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RESUMO 

Hipotireodismo congênito (HC) é a endocrinopatia mais comum na infância, com 
prevalência de 3000-4000 nascidos-vivos. Em 75-80% é devido à disgenesia 
tireoidiana e em 15-20% às dishormonogêneses, decorrentes principalmente de 
mutações nos genes da tireoperoxidase ou tireoglobulina. 
Existe risco aumentado de nódulos tireoidianos em crianças com HC, devido à 
dishormonogênese. O trabalho é um relato de caso com revisão bibliográfica, do 
desenvolvimento de bócio nodular tireoidiano associado ao hipotireoidismo 
congênito, por dishormonogênese, uma complicação rara do HC. A maioria é do tipo 
folicular. Qualquer nódulo descoberto na infância ou adolescência deve ter uma 
abordagem agressiva, pelo risco potencial de malignidade em 25% dos casos. 

 

Palavras chaves: Hipotireoidismo congênito. Bócio. Nódulo. Adenoma. Tireoidiano. 
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1 ADENOMA FOLICULAR ASSOCIADO AO HIPOTIREOIDISMO 

CONGÊNITO POR DEFEITO NO GENE DA TIREOPEROXIDASE: 

RELATO DE CASO E REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

Hipotireoidismo congênito (HC) é uma doença provocada pela 

deficiência ou ausência na produção de hormônios tireoidianos em caso de 

anomalias funcionais ou desenvolvimento da glândula ou raramente, por 

resistência hormonal periférica. É considerado uma das causas mais comuns 

preveníveis de retardo mental, se fornecido diagnóstico precoce e tratamento 

imediato, principalmente nos primeiros dois anos de vida.(GRUTERS, KRUDE, 

2007). É a desordem endocrinológica mais comum, com prevalência de 1:3000-

4000 nascidos. (GRASBERGER, REFETOFF, 2011 p. 423). Nos recentes anos, a 

prevalência tem aumentado (em torno de 1:2000 a 1:3000) devido ao 

abaixamento do valor de corte do TSH (10mU/mL) usados nos programas de 

triagem neonatal. (CORBETTA C,et al., 2009; HARRIS, PASS, 2007; HINTON,et 

al., 2010). 

Em raros casos, ele pode ser transitório (SILVA,DIAS,SILVA, 2005; 

EUGSTER, et al., 2004), mas a maioria apresenta formas permanentes. A causa 

mais frequente de hipotireoidismo congênito é a disgenesia tireoidiana (atireose, 

hemiagenesia, hipoplasia e ectopia), que são esporádicos e acometem 

aproximadamente 75% dos casos. Defeitos na síntese hormonal, ou 

dishormonogênese, afeta 15-20% dos casos e são causados por defeitos 

genéticos envolvendo a via de síntese hormonal. (GRASBERGER, REFETOFF, 

2011; PARK, CHATTERJEE, 2005; KNOBEL, MEDEIROSNETO, 

2003;CONNELLY, et al., 2001; DELADOEY, BÉLANGER, VAN VLIET, 2007; 

WEBER,et al.,2005; GAUDINO, et al., 2005; HISHINUMA, et al., 2005). 

Quando o defeito de síntese resulta em diminuída secreção hormonal, o 

feedback negativo leva a aumento de TSH, que estimula a glândula. 

Consequentemente, pacientes podem nascer com a glândula tireoidiana 

aumentada (bócio) ou desenvolver bócio pós-natal, especialmente quando o 

diagnóstico e a suplementação com LT4 são atrasados. Estes defeitos são por 

herança autossômica recessiva. (RIS-STALPERS, BIKKER, 2010; LAFRANCHI, 

2009; GRASBERGER, REFETOFF, 2011, p. 423). 
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Figura 1 Síntese hormonal tireoidiana 

Fonte: Grasberger, Refetoff, 2011. 

 

A classificação etiológica do hipotireoidismo congênito é baseado na 

clínica e avaliação bioquímica. Testes úteis são TSH, T4, T3, tireoglobulina, US e 

Cintilografia tireoidiana e quando indicado, o teste de descarga do perclorato. 

Frequentemente, as crianças com hipotireoidismo congênito, confirmadas com 

valores de TSH e T4, começam a suplementação do hormônio tireoidiano, sem o 

diagnóstico etiológico. Este, é realizado depois, com 2 ou 3 anos de idade, após 1 

mês sem tratamento.  
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indicando que o iodo não é incorporado na tireoglobulina. Defeito parcial da 

organificaçao do iodo são associados a descarga de 25 a 79%.(NASCIMENTOet 

al., 2003). TPO é uma hemoproteína glicosilada de 110 KDa na membrana apical. 

O gene TPO contêm 17 exons, peso 150 Kb e está localizado no cromossomo 2, 

lócus 2p25. (GRASBERGER, REFETOFF, 2011; BAKKERet al., 2000). A primeira 

mutação no gene da TPO foi reportada em 1992, por Abramowicz et al.(1992), 

que demonstrou a primeira inativação da mutação bialélica no gene da TPO. Mais 

de 60 mutações no gene da TPO já foram descritas, principalmente substituições 

de nucleotídeos, minoritariamente, deleções ou inserções. A maioria das 

mutações, estão localizadas nos exons 7, 8,9 e 10, sugerindo que são domínios 

cruciais para a atividade da TPO.(TENENBAUM-RAKOVER,et al., 2007). 

 

Figura 2 Mutações mais frequentes da TPO 

Fonte: Ris-Stalpers, Bikker, 2010 

Os recentes avanços na biologia molecular conduziram a melhor 

compreensão dos passos envolvidos na síntese hormonal tireoidiana, e os genes 

envolvidos no processo. Vários genes têm sido identificados e mutações têm sido 

reconhecidas como causas de hipotireodismo congênito.(PARK, CHATTERJEE, 

2005; FISHER, GRUETER, 2008). 

As manifestações clínicas de HC causada por disormonogênese, são 

semelhantes aqueles associados com disgenesia tireoidiana, exceto por uma 
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incidência familiar e uma tendência a desenvolver bócio durante o período 

neonatal, ou, mais comumente, durante a infância ou na idade adulta. Afim de 

identificar a etiologia da disormonogênese, investigação adicional é necessária, e 

inclui o perclorato descarga de teste, dosagem de tireoglobulina sérica (TG) e 

análise genética molecular. O último ensaio não é facilmente disponível na prática 

diária.(RODRIGUES C, et al., 2005; AVBELJ, et al., 2007; RIS-STALPERS C, 

BIKKER H. 2010; BAKKER, et al., 2000). 

Mais de 10 casos de câncer tireoidiano desenvolvidos de bócios 

dishormonogenéticos, foram reportados. (CAOOPER, et al., 1981; MORRIS, 

DALTON, 1951). Todos os casos reportados de carcinoma tireoidiano derivado de 

bócio dishormonogênetico tinham bócios congênitos prolongados e elevados 

níveis de TSH, indicando que o TSH tem papel central no desenvolvimento e na 

progressão do carcinoma tireoidiano. TSH é um fator de crescimento conhecido 

de células tireoidianas epiteliais e pode promover a formação de nódulos 

tireoidianos e a progressão para câncer. Entretanto, o papel causal do TSH na 

iniciação do câncer não foi demonstrada.(ALZAHRANI, et al., 2006; COOPER et 

al., 1981). 

A alta concentração de H2O2 produzida em resposta ao aumento de 

TSH pode levar a dano do DNA e pode causar efeitos 

mutagênicos.(DRIESSENSet al., 2009; LACROIX,et al., 2005; MORlRIS et al., 

1951)A prevalência de nódulos em adultos tem sido estimada por 2 a 6% por 

palpação, 19-35% por US e 8-65% em exames pós-morte. (DEAN,GHARIB, 

2008). O conhecimento existente sobre a prevalência de nódulos tireoidianos em 

crianças e adolescentes é muito menor. Baseado num largo estudo 

epidemiológico nos EUA em 1975, a estimativa foi de 1,79% de crianças com 

nódulos palpáveis. (RALLISON et al., 1975; CORRIAS et al., 2010). Mais 

recentemente, um estudo de US na pediatria, revelou uma prevalência de 0,2-

5,1%. (NIEDZIELA, 2006; AGHINI-LOMBARDI, 1999). 

Estudos correntes sugerem que mais de 25% dos nódulos tireoidianos 

em crianças são malignos, comparados com 5 % nos adultos (NIEDZIELA, 2006; 

DINAUER, BREUER, RIVKESS, 2008). A prevalência diverge muitos nos estudos, 

mas temos que pensar que nos antigos, o método de avaliação era 

principalmente o exame clínico, que é subjetivo; os atuais, usaram o US, que 
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aumenta a prevalência de nódulos tireoidianos. (HALAC, ZIMMERMAN, 2005, p. 

734). 

Câncers endocrinológicos são muito raros na infância, câncer 

tireoidiano é o mais comum com 0,5-3% de todas as malignidades (HALAC, 

ZIMMERMAN, 2005, p. 734). The Surveilance, Epidemiology and End Results 

(SEER) Cancer Statistics Review of the U.S National Institute of Health reportou 

entre 1975-2006 uma incidência de 1 por milhão entre 5-9 anos, 5 por milhão 

entre 10-14 anos e 18 por milhão entre 15-19 anos. A incidência no gênero 

feminino foi maior, com 3:1 antes de 15 anos, 6:1 entre 15-19 anos. (HALAC, 

ZIMMERMAN, 2005, p. 734). 

Carcinomas tireoidianos na infância são quase sempre diferenciados. O 

estudo multicêntrico conduzido com 120 pacientes pediátricos com nódulo 

tireoidiano não associados a fatores de risco, como doença tireoidiana 

autoimmune ou radioterapia, revelou em 16% a ocorrência de carcinoma 

tireoidiano, sendo 12% papilar, 2,5% follicular e 1,7% medular (CORRIASet al., 

2010).Nos pacientes afetados com hipotireoidismo congênito, tanto carcinoma 

folicular (MEDEIROS-NETOet al. 1998;NIEDZIELA 2002),adenoma folicular 

(KOTANIet al., 1999;NIEDZIELAet al., 2001;NIEDZIELA, 2002), ou bócio 

multinodular (NASCIMENTOet al. 2003), foram descritos. A maioria dos 

carcinomas tireoidianos em pacientes com hipotireoidismo congênito são do tipo 

folicular (POTTER,MORRIS 1935, McGIRRet al. 1959;CROOKet al., 

1963;MEDEIROS-NETO, OLIVEIRA 1970;COOPERet al., 1981, WATANABE 

1983;MEDEIROS-NETOet al., 1998;NIEDZIELA 2002),mas um caso de carcinoma 

papilar foi reportado por Yashiro et al. (1987). Entretando, embora sejam de 

crescimento lento, um diagnóstico rápido é recomendado, porque metástase a 

distância, atipia são fatores associados a pior prognóstico e aumento da 

mortalidade. (NIEDZIELA, M. 2006). Tumores benignos são aproximadamente 

10% de todos os nódulos.  
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Punção Aspirativa com Agulha Fina (PAAF) é o método mais viável e 

custo-benefício para distinguir a suspeita de nódulo benigno ou maligno. 

(CASTRO; GHARIB, 2003; 2005;GHARIB 2004). Nos últimos 30 anos, a PAAF se 

tornou uma pedra angular na avaliação de nodulos solitários tireoidianos, cistos e 

nódulos dominantes em bócios multinodulares. Demonstra alta sensibilidade, 

especificidade e acurácia que outras investigações. É comumente indicada em 

nódulos com diâmetro maior que 1 cm ou nódulos crescendo em tamanho. 

Também indicada em <1cm qdo há sinais de malignidade no US ou história de 

radiação, história familiar positiva, crescimento nodular rápido, linfonodomegalia 

presente (PAPINI, et al., 2002).Por discriminar nódulos malignos, a PAAF pode 

evitar um significativo número de intervenções cirúrgicas desnecessárias. 

Entretanto, tem sido estimado que em mais de 20% dos nódulos, a PAAF não 

pode indicar um diag claro. Estes casos são referidos comumente como tendo 

“citologia suspeita”, categoria que inclue neoplasia follicular (nódulos 

hiperplásicos, adenoma folicular, carcinoma folicular, carcinoma papilar ou 

variante folicular). (CASTRO, GHARIB, 2005; SCLABASet al., 2003). 

Normalizar o TSH antes da PAAF é mandatório, porque se ele está 

elevado, ele promove desenvolvimento de bócio e pode ser responsável por 

mudanças morfológicas das células foliculares.(NIEDZIELA, 2006). Corrias et al. 

(2001) encontrou alto grau de sensibilidade (95%) e especificidade (86,3%) e 

acurácia (90,4%) da PAAF em relação ao diagnóstico histológico. 

As anormalidades moleculares mais frequentes em crianças com 

carcinoma papilar são os rearranjos ret/PTC. Nas últimas duas décadas, estudos 

moleculares tem elucidado as vias genéticas associadas ao desenvolvimento de 

tumores tireoidianos. RET/PTC e PAX8-PPAR gama e BRAF e RAS tem sido 

identificadas em mais de 70% nos carcinomas papilares e foliculares. 

(LACROIXet al., 2005). Mutações pontuais de genes RAS ocorrem em carinomas 

foliculares e adenomas, em carcinomas anaplásicos e papilares. (PUXEADDU, et 

al., 2004; BHAIJEE, NIKIFOROV, 2011; CHERTOKet al., 2012). Nos carcinomas 

foliculares, alterações genéticas comumente consistem em PAX8-PPAR gamma 

translocação ou mutação RAS, como mutações CTNNB1 e p53 tem sido 

implicadas no desenvolvimento de carcinomas anaplásicos (YAMASHITA, 

SAENKO, 2007). PTEN harmatoma (Cowden), Bannayan-Riley-Ruvalcaba, 
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Figura 3 - Protocolo de abordagem de nódulo tireoidiano na infância 

Fonte: Modificado de Corrias A & Mussa A. J Clin Res Pediatric Endocrinol,2013 
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2 RELATO DE CASO CLÍNICO 

A paciente TOG, código NUPAD UNA 3905, SAME 531999, sexo 

feminino, data de nascimento 03-02-1997, natural de Unaí MG. Realizou primeira 

consulta no Ambulatório São Vicente HC/UFMG, em 04-03-1997, com 1 mês de 

idade, devido a alteração no “teste do pezinho”. Triagem neonatal  (14-02-1997)   

T4: 0,0   TSH> 200,00. Mãe relatava que a paciente dormia muito, apresentava 

hábito intestinal a cada 3 dia e choro rouco. 

História Pregressa: Nascida em Unaí, PN: 2630 gs, Comp: 47 cm. 

Gestação a termo, sem intercorrências. Fez pré-natal regularmente, usou apenas 

vitaminas e sulfato ferroso. Parto cesáreo, a termo. Alta da maternidade com a 

mãe. Sem intercorrências desde o nascimento. Amamentação materna exclusiva. 

Recebeu BCG. 

História Familiar: Mãe G3P2A0 Negava doença tireoidiana, HAS, DM na 

família. Tio materno com retardo mental. 

Exame Físico:  Peso: 2900 gs  Estatura: 45 cm  PC: 35,5 cm 

Ao exame clínico apresentava-se corada, hidratada, anictérica. Pele 

marmorata, pele seca e áspera, extremidades frias, macroglossia, letargia, edema 

(infiltrado), sopro cardíaco, rouquidão, fontanela anterior ampla (4x3)cm,  atraso 

do desenvolvimento neuropsicomotor.   FC 128 bpm. Conclusão: Exame clínico 

suspeito para hipotireoidismo congênito, iniciado tratamento com LT4 50 mcg/dia. 

Durante os três primeiros anos, apresentou bom controle e evolução da 

doença, apenas houve reajuste da dose. Exames etiológicos foram realizados 

com 3 anos de idade, com suspensão da medicação por 4 semanas.  

Resultados dos exames etiológicos:  

-Tireograma (27/09/2000): O estudo realizado 24 horas após 

administração do radiodo (Iodo 131), evidenciou uma glândula tireóide tópica, 

aumentada de volume, com distribuição acentuadamente heterogênea do material 

em todo o seu parênquima. 

Captação em 6 horas: 32,1% 
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Captação em 24 horas: 21,6% 

 

Figura 4 Tireograma 

 

Ultra-sonografia (28/09/2000): Tireóide tópica, apresentando volume 

aumentado, forma anatômica, porém com o istmo muito fino, quase imperceptível. 

Os contornos são regulares. Parênquima com textura levemente heterogênea 

com alguns pequeninos pontos anecóicos de 0,4 a1,0 milímetros. A 

ecogenicidade predominantemente dentro dos limites da normalidade. 

Lobo direito: 39,0 x 18,5 x 17,3 mm (LxTxAP) Volume: 6,52 cm³ 

Lobo esquerdo: 43,0 x 17,0 x 18,2 mm (LxTxAP) Volume: 6,96 cm³ 

Volume total: 13,49 cm³ 

Valores de referência para a estatura da criança (até 99 cm): 1,6 a 3,0 

cm³ (média +- 1DP) e de 0,9 a 3,7 cm³ (média +- 2DP) 



24 

 

No rastreamento da região cervical não foram identificadas estruturas 

sugestivas de tireóide acessória. 

 

Figura 5 US tireoidiano 

-Teste do perclorato (29/09/2000): A avaliação da capacidade de 

organificação do iodo pela glândula tireóide, foi avaliada através de medidas da 

captação tireoidiana 2 horas após a administração de iodo 131 e de medidas 

seriadas da captação precedidas da administração de (um) grama de perclorato 

via oral. A mensuração da captação 2 horas após a administração do radiodo foi 

de 33,5% e, após a administração do perclorato, evidenciou-se queda de 77,4% 

da captação inicial. Impressão: teste do perclorato positivo para pesquisa de 

defeito de organificação do iodo pela tireóide. 

-Biologia Molecular: A paciente possui duas mutacões em TPO no 

mesmo alelo (Arg584Gln/Arg665Trp), pois a mãe tem as mesmasmutações. O pai 

tem uma variante nova em TPO, que pode ou não ser mutação. A técnica 

utilizada: extração do DNA genômico de sangue periférico, amplificação pela 

reação da amplificação em cadeia (PCR) do promotor e dos 17 exons do gene da 

tireoperoxidase TPO e dos 33 exons do gene DUOX2 e seqüenciamento 

utilizando os mesmos iniciadores que nas PCRs.  
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Figura 6 Alteração no exon 10, substituição de arginina por glutamina, na 

posição 584  

 

 

Figura 7 Alteração no exon 11, substituição da arginine por triptofano, na 

posição 665 

 

Paciente foi acompanhada pelo serviço de triagem neonatal (NUPAD), 

comparecendo as consultas, realizando exames e em uso de reposição hormonal 

com levotiroxina (LT4), ajustada de acordo com o peso e resultados de exames. 

  



 

 

 

G

Gráfico

Gráfico 2 

o 1 Peso

Peso x

 

o x Idade 

x Idade a p

até os 5 a

partir dos 

anos de id

5 anos de

ade 

e idade 

26

 

 

6 



 

 

 

Gráfico 

Gráfico

3 Altur

o 4 Altura x

ra x Idade

x Idade a p

até os 5 a

partir dos 

anos de id

5 anos de

dade 

e idade 

27

 

 

7 



28 

 

Tabela 2 - Resultados de exames e dose de medicação, durante o 

acompanhamento 

 

 

 

  

COLETA IDADE T4L (  Nanog/DL) TSH (microUI/ml) DOSE (mcg/dia)

10/07/1997 0a5m 0,96 43,06
12/08/1997 0a6m 1,65 10,37
10/11/1997 0a9m 0,86 34,6
16/01/1998 0a11m 1,21 6,53 87,5
16/04/1998 1a2m 2,15 4,69 87,5
13/07/1998 1a5m 2,03 0,14 87,5
27/08/1998 1a6m 2,3 0,21 62,5
15/10/1998 1a8m 1,69 1,39 62,5
25/01/1999 1a11m 1,47 14,1 75
29/04/1999 2a2m 3,44 0,03 75
15/06/1999 2a4m 1,96 0,06 75
29/07/1999 2a5m 2 1,36 75
21/10/1999 2a8m 1,5 5,46 75
25/11/1999 2a9m 1,3 11 87,5
11/01/2000 2a11m 1,79 7,65 87,5
10/02/2000 3a0m 1,35 5,09 87,5
12/05/2000 3a3m 1,42 18,21 100
04/07/2000 3a5m 2,16 3,84 100
27/07/2000 3a5m 2,25 1,07
26/09/2000 3a7m 0,18 515,54 87,5
30/11/2000 3a9m 1,68 16,63 100,0
16/01/2001 3a11m 1,32 1,42 100,0
08/03/2001 4a1m 1,69 4,11 100,0
27/09/2001 4a7m 1,32 5,9 100,0

30/10/2001 4a8m 1,64 7,3 112,5
17/12/2001 4a10m 2,64 3,11 112,5
23/01/2002 4a11m 1,65 2,15 112,5
07/02/2002 5a0m 1,69 1,72 112,5
03/09/2002 5a7m 1,54 1,41 112,5
13/02/2003 6a0m 1,42 11,98 125
01/04/2003 6a1m 1,3 4,84 125
07/07/2003 6a5m 1,75 3,17 125
09/01/2004 6a11m 1,86 0,08 125
10/03/2004 7a1m 1,7 0,27 125
14/09/2004 7a7m 1,74 0,04 125
20/10/2004 7a8m 1,42 0,05 112,5
18/01/2005 7a11m 1,85 0,15 100
28/02/2005 8a0m 2,32 0,08 100
28/03/2005 8a1m 1,43 1,5 100
10/08/2005 8a6m 1,12 9,76 100
10/10/2005 8a8m 1,73 5,63 100
12/12/2005 8a10m 1,46 4,77 100
10/03/2006 9a1m 1,4 8,06 100
07/05/2006 9a3m 1,27 14,59 112,5
19/06/2006 9a4m 1,83 4,91 112,5
10/08/2006 9a6m 1 22,57 112,5
10/10/2006 9a8m 1,69 1 112,5
05/02/2007 10a0m 1,62 2,56 112,5
13/08/2007 10a6m 1,01 4,06 112,5
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-US tireóide (26/10/10):Lobo tireoidiano direito com dimensões 

aumentadas, morfologia alterada, contornos irregulares. A ecotextura do 

parênquima apresenta-se heterogêneo, determinada por imagens nodulares, 

sendo as dominantes medidas e estudadas, uma de aspecto sólido de contornos 

regulares, hipoecogênico, medindo 16,1 x 8 mm, após estudo Doppler, nota-se 

vascularização periférica e central de mesma intensidade (classificação III de 

CHAMMAS) e outra de aspecto misto, mede 13,3 x 9,2 mm, contornos regulares e 

também CHAMMAS III. Lobo tireoidiano direito mede 47,6 x 32,2 x 34,2 mm 

volume de 27,45 cm3. Lobo tireoidiano esquerdo com dimensões aumentadas, 

morfologia alterada, contornos irregulares. A ecotextura do parênquima 

apresenta-se heterogêneo, determinada por imagens nodulares, sendo as 

dominantes medidas e estudadas, uma de aspecto sólido de contornos regulares 

e ecogênica, medindo 8,7 x 6,7 mm e outra de mesma característica mede 8 x 5 

mm e outra dominante mede 24,9 x 19,7 mm todas após estudo Doppler, nota-se 

vascularização periférica e central de mesma intensidade (classificação III de 

CHAMMAS). Lobo tireoidiano esquerdo mede 79,6 x 36,5 x 37,6 mm volume de 

57,2 cm3. Istmo de espessura aumentada e eco textura finamente heterogênea, 

medindo 8,5 mm (normal ate 6 mm). Conclusão: bócio multinodular, onde estes 

nódulos tem classificação III de CHAMMAS, onde sugiro avaliação com PAAF dos 

mesmos ou ainda dos dominantes, para melhor diagnostico. 

-PAAF de nódulo em lobo esquerdo (22/12/10): Descrição do exame 

citopatologico: material constituído por escassos blocos de células foliculares 

dispostas em macrofolículos, algumas das quais com alterações regressivas, em 

meio a abundante colóide espesso e macrofagos de aspecto espumoso. 

Diagnóstico citopatológico: Nódulo de lobo esquerdo da tireóide, PAAF: 

compatível com bócio colóide.  
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Figura 8 - PAAF de lobo esquerdo 

 

-PAAF de nódulo em lobo direito (22/12/10): Descrição do exame 

citopalógico: material de elevada celularidade, constituído por células foliculares 

em folhetos de monocamada celular, de morfologia monótona, com tamanho 

uniforme, citoplasma escasso e núcleos redondos, com cromatina granular bem 

definida de permeio sangue, pouco colóide e escassos linfócitos. Diagnóstico 

citopatológico: Nódulo de lobo direito da tireóide, PAAF: compatível com 

proliferação folicular. 

 

Figura 9 - PAAF de lobo direito 

 

-Ultrassonografia da tireóide com Doppler (07/03/12): Pele lisa e 

regular. Musculatura íntegra. Tecido subcutâneo: hipoecoico, sem tumorações. 

Vasos: carótidas e jugulares simétricas e de calibres normais. 
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Tireóide: contornos lobulados, dimensões aumentadas e ecotextura 

heterogênea pela presença de múltiplos nódulos sólidos, alguns hipoecoicos, 

outros de ecogenicidade mista com tamanhos variados, medindo de +- 1,13 a 

2,94x 1,85 cm no lobo direito e de +- 0,52 cm a 3,56x 2,51 cm no lobo esquerdo. 

Medidas: 

LTD: 4,94 x 3,49 x 6,89 cm e volume de 62,2 mL 

Istmo: 2,73 x 1,16 x 3,82 cm e volume de 6,33 mL 

LTE: 4,74 x 3,82 x 6,87 cm e volume de 65,13 mL 

Vol. Total: 133,66 mL (normal de 5 a 11 mL) 

 

Figura 10 - US tireoidiano 
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Figura 11 - US tireoidiano 

-Ecodoppler: O estudo Doppler colorido mostra aumento difuso na 

vascularização glandular sendo que os nódulos apresentam circulação periférica 

maior ou igual a central (padrão III de Chammas). Impressão Diagnóstica: Bócio 

multinodular 

  



34 

 

 

Figura 12 - Ecodoppler tireoidiano 

-PAAF (19/03/12): Realizado cito-punção aspirativa de nódulo sólido 

hipoecoico na porção lateral do lobo direito, guiada por Ultra-sonografia. 

Procedimento sem intercorrências. Material distribuído em 14 lâminas e 

encaminhado para citologia. Citologia: (02/04/12): material constituído por grande 

quantidade de células foliculares com alterações morfológicas caracterizadas por 

núcleos grandes, em aspecto de vidro fosco. Em um dos grupamentos observou-

se esboço de pseudoinclusão nuclear. De permeio macrófagos. Colóide presente, 

escasso. Nódulo na porção lateral de lobo direito da tireóide, PAAF: compatível 

com proliferação folicular. 

Paciente foi submetida a tireoidectomia total em (20/07/12), recebeu 

alta em 23-07-2012. Idade: 15 anos e 5 meses. 

-Exame anatomopatológico: 

Macroscopia: tireoidectomia total- Tireóide medindo 10,0 x 7,5 x 5,5 cm 

e pesando 174,0 g, revestida por fina cápsula transparente. Aos cortes notam-se 
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numerosos nódulos de tamanhos e cores variadas em toda tireóide. B1=LD 2F, 

B2=Istmo + LE 2F, B3=LE 2FS 

Microscopia e conclusão: cortes de tireóide apresentando neoplasia 

envolta por delicada cápsula fibrosa, caracterizada pela proliferação de células 

foliculares dispostas em folículos. As células tem núcleos hipercromáticos. Não se 

observa invasão vascular e/ou capsular. Há também folículos de tamanhos 

variados preenchidos por colóide. Há focos de fibrose, hemorragia e 

hemossiderinofagia. Achados compatíveis com adenoma folicular. Bócio nodular 

colóide. 
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3 DISCUSSÃO 

Casos de câncer tireoidiano têm sido descritos no hipotireoidismo 

congênito por dishormonogênese; usualmente com histologia folicular. A doença 

tireoidiana preexistente, altera a consistência da glândula, dificultando a palpação 

de nódulos.  

 O TSH é um fator de crescimento de células tireoidianas epiteliais 

conhecido e pode promover a formação de nódulos e a progressão para 

carcinoma. Entretanto, o papel causal do TSH para o início do câncer não foi 

demonstrada. Nesta paciente, o TSH cronicamente elevado, poderia ser 

responsável pelo desenvolvimento dos nódulos. Um possível mecanismo seria a 

elevação H2O2 em resposta ao efeito do TSH aumentado na célula, o que 

poderia levar a dano no DNA e causar efeitos mutagênicos. O efeito do TSH é 

frequente na indução do aparecimento de alterações na citologia e histologia, os 

quais poderiam levar ao diagnóstico errado de carcinoma. Nesta paciente o 

nódulo foi de etiologia folicular benigna. Entretanto, existe dificuldade de distinção 

adenoma versus carcinoma. “É uma armadilha para o patologista”. 

Qualquer nódulo descoberto na infância ou adolescência deve ter uma 

abordagem agressiva, pelo risco potencial de malignidade em torno de 25%. 

Mutações em oncogenes ou em genes supressores tumorais poderiam 

ser necessárias para o início do tumor. Estudos genéticos ainda não 

demonstraram relação da mutação de genes da TPO com o desenvolvimento do 

carcinoma tireoidiano. O estudo genético desta paciente, mostrou mutação no 

gene da TPO que poderia ter possível implicação no desenvolvimento de nódulos. 
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4 CONCLUSÃO 

Nódulo tireoidiano é uma complicação do hipotireoidismo congênito por 

dishormonogênese. Os níveis elevados de TSH, por um período longo, podem ser 

considerados um fator de progressão para nódulo. 

Os pacientes diagnosticados com hipotireoidismo congênito, no teste 

de triagem neonatal, devem ser rastreados principalmente na puberdade, na 

tentativa da detecção precoce de nódulos tireoidianos. 
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