um

laboratério externo.

Na tabela 5 estao representados os valores de referéncia do nosso laboratorio.

Tabela 5 Valores de referéncia.

Teste Valores de referéncia
TSH 0.27 — 4.200 uUl/ml (32 geracao)
T4 total 5.1 -14.1 ug/dl
T4 livre 0.93 - 1.7 ng/dl
T3 total 0.8 — 2.0 ng/ml
T3 livre 1.8 — 4.6 pg/ml
A-Tg <115 Ul/ml
A-TPO < 34 Ul/ml

Durante os anos de 2006, 2007 e 2008 entraram no laboratorio do CHPVVC 8329
requisicoes de analises com um ou mais pedidos dos testes referidos na tabela 5 (2715
em 2006, 2712 em 2007 e 2902 em 2008). Dessas requisicdes 6464 foram de utentes do

género feminino e 1865 do género masculino.
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Na tabela 6 e no gréafico 1 podemos visualizar a distribuicdo das requisi¢ées por ano e por
género.

Tabela 6 Distribuicdo das requisi¢cdes por género e anos..

Ano Geénero feminino Género masculino Total
2006 2094 621 2715
2007 2133 579 2712
2008 2237 665 2902

2500

2000

1500

1000 = feminino

®m masculino
500

masculino

feminino

2008

Grafico 1 Distribuigdo das requisigfes por género e anos.

A observagdo do numero de pedidos analiticos, para a avaliacdo da funcao tiroideia,
entre os dois géneros mostra que estes sao efectuados em maior nimero no género

feminino do que no género masculino porque as patologias da tiréide se manifestam mais
no género feminino do que no masculino.
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Na tabela 7 e no grafico 2 podemos ver a distribuicdo desses pedidos pelas diferentes

faixas etarias.

Tabela 7 Distribuigdo das requisi¢fes por idade.

Intervalos de idade NuUmero de requisi¢cdes por idade

<10 216
11-20 339
21 -30 352
31 -40 854
41 - 50 1268
51 - 60 1429
61 -70 1425
71 - 80 1457
81 -90 838

>90 151

1600 ~

1400

1200

1000 +

800 ~

600 ~

400 ~

200 ~
0 T

<10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90

O numero de pedidos comecga a aumentar depois dos quarenta anos e mantém-se até

aos 80 anos.

Grafico 2 Distribuicdo das requisi¢fes por idade.

a

> 90
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Nos graficos 3, 4 e 5 podemos ver como se distribui a proveniéncia das requisi¢cdes pelos

diferentes servigos durante os anos de 2006, 2007 e 2008 que também se encontra

representada na tabela 8.
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Gréfico 3 Distribuicdo das requisi¢cdes por servicos em 2006.
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Gréfico 4 Distribuigdo das requisi¢des por servicos em 2007.
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Grafico 5 Distribuigdo das requisi¢des por servicos em 2008.
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Tabela 8 Distribuigdo das requisigdes por servicos e anos.

Servigos 2006 2007 2008

Cirurgia consult a 585 646 653
Cirurgia Internamento 17 11 16

Medicina consulta 1114 1088 1208

Medicina Internamento 484 533 500

Pediatria consulta 198 125 137
Pediatria internamento 4 2 9

Obstetricia/Ginecologia consulta 107 102 115
Obstetricia/Ginecologia i nternam. 2 0 1

Saude Trabalho 9 74 125

Outros 195 131 138

Total 2715 2712 2902

O Servico de Medicina Interna é sem duvida o maior utilizador dos meios laboratoriais
para a avaliacdo da funcio tiroideia. E o Unico servico que no internamento faz um
grande numero de pedidos, estes internamentos em geral sdo longos e os doentes
podem ser estudados durante esse periodo. Quando os doentes sdo internados no
Servigo de Medicina muitas vezes ainda se desconhece o diagndéstico e as disfungbes da
tiréide tém sintomatologia que é comum a outras patologias por isso € feito o seu

despiste nestes doentes durante o internamento.

O Servico de Cirurgia no internamento praticamente ndo avalia a funcédo tiroideia, os
doentes internados ja tém o diagndstico feito e o tratamento é cirdrgico. No entanto este
servico € o que faz mais pedidos de tiroglobulina utilizada como marcador tumoral no
cancro da tiréide que é uma patologia tratada pela cirurgia. Durante estes 3 anos foram
feitos 256 pedidos de doseamento de tiroglobulina, 237 dos quais pela consulta de

Cirurgia.

Os pedidos do Servigo de Obstetricia/Ginecologia séo praticamente todos provenientes
da Ginecologia.
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Como ja foi descrito no capitulo sobre testes laboratoriais para a avaliagcdo do

hipertiroidismo e hipotiroidismo, o doseamento da TSH é o teste de 12 linha para

deteccdo de disfuncgéo tiroideia e 0s servicos que o usam em maior quantidade séo a

Medicina e a Cirurgia. J& no que se refere a T4 livre como teste de 22 linha o Servigo de

Cirurgia praticamente ndo o utiliza como tal e o Servigo de Medicina apenas em metade

dos pedidos mas pede-o em paralelo com o T4 total.

Na tabela 9 e nos graficos 6, 7 e 8 podemos ver a distribuicdo dos testes (TSH, T4 total e

T4 livre) por servicos nos anos de 2006, 2007 e 2008.

Tabela 9 Distribuicdo dos testes por servi¢os e ano.

2006 2007 2008
s .
eIvicos TSH | T4 T4 TsH |14 T4 TsH | M4 T4
total livre total livre total livre
Cir. C. 585 585 6 646 645 11 652 653 15
Cir. I. 17 17 2 11 11 2 16 16 2
Med. C. 1114 | 1114 | 544 1086 | 1088 534 1208 | 1208 483
Med. | 484 484 269 533 533 300 497 500 207
Ped. C. 198 198 40 125 125 27 137 137 13
Ped. I. 4 4 1 2 2 0 9 9 1
Obs./Gin. C. | 121 121 5 102 102 7 115 115 12
Obs./Gin.l. | 3 3 2 0 0 0 1 1 0
Saude Trab. | 9 9 0 73 73 1 125 125 4
Outros 176 180 31 130 131 26 137 138 25
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Grafico 6 Distribuigdo dos testes por servigos em 2006.

trabalho
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Grafico 7 Distribuigdo dos testes por servigos em 2007.
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Grafico 8 Distribuigdo dos testes por servigos em 2008.

Nos trés ultimos gréficos estdo representadas as distribuicdes dos pedidos de TSH, T4
total e T4 livre por servicos. Podemos verificar que tudo se manteve durante estes trés
anos e que os clinicos do CHPVVC néo utilizam o T4 livre como teste de 22 linha. Uma
das explicagbes para pedirem o T4 total em vez do T4 livre pode ser o facto da nossa
requisicdo ter o perfil da tirdide com: TSH, T4 total e T3 total. Esta requisi¢do tem varios
anos e nessa altura o nosso laboratério ndo determinava as fracgdes livres, no entanto,
sempre que o médico necessitasse das fraccdes livres tinha que escrever manualmente
num espaco reservado para outros testes. Este ano a consulta externa do CHPVVC foi
informatizada e os pedidos de andlises também. Uma das medidas que o Servico de
Patologia Clinica tomou foi actualizar os pedidos de andlises colocando no perfil da
tiréide TSH, T4 livre e T3 livre. Com esta medida as frac¢des livres vao ser pedidas por
rotina e daqui a uns anos as estatisticas referentes as frac¢cdes livres e totais estardo

invertidas.
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Um valor normal de T4 total situa-se no intervalo de 5,1 a 14,1 pg/dl. No gréafico 9
podemos ver que a grande maioria dos nossos utentes se situa nesse intervalo, mas a
medida que a idade avangca aumenta o nimero de utentes com valores abaixo deste

intervalo.

120 7 @ baixo

®m normal
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Gréfico 9 Distribui¢éo dos resultados do T4 total por faixa etéaria.

A medida que a idade avanca, a glandula tiréide comega a produzir menor quantidade de
hormonas como esta representado no grafico 9 que mostra um aumento da percentagem
de valores abaixo do intervalo de normalidade. Em consequéncia disso a producgéo de
TSH, que é controlada pelos niveis de T3 e T4 no sangue por um mecanismo retroactivo
negativo classico (feedback negativo), aumenta como podemos ver no gréfico 10, mas
este aumento ndo é tdo exponencial como seria de esperar porque, com a idade, a

hipéfise também comeca a produzir menor quantidade de TSH.
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30 ~
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Gréfico 10 Distribuicdo dos resultados do TSH total por faixa etaria.

40



Tiroide e paratiréide - Diagndstico laboratorial

Utilizando a amostra dos utentes do CHPVVC para mostrar que o doseamento do T4 livre
em conjunto com o TSH pode fazer mais correctamente o diagndstico de hipertiroidismo
e hipotiroidismo procedeu-se da seguinte forma: da folha de célculo onde estavam todos
os resultados dos doentes foram seleccionados os que tinham TSH aumentado e T4 livre
diminuido (hipotiroidismo) e dentro deste grupo os que tinham o T4 total diminuido. De
seguida foram seleccionados todos os resultados com TSH diminuido e T4 livre
aumentado (hipertiroidismo) e dentro deste grupo os que também tinham T4 total

aumentado. Os resultados obtidos estao representados nas tabelas 10 e 11.

Tabela 10 Hipotiroidismo — comparacéo de valores.

TSH aumentado

T4 livre diminuido

T4 total diminuido

106

106

49

Tabela 11 Hipertiroidismo — comparacéo de valores.

TSH diminuido

T4 livre aumentado

T4 total aumentado

67

67

17

Os resultados representados nas tabelas mostram que a fraccao livre da T4 detecta um
maior niumero de valores fora do intervalo de referéncia. Se utilizarmos a T4 total em
conjunto com a TSH corremos o risco de fazer diagnésticos errados de hipotiroidismo e

hipertiroidismo sub -clinico.
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Anticorpos anti-Tg e anti-TPO nos utentes do CHPVVC

No Servico de Patologia Clinica do CHPVVC fazem-se determinacdes referentes aos

anticorpos anti-Tg e anti-TPO utilizando a tecnologia de electroquimioluminescéncia. Os

valores de referéncia do nosso laboratério para estes testes sdo: TPOAb <34 Ul/ml e
TgAb <115 Ul/ml.

Durante os anos de 2006, 2007 e 2008 foram pedidos ao laboratério 1740 doseamentos

de TgAb dos quais 243 (233 mulheres e 10 homens) tiveram um resultado superior ao

valor de referéncia e 1735 doseamentos de TPOAb dos quais 935 (848 mulheres e 87

homens) foram superiores aos valores de referéncia. Verificou-se que 215 (209 mulheres

e 6 homens) utentes tinham os resultados dos dois doseamentos em simultdneo superior

aos valores de referéncia. Na tabela 12 e no grafico 11 estdo representados o0s

resultados

obtidos.

Tabela 12 Distribuicao dos resultados positivos de TgAb e TPOAD por faixa etéaria.

Idade TgAb >115 TPOADb >34 TgAb+TPOAb
<10 0 4 0
11-20 3 17 1
21-30 20 65 19
31-40 46 124 39
41 -50 45 213 40
51-60 71 212 65
61-70 28 165 26
71-80 24 109 21
81-90 6 25 4
>90 0 1 0
250 4
200 O TgAb
m TPOAb
150 O TgAb+TPOAb
100
50
0 4

<10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 >90

Gréfico 11 Distribuicao dos resultados positivos de TgAb e TPOAD por faixa etaria.
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Dados estatisticos de cirurgias da tiréide no CHPVV

C

Nas tabelas seguintes estdo representadas as causas da cirurgia da tirdide e o tipo de

cirurgia que foram efectuadas nos anos de 2006, 2007 e 2008. Estes dados foram

fornecidos pelo Servigo de Estatistica do CHPVVC.

Pela andlise das tabelas podemos verificar que as mulheres lideram no tratamento

cirdrgico para patologias da tirdide principalmente depois dos 40 anos. A tiroidectomia

total € o tipo de cirurgia mais praticado.

Tabela 13 Causas de cirurgia da tiréide distribuidas por género e idade no ano de 2006.

Causas 15 - 25 26-45 | 46-65 | 66— 75
F M| F M| F M| F M

Bécio multinodular nédo toxico 4 4 113 1

Bocio ndo especificado 1

Bocio nodular n&o toxico, ndao 1 1

especificado

Bdcio nodular toxico (nédulo simples) 1

Bocio simples ou ndo especificado 4

Bdcio uninodular ndo toxico 1

Cisto da tir6ide 4 113 19 4 1

Neoplasia benigna da glandula tir6ide 2 113

Neoplasia maligna da glandula 1

paratiréide

Neoplasia maligna da glandula tiréide 6 14 4 2

Neoplasia maligna de glandulas

endocrinas NCOP e estruturas afins 1

Transtornos da tiréide NCOP 1

Total 4 1§17 3148 2111 4
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Tabela 14 Tipo de cirurgia da tiréide distribuidas por género e idade no ano de 2006.

Tipo de cirurgia Feminino I\|1asculino Total
Intervencao cirdrgica nas gjandulas tiréide e 2 0 5
paratiréide
Lobectomia unilateral da tir6ide 10 2 12
Tiroidectomia parcial NCOP 35 1 36
Tiroidectomia total 33 7 40
Total 80 10 90
Tabela 15 Causas de cirurgia da tiréide distribuidas por género e idade no ano de 2007.
15-25 26 -45 46-65 | 66-75 | 75-85
Causas
F M| F M| F M| F M| F M
Bocio multinodular ndo téxico 1 7 7 15 1
Bocio uninodular ndo téxico 2 1
Neoplasia benigna da glandula 1 ) )
tiréide
Neoplasia maligna da glandula 1 1
paratiréide
Neoplasia maligna da glandula
o 25 5126 5|6 313
tiréide
Total 1 34 5137 9|11 5
Tabela 16 Tipo de cirurgia da tiride distribuidas por género e idade no ano de 2007.
Tipo de cirurgia Feminino I\|1asculino Total
Lobectomia unilateral da tiréide 16 5 21
Tiroidectomia parcial NCOP 34 7 41
Tiroidectomia total 36 7 43
Total 86 19 105

44




Tiroide e paratiréide - Diagndstico laboratorial

Tabela 17 Causas de cirurgia da tiréide distribuidas por género e idade no ano de 2008.

15-25 26-45 | 46-65|66—-75| 75-85
Causas
F M| F M| F M| F MIF M

Alteragfes da tiroide NCOP 2
Ba4cio multinodular ndo toxico 2 2
Bdcio nao especificado 1
Cisto da tiréide 1 3 1{1 1
Neoplasia maligna da glandula

p- _ J J 2 1 1 1
paratiréide
Neoplasia maligna da glandula
o 1 27 26 310 1]4
tirdide
Total 1 34 1132 4§13 2|5
Tabela 18 Tipo de cirurgia da tiréide distribuidas por género e idade no ano de 2008.
Tipo de cirurgia Feminino I\I1asculino Total
Lobectomia unilateral da tiréide 26 30
Tiroidectomia parcial NCOP 23 24
Tiroidectomia total 36 38
Total 85 92
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Conclusao

Da analise dos dados estatisticos referentes ao estudo da funcgéo tiroideia do Centro

Hospitalar Pévoa de Varzim Vila do Conde podemos tirar as seguintes conclusdes:

- O género feminino lidera no numero de pedidos analiticos para avaliagdo da fungéo
tiroideia, 0 que pode indirectamente demonstrar que as patologias da tirdide afectam

mais as mulheres do que os homens.

- O numero de pedidos analiticos comeca a aumentar depois da 4% década de vida, o que
indirectamente pode demonstrar que as disfuncBes da tirdide aumentam depois desta
idade e por isso € necessario o seu acompanhamento.

- O Servico de Medicina é sem davida o maior utilizador dos testes analiticos para

avaliacdo da funcéo tiroideia, tanto na consulta como no internamento.

- O Servico de Cirurgia é o maior utilizador dos marcadores tumorais da tirdide como a

tiroglobulina.

- O Servigo de Medicina interna € o Unico servigo que utiliza a fraccéo livre da T4 como

teste de 22 linha, no entanto ndo prescinde do doseamento da T4 total.
- Através da andlise dos resultados podemos verificar que a producao de T4 diminui com
a idade e consequentemente verifica-se um aumento da TSH que ndo é tao exponencial

como esperado porque a hipéfise diminui a sua actividade com o avanc¢o da idade.

- O doseamento da fracgdo livre da T4 e ndo da T4 total detecta maior nimero de

disfuncbes da tirdide.

- Resultados positivos de anticorpos anti-tiroideus afectam mais o género feminino.

- O numero de doentes com TPOAD positivos aumenta depois da 4% década de vida e o

namero de doentes com TPOAb e TgAb positivos tem 0 seu pico na 52 década de vida.

- O género feminino lidera nas cirurgias da tirdide e a tiroidectomia total é o tipo de

cirurgia mais utilizado.
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26 JUN 2009

Exm°. Sr. Presidente do

Conselho de Administragio do CHPVVC

919

Gaspar Pais
Presidente do C. A.

Clatdia Sofia dos Santos Fangueiro Santos, Técnica Principal de Analises Clinicas e

Saude Publica, com o n°. mecanografico 368, a exercer fungdes no Servigo de Patologia

Clinica e Imunohemoterapia do CHPVVC, que frequenta o mestrado de Analises

Clinicas na Faculdade de Farmécia do Porto, e estando a realizar o trabalho de

dissertagdo sobre a “Tir6ide, Paratirdide, Diagnéstico laboratorial”, vem por este meio

pedir, a V*, Ex®., autorizagdo para o fonecimento de dados estatisticos do CHPVVC

referentes a este tema para serem incluidos no dito trabalho, tais como:

\

i 4

3 Y 5 L} I
I RRY RV RS R

N°. total de doentes inscritos na consulta de Cirurgia, referentes aos anos 2006,

2007 € 2008, divididos por sexo e faixa etaria;

N°. total de cirurgias da tiréide, referentes aos mesmos anos, divididas por sexo

¢ faixa etéria;

Causa e tipo de cirurgia da tiréide referentes aos mesmos anos, divididos por
< .

sexo e faixa etaria;

N°. de analises efectuadas durante os referidos anos: T3, T3 livre, T4, T4 livre,

TSH, Anticorpos Anti-Peroxidase;

Tiroglobulina, Calcitonina e Parathormona.
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Pévoa de Varzim, 26 de Junho de 2009
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