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RESUMO 

 
 

 xv



Introdução: Múltiplos radioisótopos estão disponíveis para avaliar pacientes com doença 

tireoidiana. O iodeto radioativo e o pertecnetato-99mTc são os traçadores mais utilizados 

com esta finalidade. Outros radiofármacos, como por exemplo, o sestamibi-99mTc também 

são captados pela glândula tireóide normal. No entanto, a biocinética de captação 

tireoidiana de sestamibi-99mTc está pouco estudada na literatura, tanto em indivíduos 

eutireoidianos, quanto nos portadores de doenças tireoidianas auto-imunes. 

Objetivos: Investigar a biocinética de captação tireoidiana de sestamibi-99mTc em 

voluntários eutireoidianos (VEs) e em portadores de doenças tireoidianas auto-imunes e 

determinar o melhor intervalo de tempo entre a injeção e a obtenção de imagens para o 

cálculo da captação tireoidiana de sestamibi-99mTc. 

Material e Métodos: Quarenta voluntários eutireoidianos (VEs), 30 pacientes com doença 

de Graves (DG), 15 pacientes com a forma atrófica da tireoidite de Hashimoto (THA) e 15 

com a forma hipertrófica da tireoidite de Hashimoto (THH) foram submetidos a 

cintilografia de tireóide com sestamibi-99mTc. Imagens dinâmicas por 20 minutos e imagens 

estáticas na projeção anterior da região cervical foram adquiridas aos 20, 60 e 120 minutos 

após injeção do traçador. O tempo de captação tireoidiana máxima (Tmax), o T1/2 de 

clareamento tireoidiano e os valores de captação tireoidiana de sestamibi-99mTc aos 5, 20, 

60 e 120 minutos foram obtidos e comparados nos quatro grupos.  Todos os indivíduos 

foram submetidos a coleta de amostra sangüínea periférica para dosagem de TSH-us,  

T4 livre, T3 e anticorpos antitireoidianos. Os pacientes com DG foram também submetidos 

a cintilografia de tireóide com pertecnetato-99mTc. 

Resultados: O Tmax foi de aproximadamente cinco minutos nos quatro grupos. O T1/2 nos 

VEs foi semelhante ao obtido no grupo de pacientes com DG e foi menor do que os valores 

obtidos nos pacientes com tireoidite de Hashimoto (formas atrófica e hipertrófica). O valor 

da captação de cinco minutos nos VEs (média ± desvio-padrão) foi de 0,13% ± 0,05%.  

A captação de cinco minutos foi maior no grupo de pacientes com DG do que entre os VEs 

(p<0,001) e apresentou correlação positiva com os níveis séricos de T4 livre (r=0,63) e com 

a captação de pertecnetato-99mTc (r=0,68). A captação de sestamibi-99mTc no grupo de 

pacientes com THH foi mais elevada do que no grupo de pacientes com THA (p=0,0003) e 

do que entre os VE (p= 0,0020). A captação entre os pacientes com a forma atrófica da TH 

foi inferior à observada entre os VE (p=0,0001). 

Resumo 

xvi



Conclusões: O intervalo de tempo ideal entre a injeção e o cálculo da captação tireoidiana 

de sestamibi-99mTc é de 5 minutos. A captação aos 5 minutos diferencia indíviduos 

eutireoidianos de pacientes com DG. Existe forte correlação entre a captação tireoidiana de 

sestamibi-99mTc e a de pertecnetato-99mTc em pacientes com DG. A captação reduzida de 

sestamibi-99mTc em pacientes com THA é provavelmente secundária à destruição glandular 

e à fibrose. O infiltrado inflamatório e a alta densidade de mitocôndrias nos tireócitos 

possivelmente explicam a captação aumentada de sestamibi-99mTc em pacientes com DG e 

THH. 
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We investigated the 99mTc-sestamibi biokinetics in the thyroid of euthyroid volunteers (EV) 

and in autoimmune thyroid diseases and determined the best time interval between  
99mTc-sestamibi injection and uptake calculation. 

Forty EV, 30 patients with Graves’ disease (GD), 15 with atrophic Hashimoto’s thyroiditis 

(AHT) and 15 with hypertrophic Hashimoto’s thyroiditis (HHT) were submitted to  
99mTc-sestamibi thyroid scintigraphy. Dynamic images for 20 minutes and static images 

after 20, 60 and 120 minutes of injection were acquired. Five, 20, 60 and 120  

minute-uptake, time to maximal uptake (Tmax) and T1/2 of tracer clearance were calculated. 

Thyroid hormones and antibodies were measured. GD patients were also submitted to 
99mTc-pertechnetate uptake. 

Tmax was approximately 5 minutes in the 4 groups. The mean T1/2 value for EV was 

similar to GD value and lower than HHT and AHT values. Mean and SD of 5-minute 

uptake were 0.13% and 0.05% for EV. GD 5-min uptake was higher than EV uptake 

(p<0.001) and correlated with FT4 (r=0.63) and with 99mTc-pertechnetate uptake (r=0.68). 

HHT uptake was higher than AHT uptake (p=0.0003) and EV uptake (p= 0.0020).  

AHT uptake was lower than EV uptake (p=0.0001). 

Five minutes is the optimal time interval between 99mTc-sestamibi injection and thyroid 

uptake calculation. Five-min uptake differentiates euthyroid individuals from GD patients. 

There is a high correlation between 99mTc-sestamibi and 99mTc-pertechnetate uptake in GD. 

The reduced 99mTc-sestamibi uptake in AHT patients is probably due to glandular 

destruction and fibrosis. Inflammatory infiltrate and high mitochondrial density in 

thyrocytes possibly explain the increased uptake in GD and HHT. 

Abstract 
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Procedimentos de medicina nuclear foram usados pela primeira vez para o 

diagnóstico e tratamento de doenças tireoidianas na década de 1950 e, assim, se tornaram a 

primeira aplicação clínica rotineira da Medicina Nuclear (BECKER & SCHICHA, 2002). 

Atualmente, múltiplos radiotraçadores estão disponíveis para avaliar pacientes 

com doença tireoidiana. (BEIERWALTES, 1991; CLARK, 1991). Como o iodo exerce um 

papel essencial na fisiologia e na fisiopatologia da glândula tireóide, esta substância e seus 

análogos radioativos são traçadores bastante adequados para cintilografia de tireóide.  

Desse modo, alguns isótopos do iodo e o pertecnetato-99mTc são os agentes mais utilizados 

para a avaliação do estado funcional tireoidiano e para a avaliação funcional de nódulos e 

tumores tireoidianos bem diferenciados. 

A proteína que promove a concentração de iodeto pela glândula tireóide,  

a symporter de sódio-iodo (sodium/iodine symporter) conhecida pela sua sigla em inglês 

NIS, já foi clonada e caracterizada (DAI, LEVY & CARRASCO, 1996). Esta proteína 

transportadora está localizada na membrana basolateral das células foliculares tireoidianas e 

transporta o iodeto da corrente sangüínea para o interior das células foliculares através de 

um mecanismo de co-transporte (sódio-potássio ATPase) dependente de energia. A NIS 

também participa do transporte ativo de iodeto em outros tecidos, incluindo glândulas 

salivares, mucosa gástrica e glândulas mamárias. Em condições fisiológicas, a expressão do 

NIS é principalmente dependente do TSH e modulada por citocinas como o fator de necrose 

tumoral (TNF) ou o transforming growth factor (TGF-β1) que inibem a expressão da  

NIS e assim reduzem a captação de iodeto. O TSH estimula a expressão da  

NIS e, conseqüentemente, estimula a captação tireoidiana de iodeto  

(MELLER & BECKER, 2002). A expressão da NIS está aumentada na DG e em nódulos 

hiperfuncionantes (SAITO et al, 1997) e reduzida em adenomas não funcionantes e 

carcinomas (LAZAR, 1999) que se apresentam como nódulos hipocaptantes (“frios”) à 

cintilografia de tireóide com iodeto radioativo ou pertecnetato-99mTc. 

A captação de iodeto pela célula folicular da tireóide representa o primeiro 

passo na biosíntese dos hormônios tireoidianos. Após sua captação, o iodeto é, então, 

passivamente translocado via um canal de iodeto através da membrana apical até o colóide 
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(ROYAUX et al., 2001). Os próximos passos na manipulação do iodeto pelo tireócito, sua 

oxidação para iodo e a organificação do iodo aos resíduos de tirosil da molécula de 

tireoglobulina, ocorrem na superfície externa (luminal) da membrana apical do epitélio 

tireoidiano. 

O iodeto-131I foi o primeiro radiofármaco a ser usado para obtenção de imagens 

da tireóide. Assim como o iodeto não radioativo, este traçador é captado pela NIS,  

sofre metabolização e é incorporado à molécula dos hormônios tireoidianos.  

Sua biodistribuição inclui os órgãos que expressam a NIS (tireóide, plexo coróide, 

glândulas salivares e mucosa gástrica) e o traçador sofre eliminação por via renal e pelas 

alças intestinais. 

Esse radioisótopo decai com meia-vida física de 8,1 dias por transição β- para 

xenônio-131. A emissão de fótons gama com 364 keV permite a obtenção de imagens 

cintilográficas, mas fótons com esta energia estão fora das características físicas ideais para 

a aquisição de imagens nas câmaras de cintilação atualmente em uso. Além disto,  

a necessidade do uso de colimadores de alta energia resulta, também, em menor resolução 

espacial das imagens obtidas com iodeto-131I.  

Essas características físicas, aliadas a níveis relativamente elevados de 

exposição à radiação para o paciente, fazem com que a aplicação desse traçador não seja 

ideal no uso diagnóstico rotineiro em doenças benignas da tireóide. 

O iodeto-123I, por outro lado, é um emissor gama puro com características 

físicas mais favoráveis do que o iodeto-131I (meia-vida física de 13,3h, energia de emissão 

gama de 159 keV). Os fótons produzidos pelo iodeto-123I apresentam, portanto, energia 

mais favorável à aquisição de imagens em câmaras de cintilação e resultam em menor 

exposição à radiação para os pacientes do que o iodeto-131I. Entretanto, o iodeto-123I é 

produzido por cíclotron e por isso, é mais caro e menos disponível. 

O pertecnetato-99mTc é produzido por um gerador de 99Mo/99mTc.  

O molibdênio-99 decai com uma meia vida física de 66,7 horas por transição β- a tecnécio-

99. Quatorze por cento dos núcleos decaem à forma estável e final do tecnécio-99, 

Introdução 

22



enquanto que 86% decaem à forma final via um nível intermediário e excitado 

(metaestável) com uma meia-vida relativamente longa, de 6 horas. A transformação de 
99mTc em 99Tc é seguida pela liberação de energia na forma de emissão de radiação gama 

(140 keV), útil para a aquisição de imagens. O pertecnetato-99mTc tem vantagens, quando 

comparado ao iodeto-123I, como: disponibilidade diária em todos os laboratórios de 

medicina nuclear, meia-vida física mais curta (6 horas versus 13,3 horas) e fótons de 

energia mais favorável para obtenção de imagens cintilográficas (140 keV).  

Como conseqüência, na Europa e no Brasil, o pertecnetato-99mTc se tornou o traçador mais 

comumente utilizado para a cintilografia de tireóide. 

O pertecnetato-99mTc administrado por via venosa se liga fracamente a 

proteínas plasmáticas e deixa rapidamente o espaço intravascular. As dimensões 

moleculares do pertecnetato-99mTc e do iodeto são bastante semelhantes  

(4,05x10-23 e 4,22x10-23, respectivamente). Ambos são transportados pela NIS para o 

interior da célula folicular; entretanto, a biocinética do pertecnetato-99mTc difere daquela 

dos isótopos do iodo, já que o pertecnetato-99mTc não é organificado pela glândula. 

A captação tireoidiana de pertecnetato-99mTc aumenta durante os primeiros 20 

minutos após a sua administração venosa, mantém uma fase de platô entre 20 e 30 minutos 

e diminui após 30 minutos (SHIMMINS et al., 1971; MAHLSTEDT, SCHMIDT & 

JOSEPH, 1979; MAHLSTEDT, 1986). A captação absoluta de pertecnetato-99mTc é 

pequena variando de 0,3 a 3% da atividade administrada - em países com suprimento 

suficiente de iodo - a 1,2 a 7% - em áreas com deficiência de iodo. Em nosso meio,  

a captação tireoidiana de pertecnetato-99mTc, foi determinada em um estudo com 40 

voluntários normais e estimada em 0,4 a 1,7% (RAMOS et al., 2002). 

Quando comparado à cintilografia com iodeto-123I, a cintilografia com 

pertecnetato-99mTc resulta em menor exposição à radiação ao paciente devido à sua menor 

meia-vida efetiva. Desta forma, atividades maiores podem ser administradas, o que resulta 

em maior qualidade de imagem. A atividade injetada varia, em geral, de 75 a 370 MBq  

(2-10 mCi) com dose efetiva de apenas 0,026 a 0,13 mSv (BECKER et al., 1996). 
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Em um estudo normal com pertecnetato-99mTc, iodeto-123I ou iodeto-131I,  

são visualizadas as glândulas salivares e a mucosa gástrica, além da tireóide, porque a NIS 

também está presente nesses tecidos (SPITZWEG et al., 1998). 

A razão alvo/radiação de fundo nas imagens com pertecnetato-99mTc é 

relativamente menor quando comparada àquela observada nos estudos com radioiodo. 

Assim, a imagem com iodeto-123I ou iodeto-131I pode ser mandatória em situações como 

bócio retro-esternal, tireóide sublingual e struma ovarii ou em casos de pesquisa de restos 

tireoidianos após tireoidectomia, quando os níveis de captação desses traçadores podem ser 

bastante baixos (BECKER & WOLF, 1994). 

A captação de iodeto é uma função básica da glândula tireóide e uma etapa 

fundamental na síntese dos hormônios tireoidianos. O clearance plasmático de iodo pela 

tireóide é definido como o volume de plasma (em militros), do qual o iodo é removido num 

determinado período de tempo e está em torno de 5 a 40 ml/minuto em regiões de 

suprimento suficiente de iodo. Este clearance pode atingir até 800 ml/min ou até mais em 

áreas de deficiência de iodo ou em pacientes com hipertireoidismo (WOLFF, 1964)  

O clearance plasmático de iodeto-123I ou de iodeto-131I pela tireóide é uma das 

melhores formas de quantificar a captação de iodo pela tireóide, mas o método é sofisticado 

e demorado. Portanto, valores de captação tireoidiana tanto de iodeto-123I ou de iodeto-131I 

quanto de pertecnetato-99mTc, que podem ser obtidos facilmente em câmaras de cintilação, 

têm sido aceitos como formas confiáveis de se estimar o clearance de iodo. 

Estudos prévios demonstraram que a captação precoce de iodeto-123I se 

correlaciona bem com o clearance de iodo (BECKER & WOLF, 1994) e também que a 

captação tireoidiana de pertecnetato-99mTc apresenta forte correlação linear com o 

clearance de iodeto-123I (SHIMMINS et al., 1971). 
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1.1 - Fatores Extra-tireoidianos que Interferem com a Captação Tireoidiana de 

Pertecnetato-99mTc, de iodeto-131I ou de Iodeto-123I 

A principal razão para a redução da captação tireoidiana de pertecnetato-99mTc e 

de iodeto radioativo em indivíduos normais é a contaminação por iodo, como por exemplo, 

após o uso de repetidas doses de drogas ricas em iodo, como a amiodarona.  

Doses elevadas de iodo não radioativo ingerido ou absorvido saturam os sítios de ligação da 

NIS e são capazes de inibir a expressão da NIS (ENG et al., 1999) e assim, reduzem a 

captação do iodeto radioativo e do pertecnetato-99mTc, sem que haja, necessariamente, 

pertubação clinicamente significativa na função tireoidiana. 

A amiodarona é uma droga anti-arritímica bastante efetiva,  

usada freqüentemente no tratamento de arritmias cardíacas malignas, e, em nosso meio,  

é comumente usada por portadores de cardiomiopatia chagásica. Em pacientes em 

tratamento com amiodarona, os níveis urinários e séricos de iodo inorgânico crescem cerca 

de 40 vezes.(HARJAI & LICATA, 1997). Pacientes em uso crônico de amiodarona podem 

levar de 6 meses a anos, após a suspensão do seu uso, para que o “pool” de iodeto retorne 

aos níveis normais. 

Exames radiológicos com contrastes iodados também resultam inevitavelmente 

em exposição do paciente a grandes quantidades de iodo e são a causa mais freqüente de 

contaminação por iodo. Esses agentes contém 150-380 mg/ml de iodo orgânico, dos quais 

até 20% sofrem deiodinação após administração venosa. Outras possíveis fontes de 

contaminação incluem degermantes ricos em iodo - aplicados pré e intra-operatoriamente -, 

colírios e cremes dermatológicos. (HEHRMANN et al, 1996, HÜFNER, 1992). 

Hormônios tireoidianos suprimem o TSH e, portanto, a expressão da NIS pelos 

tireócitos. Como conseqüência, as captações tireoidianas de radioiodo e de pertecnetato 

ficam reduzidas por diferentes períodos. É, portanto, recomendado que, antes da realização 

da cintilografia, a ingesta de triiodotironina e tetraiodotironina deva ser interrompida por 2 

e 4 semanas, respectivamente (BECKER et al., 1996).  
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Ânions monovalentes como perclorato interagem com a NIS e reduzem a 

captação tireoidiana de iodetos radioativos e pertecnetato-99mTc e devem ser interrompidos 

por cerca de 1 semana antes da cintilografia.. 

Por outro lado, a causa mais freqüente de captação tireoidiana  

aumentada de iodeto radioativo ou pertecnetato-99mTc é a deficiência de iodo  

(MELLER & BECKER, 2002). 

 

1.2 - Avaliação Cintilográfica das Doenças Auto-imunes da Tireóide (DAT) 

Desde a descoberta do primeiro autoanticorpo, o fator reumatóide clássico em 

1950, aproximadamente 70 diferentes doenças auto-imunes foram descritas. Essas doenças 

acometem 4-5% da população humana mundial e a maioria apresenta forte prevalência no 

sexo feminino (WHITACRE, 2001). A etiologia das doenças auto-imunes não é 

completamente conhecida. Existe provavelmente um forte componente genético e também 

fatores ambientais ou estocásticos (ERMANN & FATHMAN, 2001; WANSTRAT &, 

WAKELAND, 2001; KURTZKE, 1980; CASTANO & EISENBARTH, 1990).  

Essa natureza multifatorial torna difícil a identificação de fatores de susceptibilidade.  

No entanto, a relação entre doença auto-imune e o complexo de histocompatibilidade 

principal – antígeno leucocitário humano (MHC-HLA) já é conhecida há mais de 20 anos 

(COLLINS & GOUGH, 2002). 

As DAT são comuns e afetam aproximadamente 2 % das mulheres e 0,2% dos 

homens. De uma maneira geral, os pacientes podem ser divididos em portadores de 

hipertireoidismo auto-imune – conhecido por doença de Graves (DG) - e aqueles com 

hipotireoidismo primário por tireoidite autoimune - tireoidite de Hashimoto (TH). 

(MELLER & BECKER, 2002)  

A DG é uma doença auto-imune específica da tireóide que usualmente  

se desenvolve na quarta década de vida. Os pacientes em geral apresentam 

hipertireoidismo, bócio difuso e, em cerca de 50% dos casos, oftalmopatia.  

(McKENNA, 2001; WEETMAN, 2000). 
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A DG é comum na população geral, com uma prevalência de 0,5% a 1% e uma 

forte predominância no sexo feminino (5 a 10:1) (VANDERPUMP & TURNBRIDGE, 

1999). Um componente genético da doença foi sugerido devido à maior prevalência da 

doença entre familiares de portadores da DG e em gêmeos. (WEETMAN, 2001; DAVIES, 

1998; GOUGH, 2000; STENSZKY et al., 1985; BRIX et al., 2001). 

As características imunológicas da DG incluem infiltração linfocítica da 

glândula tireóide e a presença de auto-anticorpos contra a tireoglobulina,  

a peroxidase tireoidiana e contra o receptor do hormônio estimulador da tireóide  

(tirotrofina ou TSH) – (WEETMAN, 2001 & GOUGH, 1999). Os anticorpos anti-receptor 

de TSH estimuladores da tireóide são característicos da doença, presentes em mais de 95% 

dos pacientes e estão envolvidos primariamente no desenvolvimento da doença  

(McIVER & MORRIS, 1998). Os anticorpos estimuladores da tireóide (thyroid-stimulating 

antibodies – TSAb) se ligam aos receptores de TSH, ativam a adenilciclase, aumentam a 

taxa de síntese e secreção de hormônio tireoidiano, induzem ao aumento da glândula e 

aumentam a sua vascularização. (REES, McLACHLAN & FURMANIAK, 1988).  

As opções terapêuticas incluem drogas anti-tireoidianas como metimazol e propiltiouracil, 

tratamento com iodo radioativo e tireoidectomia parcial (McKENNA, 2001). 

A TH é uma forma de hipotireoidismo auto-imune, descrita pela primeira vez 

por Hakaru Hashimoto em 1912 e é reconhecida atualmente como a principal causa de 

tireoidite crônica auto-imune (DAYAN & DANIELS, 1996). Os pacientes com TH podem 

apresentar sintomas de hipotireoidismo incluindo intolerância ao frio, lentidão cognitiva, 

apatia, pela seca, queda de cabelo e constipação. Alguns pacientes podem, assim como os 

portadores da DG, exibir bócio, além de infiltrado tireoidiano linfocitário e auto-anticorpos 

contra tireoglobulina e peroxidase tireoidiana. (WEETMAN, 2001). 

Esta resposta inflamatória autoimune também é específica da tireóide e sua 

prevalência é estimada em 0,7% da população geral, com uma incidência de 22 novos casos 

por 100.000 habitantes por ano nos EUA (BARBESINO & CHIOVATO, 2000).  

Assim como na DG, existe forte predominância no sexo feminino e a doença tende a se 

manifestar mais freqüentemente após os 50 anos (BARBESINO & CHIOVATO, 2000; 

BAGCHI, BROWN & PARISH, 1990). Tipicamente, o tratamento para o hipotireoidismo 
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auto-imune se dá com reposição de levotiroxina (DAYAN & DANIELS, 1996).  

Também há maior incidência da doença entre familiares de portadores da TH, o que 

também fornece evidências da presença de componente genético na etiopatogenia da 

doença. 

O hipotireoidismo sintomático ou subclínico está presente em 30-40% dos 

indivíduos afetados e em cerca de 10% pode haver tireotoxicose transitória inicial.  

Em 70-90% dos pacientes, anticorpos anti-peroxidase tireoidiana (anti-TPO) são positivos 

(SCHERBAUM & PASCHKE, 1995). Com o desenvolvimento de ensaios mais sensíveis 

para detecção de TRAbs conseguiu-se demonstrar que até 12% dos pacientes com TH são 

TRAb-positivos (MELLER et al., 2000; CASTAGLIOLA et al., 1999).  

A tireoidite linfocítica crônica auto-imune é uma forma de doença tireoidiana 

auto-imune e uma doença órgão-específica mediada por células T com duas formas 

clínicas, a forma com bócio ou hipertrófica e a forma sem bócio ou atrófica. Na Europa 

Central, a forma atrófica parece ser mais comum do que a variante hipertrófica que é a 

tireoidite de Hashimoto sensu strictu. Em ambas as formas, existe infiltração linfocitária 

destrutiva da glândula tireóide. (MELLER & BECKER, 2002). Análises imunogenéticas 

sugerem que existem algumas diferenças entre a tireoidite com e sem bócio e que 

possivelmente elas representam entidades distintas (MOENS & FARID, 1978; WEISSEL 

et al, 1980; THOMSEN et al., 1983). ZANTUT-WITTMANN et al. (2004) realizaram 

análise genotípica de pacientes com tireoidite auto-imune de uma população brasileira com 

ambas as formas da doença e encontraram algumas diferenças genotípicas nas duas formas 

da doença. Foi detectada nesse estudo uma forte associação com os alelos DRB1*04 e 

DQB1*03 do complexo de histocompatibilidade principal e a forma atrófica da doença que 

não foi encontrada na forma hipertrófica, o que reforçaria a teoria de que são duas formas 

distintas da TH. 

A análise histológica da tireóide de pacientes com TH também demonstra 

algumas diferenças: a forma hipertrófica mostra intenso infiltrado linfocitário com a 

formação de centros germinativos e alterações oxifílicas nos tireócitos, enquanto que a 

fibrose ao redor do infiltrado linfocítico predomina na forma atrófica  

(HAYASHI, TAMAI & FUSAKA, 1985). 
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1.3 - Padrão da Doença Auto-imune Tireoidiana na Ultra-Sonografia e na 

Cintilografia Tireoidiana com Radioiodo ou Pertecnetato-99mTc 

A ultra-sonografia da tireóide pode ser útil no diagnóstico das DAT,  

uma vez que normalmente, pacientes com doenças autoimunes da tireóide  

demonstram à ultra-sonografia, tireóide de padrão heterogêneo e hipoecogênico  

(VITTI et al., 1994; PEDERSEN et al., 1998). Meller et al demonstraram que 92% dos 

pacientes com tireoidite auto-imune e 86% dos pacientes com DG apresentam esse padrão 

ultra-sonográfico (MELLER et al., 2000). Bócio pode ou não estar presente tanto na DG 

quanto na tireoidite auto-imune. 

O estudo com color-Doppler pode demonstrar aumento difuso do fluxo 

sangüíneo, especialmente na doença de Graves (HOGDSON et al., 1988). 

A principal característica da DG à cintilografia é a intensa captação difusa e 

homogênea do radioiodo e do pertecnetato-99mTc pela glândula tireóide com baixa radiação 

de fundo (BECKER & WOLF, 1994). Nódulos tireoidianos em pacientes com DG são mais 

comuns do que se supunha anteriormente e podem representar uma neoplasia tireoidiana 

maligna ou um adenoma hiperfuncionante co-existentes (síndrome de Marine-Lenhart).  

Estudos prévios mostraram que 3,8% dos pacientes com DG submetidos a 

tireoidectomia total apresentavam carcinoma de tireóide associado e que 15-19 % dos 

nódulos “frios” em pacientes com DG são neoplásicos. (KRAIMPS et al., 2000; 

CARNELL & VALENTE, 1998).  

Em pacientes com tireoidite auto-imune, a cintilografia de tireóide pode 

apresentar padrões muito variáveis. Ramtoola et al. (1988) demonstraram que na 

cintilografia de tireóide com radioiodo ou pertecnetato-99mTc, a tireoidite auto-imune pode 

mimetizar qualquer das anormalidades tireoidianas e que os pacientes com tireoidite  

auto-imune não apresentam padrão cintilográfico específico. A captação tireoidiana global 

pode estar normal, reduzida ou elevada e nesse último caso, sugerir DG. Em alguns 

pacientes, o padrão cintilográfico pode ainda evidenciar bócio multinodular com nódulos 

“frios” ou “quentes” (MELLER et al., 2002). 
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Meller et al (2000) demonstraram que em 135 pacientes portadores de tireoidite 

auto-imune, 46% dos pacientes demonstraram distribuição heterogênea do traçador e 

captação reduzida, enquanto que 39% das cintilografias demonstraram distribuição e 

captação do traçador normais. Em 15% dos casos, houve hipercaptação difusa ou unifocal.  

Embora o valor de captação de radioiodo ou de pertecnetato-99mTc não possa 

diferenciar DG de TH em muitos dos casos, a captação pode ser de fundamental 

importância se houver tireotoxicose (clínica ou sub-clínica) combinada com tireóide 

hipoecogênica em pacientes com anti-TPO positivo, independentemente dos valores de 

TRAb. Meller et al. (2000), compararam os valores de captação tireoidiana de  

pertecnetato-99mTc de pacientes com DG recém-diagnosticada com pacientes com tireoidite 

auto-imune (TH) e com tireotoxicose subclínica ou manifesta. Os valores de captação de 

pacientes com tireoidite auto-imune foram significativamente mais baixos  

(p<0,05; mediana 0,9%, valor mínimo de 0,1% e máximo de 3,2%) do que aqueles 

observados nos pacientes com DG (mediana 5,7%, valor mínimo de 1,9% e máximo de 

28,3%). Assim, o valor de captação pode ser utilizado no auxílio ao diagnóstico diferencial 

destas duas condições. Adicionalmente, reveste-se de importância clínica já que a remissão 

espontânea, sem a necessidade de tratamento específico, provavelmente ocorrerá nos casos 

de tireoidite auto-imune (TH) apresentando uma fase tireotóxica.. 

Esses achados podem ser explicados em nível molecular pelas diferenças na 

expressão da NIS. O tecido tireoidiano normal exibe expressão heterogênea da proteína NIS 

que se concentra na membrana baso-lateral dos tireócitos. Como demonstrado por Joba et 

al. (1999), a expressão da proteína da NIS e de seu RNA mensageiro está aumentada em 3 a 

4 vezes na DG. Isto é considerado reflexo da ativação do ciclo do AMPc pelos TRAbs.  

A captação aumentada de pertecnetato-99mTc nesse grupo representa, portanto, um estímulo 

autoimune TSH não-dependente do clearance de iodo. 

A captação reduzida em pacientes com tireoidite auto-imune pode ser explicada 

por diversos fatores. Na TH, a agressão imunológica parece ser tipicamente mais intensa e 

destrutiva ao invés de estimulatória, como ocorre na DG, e a diferença é mais 

provavelmente devida às características da resposta imune. Uma causa de hipotireoidismo 

atrófico é o desenvolvimento de anticorpos bloqueadores do estímulo à tireóide - thyroid 
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stimulation blocking antibodies (TSBAb), os quais como o próprio nome diz, impedem a 

ligação do TSH aos seus receptores impedindo o estímulo às células tireoidianas, 

resultando em hipotireoidismo. Apesar da expressão da NIS não estar reduzida em 

pacientes com tireodite auto-imune, algumas citocinas que exercem importante papel no 

desenvolvimento de processos inflamatórios suprimem a função da NIS e, assim, também 

reduzem a captação de iodo (HILDITCH et al., 1982; SPITZWEG et al., 1999). 

 

1.4 - Outros Radiofármacos Utilizados na Avaliação de Doenças da Tireóide 

O cloreto de tálio-201 é usado principalmente em estudos de perfusão e de 

viabilidade miocárdica, mas a observação de que sua biodistribuição normal inclui a 

tireóide o torna um potencial radiofármaco para avaliação da tireóide. O tálio é um 

elemento metálico do grupo IIIA da tabela periódica, tem propriedades biológicas 

semelhantes ao potássio e a sua captação para o meio intracelular é dependente do sistema 

de transporte sódio-potássio ATPase. A captação do traçador está relacionada à distribuição 

do potássio e pode ocorrer na tireóide normal e em anormalidades tireoidianas  

(nódulos tireoidianos malignos e benignos e na tireoidite) (VOORMAN et al., 1988), assim 

como em metástases de neoplasias não tireoidianas (WILSON et al., 1990) e tireoidianas.  

O tálio tem sido, por isso, utilizado no seguimento pós-cirúrgico de pacientes com 

mestástases de carcinoma de tireóide que não apresentam captação de radioiodo  

(OCHI et al., 1982; EL-DESOUKI, 1991; HARDOFF, BARON & SHEINFELD, 1991; 

RAMANNA, WAXMAN & BRAUNSTEIN, 1991).  

O uso da cintilografia de tireóide com tálio-201 foi preconizado por alguns 

autores para diferenciar nódulos tireoidianos malignos de benignos (KOIZUMI et al., 1993; 

EL-DESOUKI, 1991, OCHI et al., 1982). A cintilografia de tireóide com tálio-201 não 

requer a suspensão de medicamentos e nem preparo com dieta pobre em iodo 

(NAKAHARA et al., 1996). Entretanto, esse agente não é amplamente disponível, tem alto 

custo, resulta em maior exposição à radiação para o paciente e em imagens de menor 

qualidade, quando comparado aos radiofármacos marcados com tecnécio-99m.  
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O DMSA-V-99mTc e o octreotide-111In podem ser utilizados na avaliação de 

carcinomas diferenciados e medulares da tireóide. (CLARK, 1991; LASTORIA, 

VERGARA & VARELLA, 1993; KRENNING et al., 1993; TENENBAUM et al., 1995). 

Entretanto, esses radiofármacos não apresentam captação significativa na tireóide normal. 

Foi descrito o uso de octreotide-111In na avaliação de pacientes com DG, em particular, para 

se verificar a atividade da oftalmopatia nessa doença (COLAO et al., 1998).  

O uso de sestamibi-99mTc também já foi amplamente descrito na avaliação de 

anormalidades neoplásicas da tireóide. (MAUREA et al., 1994; YEN et al., 1994; 

DADPARVAR et al., 1995; NEMEC et al., 1996).  

 

1.5 - Captação Tireoidiana de Sestamibi – 99mTc 

O sestamibi-99mTc (2-metoxiisobutil isonitrila-99mTc) é um cátion monovalente 

lipofílico cuja principal aplicação em medicina nuclear é na realização da cintilografia de 

perfusão miocárdica (JONES & HENDEL, 1993). Entretanto, outras aplicações clínicas 

têm sido propostas, como na cintilografia de paratireóides (TAILLEFER et al., 1992),  

da mama (KHALKHALI et al., 1995) e em estudos de viabilidade tumoral  

(SÖDERLUND et al., 1997).  

A glândula tireóide faz parte da biodistribuição de sestamibi-99mTc e pode, 

potencialmente, ser estudada com esse radiofármaco. A biocinética do sestamibi-99mTc é 

caracterizada por rápido clareamento sangüíneo e, conseqüentemente, pela captação 

precoce pelos órgãos-alvo (SAVI et al., 1989). 

O exato mecanismo de captação tireoidiana de sestamibi-99mTc não está 

completamente compreendido. O mecanismo mais aceito de captação de sestamibi-99mTc 

pelas células miocárdicas envolve difusão passiva do traçador através das membranas 

plasmática e mitocondrial. Em condições normais, existe um forte potencial negativo 

transmembrana que promove concentração do agente na matriz interna da mitocôndria 

(ERDIL et al., 2000). Quando os potenciais da membrana plasmática e mitocondrial são 

despolarizados ocorre inibição da captação e da retenção de sestamibi-99mTc. Quando,  
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por sua vez, os potenciais das membranas plasmática e mitocondrial são hiperpolarizados 

existe captação e retenção celular aumentados de sestamibi-99mTc. Assim,  

alterações metabólicas podem teoricamente resultar em redução ou aumento da captação de 

sestamibi-99mTc independentemente do fluxo sangüíneo. 

O sestamibi-99mTc é captado pelo tecido tireoidiano normal e também por 

neoplasias primárias e metástases de carcinoma de tiróide. Földes e colaboradores 

(FÖLDES, 1992) propuseram que o aumento dos níveis plasmáticos de TSH e a 

administração de TRH causam acentuado aumento na captação tireoidiana de  

sestamibi-99mTc em camundongos, enquanto outros investigadores relataram que a captação 

tireoidiana de sestamibi-99mTc não é dependente da estimulação por TSH e ocorre mesmo 

em tecido tireoidiano suprimido (RAMANATHAN et al., 1990; KAO et al., 1991). 

Essa controvérsia é, em parte, conseqüência da inexistência na literatura de 

dados consistentes a cerca da biocinética da captação tireoideana de sestamibi-99mTc em 

indivíduos normais e, também, da ausência de definição de valores normais de captação 

desse traçador. 

 

1.6 - Revisão da Literatura 

1.6.1 - Aplicações do Sestamibi-99mTc em Patologias Tireoidianas  

Savi e colaboradores (1989) descreveram a biodistribuição do sestamibi-99mTc 

em humanos. Na época, o sestamibi-99mTc era um novo traçador considerado apenas 

promissor para a realização da cintilografia de perfusão miocárdica. Em seu artigo, os 

autores relatavam que o sestamibi-99mTc é captado por vários outros órgãos além do 

miocárdio, como, por exemplo, plexo coróide, glândulas salivares, fígado e musculatura 

esquelética, e que apresenta eliminação hepato-biliar para vesícula biliar e alças intestinais, 

além de eliminação urinária. Descreveram também a captação tireoidiana desse traçador. 

Também em 1989, Coakley e colaboradores compararam o sestamibi-99mTc e o 

tálio-201 em 5 pacientes com hiperparatireoidismo. Na época, a técnica padrão de 

cintilografia de paratireóides utilizava tálio-201 (COAKLEY et al., 1989).  
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Eles descreveram que o sestamibi-99mTc foi capaz de identificar as paratireóides anormais 

nos cinco pacientes e que apresentou captação mais intensa nas glândulas paratireóides do 

que o cloreto de tálio-201. Esses autores concluíram que a maior captação de  

sestamibi-99mTc e as características físicas ideais do tecnécio-99m para obtenção de 

imagens cintilográficas poderiam resultar na substituição do cloreto de tálio-201 pelo 

sestamibi-99mTc na localização rotineira pré-operatória de doenças paratireoidianas. Isso, de 

fato, aconteceu e hoje a literatura médica conta centenas de artigos descrevendo aplicações 

da cintilografia de paratireóide com sestamibi-99mTc que se tornou o traçador de escolha em 

substituição ao tálio-201 para a pesquisa de adenoma e hiperplasia de paratireóides.  

Muito do que se sabe sobre a captação tireoidiana de sestamibi-99mTc e sua biocinética foi 

resultado da ampla utilização do sestamibi-99mTc nessa aplicação. 

Em 1992, por exemplo, Taillefer e colaboradores, descreveram o estudo com 

sestamibi-99mTc em duas fases para detectar e localizar adenomas de paratireóide com a 

aquisição de imagens precoces (15 minutos após a injeção) e tardias (2 a 3 horas após a 

administração). Eles definiram como positivo o estudo em que se detecta uma área focal de 

captação aumentada que persiste nas imagens tardias, em oposição à captação no tecido 

tireoidiano normal que se reduz progressivamente com o passar do tempo. Os autores 

concluíram que o estudo com imagens precoces e tardias permite diferenciar tecido 

tireoidiano normal de adenomas de paratireóides em pacientes com hiperparatireoidismo 

primário (TAILLEFER et al., 1992). 

A partir daí, os protocolos de aquisição da cintilografia de paratireóides 

passaram a incluir a imagem tardia, reconhecendo um aspecto da biocinética da captação 

tireoidiana de sestamibi-99mTc que é seu progressivo clareamento tireoidiano. 

Em 1991, Civelek e colaboradores, preocupados com a exposição à radiação da 

glândula tireóide em pacientes submetidos a múltiplos estudos de perfusão miocárdica, 

realizaram a administração prévia de 0,6 a 0,8 gramas de perclorato de potássio e 

concluíram que o uso do perclorato não inibe a captação tireoidiana de sestamibi-99mTc.  

Os autores concluíram que esse achado sugeria que a captação tireoidiana de  

estamibi-99mTc traçador não é mediada pelo mesmo mecanismo de captação tireoidiana que 

o iodeto (CIVELEK et al., 1991). 
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Nesse mesmo ano, Kao e colaboradores acrescentaram novas evidências a esse 

achado ao descreverem um caso de nódulo autônomo tóxico de tireóide com tecido 

tireoidiano funcionalmente suprimido o qual foi demonstrado pela cintilografia de tireóide 

com sestamibi-99mTc, sem a necessidade de estímulo com TSH. Nesse paciente,  

o tecido tireoidiano extra-nodular, funcionalmente suprimido, não apresentou captação de 

iodeto-123I. Os autores sugeriram que o sestamibi-99mTc poderia ser um substituto para a 

cintilografia de tireóide convencional utilizando iodeto-123I para visualizar tecido 

tireoidiano normal, mas suprimido, sem a necessidade de realizar estímulo com TSH e que 

a captação de sestamibi-99mTc, ao contrário da captação tireoidiana de radioiodo ou de 

pertecnetato-99mTc, não seria dependente dos níveis de TSH. (KAO et al, 1991)  

Esse achado foi reproduzido por outros autores (VATTIMO, BERTELLI & BURRONI, 

1992; ERDIL et al., 2000).  

Outras aplicações da cintilografia com sestamibi-99mTc em endocrinologia e, 

em especial, em doenças tireoidianas foram também relatadas e estudadas. Em 1991,  

Briele e colaboradores (BRIELE et al., 1991) estudaram 12 pacientes com suspeita de 

recorrência ou metástases à distância de carcinoma diferenciado de tireóide e compararam a 

capacidade do tálio-201 e do sestamibi-99mTc em detectar essas alterações e concluíram que 

as imagens tomográficas (SPECT) de sestamibi-99mTc apresentaram maior qualidade do que 

as de tálio-201, especialmente em lesões situadas profundamente e, por isso,  

o sestamibi-99mTc poderia ser um agente alternativo promissor no seguimento de pacientes 

com carcinoma diferenciado de tireóide. 

De fato, outros autores (SRIPRAPORN et al., 2002; YU et al., 1999;  

CASARA & RUBELLO, 2000) publicaram estudos da aplicação do sestamibi-99mTc em 

pacientes com carcinoma diferenciado de tireóide. Foi mostrado que esse radiofármaco é 

particularmente útil em pacientes com níveis aumentados de tireoglobulina e pesquisa de 

corpo inteiro (PCI) com iodeto negativa ou com PCI com iodeto negativa e anticorpos  

anti-tireoglobulina positivos (HSU et al., 2003; ALMEIDA-FILHO et al., 2000) e 

destacaram a vantagem de não ser necessário suspender a reposição hormonal, ao contrário 

do que ocorre quando se realizam estudos com iodeto-123I ou iodeto-131I.  
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Em 1993, Szybinski e colaboradores e Földes e colaboradores (SZYBINSKI et 

al., 1993; FÖLDES, LEVAY & STOTZ, 1993) propuseram a utilização da cintilografia de 

tireóide com sestamibi-99mTc em pacientes portadores de nódulos tireoidianos “frios” à 

cintilografia com radioiodo ou pertecnetato-99mTc para permitir diagnóstico precoce de 

neoplasia tireoidiana, mas ambos relataram a ocorrência de resultados falso-positivos, 

principalmente em adenomas foliculares, o que limitou o uso rotineiro dessa técnica. 

Em 1995, Korbin e colaboradores revisaram 507 cintilografias de mama com 

sestamibi- Tc e detectaram que em 34 pacientes, a glândula tireóide parecia anormal.  

Os autores investigaram as causas para esses achados. Um nódulo “frio” foi detectado e a 

biópsia mostrou ser um nódulo benigno. Dois casos de tireoidite subaguda e crônica foram 

identificados. Áreas focais de aumento na captação de sestamibi- Tc foram observadas 

em 8 pacientes e provavelmente representavam adenomas de paratireóide e nódulos únicos 

ou múltiplos da tireóide. Os demais pacientes apresentam apenas bócio sem outras 

manifestações clínicas ou laboratoriais. Esses autores concluíram que anormalidades 

tireoidianas detectadas incidentalmente à cintilografia mamária com sestamibi- Tc devem 

ser avaliadas cuidadosamente e correlacionadas com dados clínicos.  

(KORBIN et al., 1995). 

99m

99m

99m

Em 1998, Alonso e colaboradores, estudaram 32 pacientes do sexo feminino 

que haviam apresentando captação tireoidiana acentuadamente reduzida de  

pertecnetato-99mTc. As causas para a intensa hipocaptação de pertecnetato-99mTc foram uso 

de drogas ricas em iodo (n=15), terapia supressiva com T4 (n=11), tireoidite subaguda (n=5) 

e infiltração tumoral maciça (n=1). Essas pacientes foram submetidas à cintilografia de 

tireóide com sestamibi-99mTc e os achados cintilográficos foram correlacionados à  

ultra-sonografia cervical, dosagem sérica de TSH e eventuais achados cirúrgicos.  

Ao contrário da cintilografia com pertecnenato-99mTc, a cintilografia com sestamibi-99mTc 

foi capaz de demonstrar, nessas pacientes, tireóides de tamanhos qualitativamente normais 

(n=4), bócios difusos (n=8), bócios multinodulares (n=17) e bócios uninodulares (n=3), 

além de nove casos de bócio mergulhante. A ultra-sonografia foi concordante com a 

cintilografia com sestamibi-99mTc em 29 dos 32 pacientes na avaliação do volume e 

estrutura, mas não foi capaz de demonstrar o tecido tireoidiano subesternal. E, por fim, os 
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autores sugerem que a cintilografia de tireóide com sestamibi-99mTc pode contribuir para o 

diagnóstico de doenças tireoidianas e para o planejamento terapêutico em pacientes com 

hipocaptação tireoidiana difusa de pertecnetato-99mTc. (ALONSO et al., 1998) 

Poucos relatos ou artigos na literatura avaliaram a utilização da cintilografia de 

tireóide com sestamibi-99mTc em outras doenças benignas da tireóide, notadamente nas 

duas mais freqüentes formas de doença auto-imune tireoidiana: DG e TH. 

 

1.6.2 - Captação Tireoidiana de Sestamibi-99mTc em Portadores de Hipertireoidismo 

Auto-imune (Doença de Graves) 

O comportamento funcional da tireóide em relação à captação de  

sestamibi-99mTc em pacientes com hipertireoidismo se encontra pouco estudado. 

Em 1993, Kao e colaboradores estudaram 10 voluntários normais e 14 pacientes 

com hipertireoidismo e demonstraram haver correlação (r = 0,79) entre a captação de 30 

minutos de sestamibi-99mTc e a captação de iodeto-131I e também que a captação de 

sestamibi-99mTc foi significativamente maior entre os pacientes com hipertireoidismo do 

que entre os voluntários normais (KAO et al., 1993). Baseados em achados microscópicos, 

esses autores relataram também que existe um aumento do fluxo sangüíneo e do número de 

mitocôndrias na tireóide de pacientes com hipertireoidismo. Esses autores propuseram que 

a maior captação de sestamibi-99mTc nas tireóides hiperfuncionantes seja devida ao maior 

conteúdo celular de mitocôndrias, ao maior potencial das membranas plasmática e 

mitocondrial e, também, a fenômenos indiretos, tais como fluxo sangüíneo tireoidiano 

aumentado e aumento da permeabilidade capilar.  

Mais recentemente, Balan e colaboradores (BALAN, BALTROP & 

WISHART, 2003) relataram um caso de uma mulher de 64 anos com história de DG e 

hiperparatireoidismo que foi encaminhada para realizar cintilografia de paratireóides com 

sestamibi-99mTc para localização pré-operatória de adenoma da paratireóide. Os autores 

relataram que, nessa paciente, imagens precoces e tardias apresentaram atraso difuso no 

clareamento do traçador em ambos os lobos da tireóide. A paciente foi, então, submetida a 

estudo com pertecnetato-99mTc que mostrou captação tireoidiana homogênea e difusamente 

aumentada, compatível com o aspecto cintilográfico do hipertireoidismo causado por DG. 
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Segundo os autores, houve prolongada retenção do traçador na tireóide com DG e  

levantou-se a possibilidade de alterações no conteúdo mitocondrial e na expressão da 

glicoproteína-p serem os responsáveis por esses achados. 

A principal vantagem da utilização de sestamibi-99mTc sobre as cintilografias 

convencionais com iodeto-123I ou pertecnetato-99mTc estaria no fato de que a captação 

desses últimos traçadores sofre influência do uso de drogas anti-tireoidianas e da ingesta de 

alimentos ricos em iodo. Um estudo (CIVELEK et al., 1991) demonstrou que a 

adminstração prévia de perclorato não reduz a captação tireoidiana de sestamibi-99mTc, 

sugerindo que a captação não seja mediada pelos mesmos mecanismos de captação de 

iodeto, o que permitiria a realização da cintilografia sem a necessidade de preparo.  

Esse preparo, que exige no mínimo 10-15 dias de dieta hipoiodada, torna-se muito mais 

inconveniente no caso do uso de amiodarona ou contrastes radiológicos iodados.  

Nessas situações, o tempo de preparo pode prolongar-se por vários meses. 

 

1.6.3 - Captação Tireoidiana de Sestamibi-99mTc em Portadores de Tireoidite de Hashimoto 

A captação tireoidiana de sestamibi-99mTc em pacientes com TH é ainda menos 

estudada do que na DG. Fukuchi et al. (1979) avaliaram a captação de tálio-201  

(que apresenta características de biodistribuição semelhantes, porém não idênticas às do 

sestamibi-99mTc) em indivíduos sem bócio e em pacientes com vários tipos de bócio, alguns 

deles com TH e hipotireoidismo primário. Esses autores relataram captação mais acentuada 

desse traçador nos portadores de bócio (inclusive aqueles com TH) do que nos indivíduos 

sem bócio (com hipotireodismo secundário, tireoidite subaguda e pessoas normais). 

Kresnik et. al (1997), por sua vez, não observaram captação aumentada ou 

retenção de sestamibi-99mTc em um paciente que apresentava TH. 

Apesar da possível utilidade do sestamibi-99mTc como radiofármaco alternativo 

para cintilografia de tireóide em pacientes que não podem aguardar uma dieta de  

15 dias - ou 3 meses, no caso do uso de contrastes radiológicos - ou que não podem 

suspender o uso de amiodarona, não há estudos na literatura padronizando esse método, 

definindo o tempo ideal de obtenção das imagens após a injeção, definindo valores normais 

de captação, nem os padrões de imagem e biocinética nas doenças auto-imunes. 
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2.1. É possível definir o tempo ideal entre a injeção e as imagens na 

cintilografia de tireóide com sestamibi-99mTc e determinar valores 

normais de referência da captação tireoidiana desse radiofármaco. 

2.2. A captação tireoidiana de sestamibi-99mTc encontra-se alterada e as 

imagens obtidas com esse radiofármaco apresentam padrão característico 

nas doenças tireoidianas auto-imunes.  
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3.1 - Geral 

1) Avaliar a biocinética da captação tireoidiana de sestamibi-99mTc em 

indivíduos normais e em portadores de doenças tireoidianas auto-imunes. 

 

3.2 - Específicos 

1) Investigar a biocinética de captação de sestamibi-99mTc na tireóide de 

indivíduos eutireoidianos e em portadores de doenças auto-imunes da 

tireóide e determinar o tempo de captação tireoidiana máxima de  

sestamibi-99mTc, o T½ de clareamento tireoidiano e os valores de captação 

tireoidiana desse traçador nesses indivíduos.   

2) Propor um protocolo otimizado de aquisição para a realização da 

cintilografia e captação tireoidiana com sestamibi-99mTc, com os valores de 

referência obtidos em indivíduos normais. 

3) Comparar o aspecto cintilográfico e os valores de captação tireoidiana de 

sestamibi-99mTc obtidos em pacientes com DG e TH com os valores de 

captação e aspecto cintilográfico de voluntários eutireoidianos. 

4) Comparar o aspecto cintilográfico e os valores de captação tireoidiana de 

sestamibi-99mTc obtidos em pacientes com hipotireoidismo primário por 

TH na forma atrófica com os valores de captação e aspecto cintilográfico 

de portadores da forma hipertrófica dessa doença. 

5) Correlacionar os achados da cintilografia de tireóide com sestamibi-99mTc 

em pacientes com DG com os achados da cintilografia convencional com 

pertecnetato-99mTc e com dados laboratoriais do status funcional 

tireoidiano. 

6) Correlacionar os achados da cintilografia de tireóide com sestamibi-99mTc 

em pacientes com TH (formas atrófica e hipertrófica) com dados 

laboratoriais do status funcional tireoidiano. 
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Esse estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos 

da Faculdade de Ciências Médicas da UNICAMP e todos os pacientes e voluntários 

assinaram termo de consentimento pós-informado. 

 

4.1 - Casuística 

4.1.1 - Voluntários 

Foram estudados 40 voluntários eutireoidianos (16 do sexo masculino e 24 do 

sexo feminino com idades de 25 a 85 anos – média 48,8 anos e desvio-padrão 14,8 anos), 

recrutados entre os pacientes submetidos à cintilografia de perfusão miocárdica com 

sestamibi-99mTc. 

Foram excluídos os voluntários com bócio, antecedentes de bócio, qualquer 

anormalidade laboratorial que pudesse estar relacionada a doenças da tireóide, uso atual ou 

pregresso de hormônios tireoidianos ou drogas anti-tireoidianas e os que tivessem usado 

medicamentos ricos em iodo (amiodarona, por exemplo) ou corticosteróides sistêmicos nos 

últimos 6 meses. 

 

4.1.2 - Pacientes 

Foram estudados 60 pacientes, sendo: 

1) 30 pacientes com diagnóstico prévio de hipertireoidismo auto-imune - 

doença de Basedow-Graves (9 do sexo masculino, 21 do sexo feminino com 

idades entre 16 e 76 anos – média de 40,2 anos e desvio-padrão de 14,7 

anos). 

2) 30 pacientes com hipotireoidismo primário auto-imune – tireoidite de 

Hashimoto 
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2.1) 15 com a forma atrófica (sem bócio) da TH (todos do sexo feminino, 

com idades entre 23 e 65 anos – média de 43,2 anos e desvio-padrão 

de 11,7 anos).  

2.2) 15 com a forma hipertrófica (com bócio) da TH  

(14 do sexo feminino e 1 do sexo masculino, com idades entre 23 e 

73 anos – média de 49,5 anos e desvio-padrão de 12,5 anos).  

Após história clínica e exame físico, que incluiu cuidadosa palpação tireoidiana, 

todos os indivíduos foram submetidos a coleta sangüínea para dosagem sérica de TSH-us, 

tiroxina livre (T4L), triiodotironina total (T3) e anticorpos anti-tireoidianos. A etiologia  

auto-imune foi caracterizada por elevados níveis de anticorpos anti-peroxidase e/ou  

anti-tireoglobulina. Os pacientes foram classificados como portadores da forma atrófica ou 

hipertrófica da TH com base na palpação realizada por dois médicos experientes. Os 

pacientes com bócio palpável e os pacientes com tireóide não-palpável foram incluídos nos 

grupos de pacientes com TH na forma hipertrófica ou atrófica, respectivamente. Em 12 

pacientes (8 com bócio e 4 com tireóide atrófica), a ultra-sonografia da tireóide estava 

disponível e revelou um padrão de aumento glandular difuso e heterogêneo no grupo de 

pacientes com a forma hipertrófica da TH e confirmou as dimensões reduzidas da glândula 

no grupo com tireóide atrófica. 

 

4.2 - Aquisição e Processamento das Imagens 

4.2.1 - Cintilografia e Captação Tireoidiana com 99mTc-Sestamibi 

Todos os pacientes e voluntários foram submetidos a cintilografia e captação 

tireoidianas com sestamibi-99mTc, sem preparo prévio com dieta pobre em iodo.  

Dezenove pacientes com hipertireoidismo auto-imune foram encaminhados para os exames 

após a suspensão de pelo menos 15 dias das drogas anti-tireoidianas antes da cintilografia. 

Os onze pacientes restantes foram avaliados na vigência de tratamento. Doze pacientes com 

a forma atrófica da TH e 14 pacientes com a forma hipertrófica foram submetidos à 

cintilografia de tireóide com sestamibi-99mTc sob terapia de reposição hormonal com  

L-tiroxina. Os outros quatro pacientes com TH foram avaliados imediatamente após o 

diagnóstico e antes do início do tratamento. 
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Os pacientes e voluntários receberam 370 MBq (10 mCi) de sestamibi-99mTc 

por via venosa em um membro superior. As imagens foram adquiridas em uma camâra de 

cintilação equipada com um colimador de furos paralelos, de baixa energia e alta resolução 

com zoom 2 e matriz 128x128. Imagens dinâmicas foram obtidas seqüencialmente na razão 

de 1 imagem a cada 10 segundos por 20 minutos, imediatamente após a injeção do traçador. 

Essas imagens foram utilizadas para a avaliação da biocinética de captação tireoidiana de 

sestamibi-99mTc, T½ de clareamento e do tempo até captação máxima (Tmax).  

Após a aquisição, áreas de interesse (ROIs) foram delimitadas ao redor dos contornos da 

glândula tireóide e uma curva de radioatividade em função do tempo foi obtida.  

O T½ e o Tmax foram obtidos desta curva. Imagens estáticas das seringas antes e após a 

injeção por 2 segundos e na projeção anterior do pescoço por 100.000 contagens 20, 60 e 

120 minutos após a injeção de sestamibi-99mTc foram obtidas para cálculo da captação 

tireoidiana de sestamibi-99mTc. O colimador foi posicionado a exatos 8,0 cm das seringas 

ou da pele adjacente à tireóide.  

Uma imagem com aproximadamente 100.000 contagens, 5 minutos após 

injeção, foi extraída das imagens dinâmicas. A captação tireoidiana após 5, 20, 60 e 120 

minutos foi obtida pelo método previamente descrito por Maisey e colaboradores 

(MAISEY, 1973) e simplificado por Ramos e colaboradores (RAMOS et al., 2002). O 

número de contagens na tireóide foi determinado por uma região de interesse desenhada ao 

redor dos contornos da glândula tireóide. Outra área de interesse foi desenhada abaixo da 

glândula tireóide para subtração da radiação de fundo. As contagens nas seringas antes e 

após a injeção do traçador foram obtidas diretamente das imagens. Todas as contagens 

foram corrigidas pelo decaimento e pelo tempo de aquisição. A captação tireoidiana foi 

calculada de acordo com a seguinte equação: 

CT =  T – RF

            A-D 

onde CT = captação tireoidiana; T = contagens na tireóide; RF = contagens de 

radiação de fundo; A = contagens na seringa antes da injeção do traçador e D = contagens 

na seringa após injeção do radiofármaco. 
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A captação tireoidiana após 5, 20, 60 e 120 minutos da injeção de  

sestamibi-99mTc, T½ do clareamento tireoidiano de sestamibi-99mTc e Tmax foram 

comparados entre os grupos. A captação tireoidiana de sestamibi-99mTc foi também 

visualmente e qualitativamente comparada com a captação de sestamibi-99mTc nas 

glândulas salivares em todos os pacientes. 

 

4.2.2 - Cintilografia e Captação Tireoidianas de Pertecnetato-99mTc 

Vinte e seis dos trinta pacientes com DG foram submetidos à cintilografia e 

captação de tireóide com pertecnetato-99mTc, duas semanas após preparo com dieta pobre 

em iodo. Imagens estáticas das seringas antes e após a injeção e da projeção  

anterior do pescoço após 20 minutos da injeção do traçador foram adquiridas e  

a captação tireoidiana foi calculada usando o mesmo método descrito acima  

(MAISEY, 1973 e RAMOS et al., 2002).  

A captação tireoidiana de 20 minutos de pertecnetato-99mTc foi comparada à 

captação tireoidiana de 5, 20, 60 e 120 minutos de sestamibi-99mTc usando o coeficiente de 

correlação de Spearman. Os valores de captação tireoidiana de pertecnetato-99mTc e de 

sestamibi-99mTc foram correlacionados com os níveis de TSH, T4 livre, T3 e de anticorpos 

anti-tireoidianos. 

 

4.3 - Dosagens Laboratoriais 

As dosagens laboratoriais foram realizadas utilizando-se as seguintes 

metodologias e valores de referência: 

Tiroxina livre (T4L, Valores de referência: VR= 0,74-2,1 ng% por 

enzimaimunoensaio, kits GenBio, San Diego, USA) 

Tireotrofina ultra-sensível (TSH-us, VR= 0,41–4,15 µUI/ml por 

enzimaimunoensaio, kits GenBio, San Diego, USA)  
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Triiodotironina (T3, VR = 80 a 200 ng/dl, por enzimaimunoensaio, kits GenBio, 

San Diego, USA) 

Anticorpo anti-tireoperoxidase (AcTPO, VR ≤ 35 UI/ml por 

enzimaimunoensaio fluorimétrico, Dade Behring Inc., Miami-FL, USA) 

Anticorpo anti-tireoglobulina (AcTg, VR ≤115 UI/ml por  enzimaimunoensaio 

fluorimétrico, Dade Behring Inc., Miami-FL, USA). 

 

4.4 - Análise Estatística 

Foi realizada análise descritiva das seguintes variáveis: idade, captação 

tireoidiana de sestamibi-99mTc aos 5, 20, 60 e 120 minutos, Tmax, T½ e níveis de TSH,  

T4 livre e de T3 em todos os grupos para obtenção da média, mediana, desvio-padrão, valor 

mínimo, valor máximo, 1º quartil, 3º quartil e 95% de intervalo de confiança. No grupo de 

pacientes com DG e nos grupos de pacientes com as duas formas de TH, os níveis de 

anticorpos anti-tireoidianos e, no grupo de pacientes com DG, os valores de captação de 

pertecnetato-99mTc também foram submetidos à análise descritiva. 

Teste de Normalidade: Foi usado o teste de normalidade de  

Kolmogorov-Smirnov para testar se os valores de captação de 99mTc-sestamibi nos quatro 

grupos seguem uma distribuição normal versus a hipótese alternativa de que a variável em 

estudo não segue uma distribuição normal. 

O teste de Mann-Whitney foi utilizado para comparar os valores de captação de 

sestamibi-99mTc entre um par de grupos; o p-valor foi considerado significativo quando  

< 0,05.  

O coeficiente de correlação de Spearman foi usado para determinar se há 

correlação linear entre a captação de sestamibi-99mTc, Tmax, T1/2, níveis séricos de TSH,  

T4 livre, T3 e os níveis de anticorpos antireoidianos nos quatro grupos e entre captação de 

sestamibi-99mTc e a captação de 20 minutos de pertecnetato-99mTc. Os parâmetros foram 

considerados associados quando r> 0,50 e p<0.05. 
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Os valores médios, as medianas, desvios-padrão, valores mínimos e máximos, 

1º e 3º quartis das idades, valores de captação tireoidiana de sestamibi-99mTc após 5, 20, 60 

e 120 minutos da injeção, níveis séricos de TSH, T3 e T4L, T1/2 do clareamento tireoidiano 

do sestamibi-99mTc e do tempo de captação máxima de sestamibi-99mTc dos quarenta 

voluntários eutireoidianos estudados estão relacionados na Tabela 1.  

Tabela 1 - Análise descritiva dos resultados obtidos nos 40 voluntários normais. 

Variável Média Mediana Desvio Padrão Mínimo Máximo 1º Quartil 3º Quartil 

Idade (anos) 48,79 51,00 14,77 25,00 85,00 40,00 57,00 

Capt.5min (%) 0,13 0,11 0,05 0,06 0,22 0,09 0,16 

Capt.20min (%) 0,10 0,10 0,03 0,04 0,18 0,08 0,12 

Capt.60min (%) 0,06 0,05 0,02 0,02 0,13 0,04 0,08 

Capt.120min (%) 0,03 0,02 0,02 0,01 0,08 0,02 0,04 

TSH (µUI/ml) 2,08 1,85 1,00 0,66 4,50 1,31 2,69 

T3 (ng/dl) 140,60 133,0 30,51 97,00 218,00 115,00 158,25 

T4L (ng%) 1,30 1,30 0,17 0,91 1,58 1,20 1,44 

T ½ (min) 53,61 36,25 64,48 10,70 408,00 23,88 66,18 

Tmax (min) 5,83 4,50 4,19 0,00 20,00 3,70 7,50 

Capt. 5min, Capt 20min, Capt 60 min e Capt 120 min = valor da captação tireoidiana de sestamibi-99mTc em 

percentual após 5, 20, 60 e 120 minutos, respectivamente; T½ = tempo necessário em minutos para 

clareamento de 50% do sestamibi-99mTc captado pela tireóide; Tmax = tempo em minutos até a captação 

tireoidiana máxima de sestamibi-99mTc.  

 

Entre os 30 pacientes com DG estudados, 21 eram do sexo feminino e 9 do sexo 

masculino. Os valores médios, medianas, desvios-padrão, valores mínimos e máximos, 1º e 

3º quartis das idades, valores de captação tireoidiana de sestamibi-99mTc após 5, 20, 60 e 

120 minutos da injeção, níveis séricos de TSH, T3, T4L, anticorpo anti-tireoperoxidase e 

anti-tireoglobulina, captação de pertecnetato-99mTc, T1/2 do clareamento tireoidiano de 

sestamibi-99mTc e do tempo de captação máxima dos trinta pacientes com hipertireoidismo 

por DG estão relacionados na Tabela 2. 
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Tabela 2 - Análise descritiva dos resultados obtidos nos 30 pacientes com hipertireoidismo 

por DG. 

Variável n Média Mediana Desvio Padrão Mínimo Máximo 1º Quartil 3º Quartil 

Idade (anos) 30 40,23 39,00 14,72 16,00 76,00 28,50 52,00 

Capt.5min (%) 30 1,01 0,80 0,62 0,18 2,77 0,54 1,33 

Capt.20min (%) 30 0,83 0,60 0,57 0,17 2,60 0,40 1,20 

Capt.60min (%) 30 0,57 0,42 0,46 0,09 2,00 0,28 0,88 

Capt.120min (%) 29 0,38 0,28 0,35 0,06 1,50 0,14 0,52 

TSH (µUI/ml) 30 0,48 0,01 1,42 0,01 7,10 0,01 0,02 

T3 (ng/dl) 25 314,90 305,60 155,00 106,00 651,00 190,50 404,70 

T4L (ng%) 30 4,14 4,25 2,21 0,57 8,40 2,25 5,48 

AcTPO (UI/ml) 30 271,50 57,50 467,90 0,00 1697,00 13,80 300,50 

AcTg (UI/ml) 30 195,00 8,00 594,00 0,00 3140,00 0,00 79,00 

Capt pert.(%) 30 10,61 9,10 7,73 0,95 33,00 4,47 12,50 

T ½ (min) 30 53,93 50,15 26,17 24,10 117,00 34,08 64,47 

Tmax (min) 30 4,72 4,10 2,57 0,63 15,00 3,30 5,55 

Capt. 5min, Capt 20min, Capt 60 min e Capt 120 min = valor da captação tireoidiana de sestamibi-99mTc em 

percentual após 5, 20, 60 e 120 minutos, respectivamente; AcTPO = nível de anticorpo antitireoperoxidase; 

AcTg = nível do anticorpo anttireoglobulina, Capt. pert (%) = valor da captação tireoidiana de  

pertecnentato-99mTc em percentual, aos 20 minutos; T½ = tempo necessário em minutos para clareamento de 

50% do sestamibi-99mTc captado pela tireóide; T max = tempo em minutos até a captação tireoidiana máxima 

de sestamibi-99mTc.  

 

Dezenove dos trinta pacientes listados acima com DG foram estudados após 

pelo menos 15 dias de interrupção do uso de drogas anti-tireoidianas e os onze pacientes 

restantes foram estudados na vigência do uso de drogas anti-tireoidianas (metimazol). Os 

valores médios e os desvios-padrão da idade, captação tireoidiana de sestamibi-99mTc após 

5, 20, 60 e 120 minutos de injeção, T½ e Tmax em cada grupo estão listados na Tabela 3. O 

teste estatístico de Mann-Whitney não mostrou diferença estatística significativa entre estes 

dois grupos, exceto na captação tireoidiana de sestamibi-99mTc após 120 minutos. 
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Tabela 3 - Captação tireoidiana de sestamibi-99mTc após 5, 20, 60 e 120 minutos de 

injeção, T1/2 and Tmax em pacientes com DG com e sem tratamento com 

drogas antitireoidianas, expressos em média ± desvio-padrão. 

 Sem tratamento 

média ± DP 

(n=19) 

Com tratamento  

média ± DP  

(n=11) 

p-valor 

Idade (anos) 46±11,7 37,5±15,9 0,1074 

Capt.5min (%) 0,84±0,54 1,10±0,67 0,2997 

Capt 20min (%) 0,64±0,42 0,93±0,25 0,1753 

Capt 60min (%) 0,40±0,29 0,70±0,23 0,0686 

Capt 120min (%) 0,21±0,18 0,45 ± 0,14 0,0171 

T1/2 (min) 41,97±16,05 59,65±29,02 0,0394 

Tmax (min) 4,57±1,89 4,81±0,78 0,8729 

TSH (µUI/ml) 0,02±0,02 1,27±2,18 0,017 

T4L(ng%) 4,99±1,87  2,68±2,02 0,037 

DP= desvio-padrão. 

 

Os pacientes portadores de TH foram subdivididos em dois grupos; o primeiro 

foi formado por 15 pacientes sem bócio palpável (forma atrófica da TH) e o segundo grupo, 

por 15 pacientes com bócio palpável (forma hipertrófica da TH). 

A captação média de sestamibi-99mTc após 5, 20, 60 e 120 minutos da injeção, o 

T½ e o Tmax em cada grupo estão relacionados na Tabela 4. O teste estatístico de  

Mann-Whitney mostrou diferença estatisticamente significativa entre os dois grupos nos 

valores de captação tireoidiana de sestamibi-99mTc após 5, 20, 60 e 120 minutos. O valor 

médio de captação mostrou-se significativamente mais elevado entre os pacientes com a 

forma hipertrófica quando comparado ao valor médio da captação dos pacientes com a 

forma atrófica da TH. Não houve diferença estatisticamente significativa na idade, Tmax e 

T½ entre os dois grupos. 
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Tabela 4 - Captação tireoidiana de sestamibi-99mTc após 5, 20, 60 e 120 minutos de 

injeção, T½ and Tmax em pacientes com as formas atrófica e hipertrófica de 

TH, expressos em média ± desvio-padrão. 

 Forma atrófica  

média ± DP 

(n=15) 

Forma hipertrófica 

média ± DP 

(n=15) 

p-valor 

Idade (anos) 43,20 ± 11,69 49,47±12,46 0,1663 

Capt. 5 min (%) 0,08 ± 0,05 0,37±0,40 0,0087 ** 

Capt. 20m (%) 0,05 ±0,03 0,29±0,31 0,0059 ** 

Capt. 60m (%) 0,03±0,02 0,19±0,21 0,0084 ** 

Capt. 120m (%) 0,02±0,02 0,12±0,14 0,0123 ** 

T1/2 (min) 133,56±157,57 184,74 ± 356,74 0,6152 

Tmax (min) 6,10± 4,75 4,67± 2,19 0,2649 

DP= desvio-padrão. 

 

A captação de sestamibi-99mTc obtida entre os voluntários eutireoidianos após 

5, 20, 60 e 120 minutos após a injeção seguiu uma distribuição normal segundo o teste de 

Kolmogorov-Smirnov (p>0.15). Desse modo, é possível propor um intervalo de valores de 

referência na forma de média ± 2 desvios-padrão, como demonstra a Tabela 5. 

Tabela 5 - Média, desvio-padrão e intervalo média ± 2 desvios-padrão da captação 

tireoidiana de sestamibi-99mTc após 5, 20, 60 e 120 minutos da injeção do 

radiofármaco em voluntários eutireoidianos. 

CAPTAÇÃO MÉDIA(%) DESVIO-PADRÃO (%) MÉDIA ± 2 DP(%) 

5 minutos 0,13 0,05 0,03-0,23 

20 minutos 0,10 0,04 0,02-0,18 

60 minutos 0,06 0,03 0,00-0,12 

120 minutes 0,03 0.02 0.00-0,07 

DP = desvio-padrão. Os valores obtidos após 5 minutos, estão destacados em negrito. 
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Em todos os voluntários eutireoidianos e em todos os pacientes com 

hipertireoidismo ou hipotireoidismo auto-imunes, o valor mais elevado de captação foi 

obtido após 5 minutos de injeção e todos os valores de captação obtidos subseqüentemente 

mostraram contínuo clareamento do traçador. O tempo médio de captação máxima (Tmax) 

foi aproximadamente 5 minutos nos quatro grupos estudados, como mostra a Tabela 6.  

Tabela 6 - Média e desvio-padrão do Tmax nos voluntários eutireoidianos, pacientes  

com DG, THH e THA. Tmax = tempo de captação tireoidiana máxima de  

sestamibi-99mTc; 

GRUPO n Média  

Tmax (min) 

DP  

Tmax(min) 

Voluntários eutireoidianos 40 5,83 4,19 

Pacientes com DG 30 4,72 2,57 

Pacientes com THH 15 4,57 2,19 

Pacientes com THA 15 6,10 4,75 

DP = desvio-padrão; DG= doença de Graves; THH = forma hipertrófica da tireoidite de Hashimoto;  

THA = forma atrófica da tireoidite de Hashimoto. 

 

O teste de Mann-Whitney não mostrou diferença estatística significativa entre o 

Tmax de voluntários eutireoidianos e pacientes com hipertireoidismo (p=0.2093);  

entre os voluntários eutireoidianos e os portadores das formas atrófica (p=0.9045) e 

hipertrófica da TH (p=0,2225). 

O teste de Kruskal-Wallis também foi usado para comparar os Tmax dos quatros 

grupos de voluntários eutireoidianos, pacientes com hipertireoidismo e pacientes com as 

formas atrófica e hipertrófica da TH e não mostrou diferença. (Tabela 7)  

Tabela 7 - Teste de Kruskal-Wallis para a comparação do Tmax obtidos nos voluntários 

eutireoidianos, pacientes com DG e com as formas atrófica e  

hipertrófica da TH. 

Parâmetro  Teste H G.L. P-valor 

Tempo de captação máxima 1,21 2 0,546 
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O T½ médio de clareamento tireoidiano de sestamibi-99mTc foi 

aproximadamente de 53 minutos tanto nos voluntários eutireoidianos como nos pacientes 

com doença de Basedow-Graves. Os pacientes com TH apresentaram, no entanto,  

T1/2 médio mais prolongado. O valor médio e o desvio-padrão obtidos nos quatros grupos 

são demonstrados na Tabela 8: 

Tabela 8 - Média e desvio-padrão (DP) do T1/2 (minutos) de clareamento tireoidiano de 

sestamibi-99mTc entre os voluntários eutireoidianos, pacientes com DG e com 

as formas atrófica e hipertrófica da TH. 

GRUPO n Média T1/2 (min) DP - T1/2
 (min) 

Voluntários eutireoidianos 40 53,61 64,48 

Pacientes com DG 30 53,93 26,17 

Pacientes com THH 15 184,74 356,74 

Pacientes com THA 15 133,56 157, 58 

 

A análise estatística pelo teste de Mann-Whitney mostrou não haver diferença 

estatisticamente significativa entre os T1/2s dos voluntários eutireoidianos e dos pacientes 

portadores de hipertireoidismo por DG (p=0,9796) e entre os portadores das formas atrófica 

e hipertrófica da TH (p=0,6153). Os T1/2s dos portadores tanto da forma hipertrófica quanto 

da forma atrófica da TH foram, no entanto, significativamente mais prologandos do que 

entre os voluntários eutireoidianos (p=0,0279 e p=0,0095, respectivamente). 

O teste de Mann–Whitney demonstrou diferença estaticamente significativa 

entre os valores médios de captação aos 5 minutos dos voluntários normais e dos pacientes 

com hipertireoidismo, essa diferença persistiu aos 20, 60 e 120 minutos  

(p=0,0001 nos quatro tempos). Também foi encontrada diferença estatisticamente 

significativa entre os valores de captação nos quatro tempos entre os pacientes com a forma 

hipertrófica e atrófica da TH (p=0,0003, 0,0002, 0,0002, 0,0001 para os tempos 5, 20, 60 e 

120 minutos, respectivamente).  
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Não houve diferença significativa dos valores de captação aos 5 minutos 

obtidos nos pacientes com DG em tratamento quando comparados àqueles obtidos nos 

pacientes que suspenderam o tratamento por pelos menos 15 dias para a realização do 

exame (Tabela 3). 

Os valores de captação tireoidiana de sestamibi-99mTc dos voluntários 

eutireoidianos se mostraram significativamente inferiores aos observados nos pacientes 

portadores da forma hipertrófica da TH (p=0,0020, 0,0032, 0,0009 e 0,0004 aos 5, 20, 60 e 

120 minutos, respectivamente) e superiores aos observados entre os pacientes com a forma 

atrófica da TH (p=0,0020, 0,0001, 0,0005, e 0,0030 aos 5, 20, 60 e 120 minutos, 

respectivamente). 

 

5.1 - Correlação entre a Biocinética De Sestamibi-99mTc e Outros Parâmetros  

(TSH, T4L, T3, Anticorpos Antitireoidianos e Captação de Pertecnetato-99mTc) 

nos Pacientes com Doença de Graves 

Como os valores de captação tireoidiana de sestamibi-99mTc obtidos no grupo 

de pacientes com DG não seguiram uma distribuição normal de acordo com o teste de 

Kolmogorov-Smirnov (p<0,05), o coeficiente de correlação de Spearman foi utilizado para 

determinar se houve associação entre as variáveis pesquisadas neste grupo de pacientes. 

No grupo de pacientes com DG, houve moderada correlação entre os valores de 

captação de sestamibi-99mTc com os níveis séricos de T3 e T4L e com a captação de 

pertecnetato-99mTc, como demonstrado na Tabela 9. Não houve correlação significativa 

com os níveis séricos de TSH ou de anticorpos antitireoidianos. O Tmax e o T1/2 também não 

se correlacionaram a nenhum dos parâmetros avaliados.  
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Tabela 9 - Coeficientes de correlação de Spearman entre os parâmetros de biocinética da 

captação tireoidiana de sestamibi-99mTc (captação aos 5, 20, 60 e 120 minutos, 

Tmax, T1/2), captação tireodiana de pertecnetato-99mTc (Pert) aos 20 minutos e as 

dosagens laboratoriais de TSH, T3, T4L, anticorpos antitireoperoxidase 

(AcTPO) e antitireoglobulina (AcTg). 

 TSH T3 T4L AcTPO AcTg Pert Tmax T1/2

5min 0,00086 0,58462 0,54308 -0,24491 0,19112 0,68494 -0,24125 0,09069 

20min 0,00972 0,56879 0,54448 -0,30421 0,10775 0,62708 -0,20520 0,16251 

60min -0,05903 0,59742 0,57375 -0,40686 0,10918 0,62704 -0,23849 0,28556 

120min -0,04727 0,64767 0,63238 -0,47004 0,09700 0,51958 -0,17344 0,38782 

Tmax 0,11699 -0,07758 -0,00502 0,28108 -0,20603 -0,19002 ------- 0,22065 

T1/2 -0,03516 0,22008 0,33274 -0,30982 -0,27992 -0,07488 0,22065 ------- 

Pert -0,24778 0,66167 0,43051 -0,19037 0,34116 --------- -0,19002 -0,07488 

 

Considerando que os parâmetros foram considerados associados quando r>0,50 

e quando p<0,05, é interessante observar que o coeficiente de correlação entre a captação 

tireoidiana de sestamibi-99mTc e os níveis séricos de T4L foi superior, nos quatros 

momentos, ao coeficiente de correlação entre a captação de pertecnetato-99mTc e os níveis 

de T4L. Além disso, a captação tireoidiana de sestamibi-99mTc aos 5 minutos apresentou o 

mais elevado coeficiente de correlação com o valor de captação de pertecnetato-99mTc entre 

os quatro tempos de captação pesquisados (r=0,68). 

 

5.2 - Correlação entre a Biocinética de Sestamibi-99mTc e Parâmetros Laboratoriais 

(TSH, T4L, T3 e Anticorpos Antitireoidianos) nos Pacientes com Tireoidite de 

Hashimoto) 

Assim como no grupo de pacientes com DG, os valores de captação obtidos nos 

grupos de pacientes com doença de TH não seguiram uma distribuição normal de acordo 

com o teste de Kolmogorov-Smirnov (p<0.05). Assim, o coeficiente de correlação de 

Spearman foi calculado para determinar se houve associação entre as variáveis avaliadas. 
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No grupo de pacientes com a forma hipertrófica da TH, foi observada moderada 

correlação entre os valores de captação nos quatros tempos (5, 20, 60 e 120 minutos) e os 

níveis séricos de TSH e T4L. Essa correlação não foi evidenciada com os pacientes 

portadores da forma atrófica da TH. Por outro lado, foi demonstrada correlação entre os 

níveis séricos de anticorpos antitireoperoxidase e os valores de captação tireoidiana de 

sestamibi-99mTc (20 e 120 minutos) apenas nos pacientes com a forma atrófica da TH 

(Tabela 10). 

Tabela 10 - Coeficientes de correlação de Spearman entre captação tireoidiana de 

sestamibi-99mTc aos 5, 20, 60 e 120 minutos e os níveis séricos de TSH e 

T4L e AcTPO em pacientes com TH. 

Captação de sestamibi-99mTc  

5 min 20 min 60 min 120 min 

 

THA THH THA THH THA THH THA THH 

TSH - 0,02 0,66 0,15 0,70 0,04 0,66 0,13 0,61 

T4L - 0.,2 - 0.57 - 0,41 - 0,63 - 0,30 - 0,62 - 0,32 - 0,65 

AcTPO 0,48 0,22 0,72 0,33 0,47 0,30 0,60 0,35 

THA = forma atrófica da tireoidite de Hashimoto; THH = forma hipertrófica da tireoidite de Hashimoto. 

AcTPO = anticorpo anti-tireoperoxidase 
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           0,03%                     0,02%                    0,02%                      0,01% 

          0,13%                      0.11%                    0,06%                      0,02%  
 A) 

B) 

0,46%                     0,36%                       0,26%                     0,13% 

 

 

 
C) 

 

 

         2,77%                      2,60%                    2,00%                      1,50% 
D) 

Figura 1 - Exemplos de imagens na projeção anterior da região cervical obtidas após 5, 20, 

60 e 120 minutos após a injeção de sestamibi-99mTc em um voluntário 

eutireoidiano (A), um paciente com a forma atrófica da tireoidite de Hashimoto 

(B), um paciente com a forma hipertrófica da tireoidite de Hashimoto (C) e em 

um paciente com doença de Graves (D), com os respectivos valores de captação 

tireoidiana de sestamibi-99mTc. 

Resultados 

59



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
6 - DISCUSSÃO 

 
 

 60



Muitos artigos já relataram o acúmulo de sestamibi-99mTc na tireóide normal e 

doente (ERDIL et al., 2000, KAO et al., 1993, KRESNIK et al., 1997, KEBAPCI et al., 

2004, NAKAI et al., 2003, BOI et al., 2003, WILLIAMS, HILL & SHERIDAN, 2003). 

Existem, no entanto, poucos artigos na literatura que avaliaram a biocinética de captação 

tireoidiana de sestamibi-99mTc. São ainda mais raros os artigos que avaliam o 

comportamento da captação tireoidiana de sestamibi-99mTc na DG e na TH, doenças  

auto-imunes tireoidianas bastante freqüentes. No presente estudo, foi avaliada a biocinética 

da captação tireoidiana de sestamibi-99mTc em voluntários eutireoidianos assim como em 

pacientes com DG ativa e hipotireoidismo por TH. 

Kao et al. (1993) calcularam a captação tireoidiana após 30 minutos para 

comparar a captação tireoidiana de sestamibi-99mTc entre pacientes com hipertireoidismo e 

voluntários eutireoidianos. Outros autores recomendaram a aquisição de imagens de 10 a 

40 minutos após a injeção de sestamibi-99mTc para a demonstração de tecido tireoidiano 

suprimido por nódulos autônomos (ERDIL et al., 2000; KAO et al., 1991; VATTIMO, 

BERTELLI & BURRONI, 1992). Esses autores, no entanto, não avaliaram a aquisição de 

imagens mais precoces e não propuseram valores de referência para a captação tireoidiana 

de sestamibi-99mTc. No estudo atual, foi demonstrado que a captação tireoidiana de 

sestamibi-99mTc atinge seu valor mais alto aproximadamente 5 minutos após a injeção nos 

voluntários eutireoidianos assim como nos pacientes com DG e TH. Assim, o melhor 

intervalo de tempo entre a injeção do sestamibi-99mTc e a aquisição das imagens é de cinco 

minutos para o cálculo da captação tireoidiana de sestamibi-99mTc e a aquisição das 

imagens. Além disto, nos 40 voluntários eutireoidianos estudados, a captação tireoidiana de 

sestamibi-99mTc seguiu uma distribuição normal, o que permitiu a proposição de um 

intervalo de valores de referência de captação tireoidiana de sestamibi-99mTc, cinco minutos 

após a injeção do traçador: 0,13 ± 0,10% da dose injetada (média ± 2 desvios padrão).  

Na análise da cinética tireoidiana do sestamibi-99mTc, observou-se que após 

cinco minutos, houve clareamento progressivo do radiofármaco da glândula em todos os 

grupos estudados. Nos voluntários eutireodianos e nos pacientes com DG, o T1/2 médio foi 

de aproximadamente 50 minutos, enquanto que entre os pacientes com as formas atrófica e 

hipertrófica da TH, o T1/2 médio foi significativamente mais prolongado  

(aproximadamente 130 e 185 minutos, respectivamente). De forma similar, Fukuchi e 
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colaboradores (FUKUCHI et al., 1979) relataram um clareamento tireoidiano mais lento de 

tálio-201 em um pequeno número de pacientes com TH comparado a pacientes com outras 

tireopatias.  

Já foi demonstrado que a captação tireoidiana de sestamibi-99mTc aos 30 

minutos pode ser útil para o diagnóstico rápido do hipertireoidismo (KAO et al., 1993).  

No presente estudo, ficou demonstrado que já após apenas cinco minutos após injeção do 

traçador, a captação tireoidiana de sestamibi-99mTc é significativamente mais elevada em 

pacientes com hipertireoidismo do que entre os voluntários eutireoidianos. Essa diferença 

na captação tireoidiana permanence significativa aos 20, 60 e 120 minutos após a injeção. 

Além disto, a captação tireoidiana de sestamibi-99mTc evidenciou correlação positiva 

significativa com os níveis séricos de T3 e de T4L e com a captação tireoidiana de 

pertecnetato-99mTc aos 20 minutos em pacientes com hipertireoidismo. 

A DG é uma doença auto-imune órgão-específica da glândula tireóide. É uma 

doença comum na população geral com uma prevalência de 0,5-1,0% e uma forte 

prevalência no sexo feminino (VANDERPUMP & TUNBRIDGE, 1999; WEETMAN, 

2001). A DG é caracterizada por um infiltrado linfocítico da glândula e pela  

produção de autoanticorpos contra receptores do hormônio tireotrófico (TSH-R)  

(WEETMAN, 2001; GOUGH, 1999), que está presente em mais de 95% dos pacientes com 

DG ativa (McIVER & MORRIS, 1998). Esses anticorpos são conhecidos como TSAb - 

anticorpos estimuladores da tireóide e podem mimetizar a função do TSH, estimulando as 

células tireoidianas (KIM et al., 2000). 

A proteína pela qual a tireóide concentra iodeto e pertecnetato, a NIS está 

localizada na membrana basolateral das células foliculares da tireóide. A captação de iodeto 

é um mecanismo ativo e ocorre com consumo de energia. A expressão da NIS é 

principalmente determinada pelos níveis de TSH (DAI, LEVY & CARRASCO, 1996).  

O TSAb aumenta diretamente a síntese de hormônios tireoidianos, a expressão da NIS e, 

assim, aumenta a captação tireoidiana de iodeto. O clareamento plasmático de iodeto pela 

tireóide aumenta da taxa normal de 10-20 ml/min para 40 a centenas de mililitros por 

minuto (DeGROOT, 2005). Isto pode explicar a captação caracteristicamente elevada de 

iodeto-131I e de pertecnetato-99mTc em pacientes portadores de DG ativa. 
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A explicação para a captação tireoidiana aumentada de sestamibi-99mTc,  

no entanto, não deve envolver diretamente os mesmos mecanismos do aumento da captação 

tireoidiana de iodeto ou pertecnetato-99mTc já que o sestamibi-99mTc não é um substrato da 

NIS. Sabe-se que as alterações histopatológicas mais características da DG são a hipertrofia 

e a hiperplasia do parênquima tireoidiano. Os achados histológicos principais são o 

aumento da altura do epitélio, o arredondamento da parede folicular, a hipertrofia do 

aparelho de Golgi, o maior número de mitocôndrias, e a maior vacuolização do colóide. 

Todas essas alterações são similares àquelas encontradas na glândula tireoidiana normal 

cronicamente estimulada por TSH. Há também um infiltrado linfocítico e plasmocitário 

característico. Esse infiltrado pode ser discreto e difuso por toda a glândula mas de forma 

mais típica ocorre como agregado de células mononucleares e até como centros linfóides 

germinativos e sendo, então, classificado como tireoidite. Ocasionalmente, o padrão 

histológico se sobrepõe àquele encontrado na TH (DeGROOT, 2005).  

As explicações mais prováveis para o aumento da captação tireoidiana de 

sestamibi-99mTc são baseadas nos achados histopatológicos da DG: número aumentado de 

mitocôndrias e infiltrado inflamatório. A inflamação geralmente resulta em aumento do 

fluxo sangüíneo e, conseqüentemente, em maior aporte do traçador para a glândula tireóide. 

Em relato recente, Hiromatsu et al. (HIROMATSU et al., 2003) também encontraram maior 

captação tireoidiana de sestamibi-99mTc em pacientes com tireoidite subaguda, refletindo 

provavelmente o processo inflamatório ativo na fase aguda da doença. 

O mecanismo mais provável de acúmulo de sestamibi-99mTc nas  

diferentes células é sua ligação à matriz interna das mitocôndrias  

(CARVALHO et al., 1992; BELLER & SINUSAS, 1990). Assim, as células ricas em 

mitocôndrias, tais como miócitos ou células acometidas por doenças que causem aumento 

do metabolismo celular e no número de mitocôndrias, como ocorre em algumas neoplasias, 

apresentam captação celular aumentada de sestamibi-99mTc (MAFFIOLI et al., 1996).  

O aumento da captação tireoidiana de sestamibi-99mTc na DG em atividade  

(em hipertireoidismo) evidenciado nesse estudo pode ser decorrente do maior número de 

mitocôndrias nos tireócitos hiperativos e, provavelmente, é um indicador não invasivo de 

processo inflamatório, da hiperplasia dos tireócitos e, conseqüentemente, da presença de 

TSAb. 
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Dezenove dos trintas pacientes com DG foram estudados após pelo menos 15 

dias de interrupção do uso de metimazol e os onze pacientes restantes foram estudados na 

vigência do uso desta droga, sem qualquer interrupção. 

Os efeitos das drogas antitireoidianas sobre a captação tireoidiana de 

pertecnetato-99mTc e de iodeto-131I e iodeto-123I persiste bastante controverso. Mas já foi 

demonstrado que as drogas tireostáticas podem alterar a biocinética do radioiodo na tireóide 

(BERG et al., 1996; MOKA, VOTH & SCHICHA, 1997). Os pacientes em uso de drogas 

antitireoidianas normalmente exibem menor captação e menor meia-vida efetiva do 

radioiodo na tireóide.  

Os eventuais efeitos de drogas antitireoidianas sobre a captação tireoidiana de 

sestamibi-99mTc não são conhecidos. O Tmax de sestamibi-99mTc não foi diferente no 

presente estudo entre o grupo de pacientes com DG em uso de metimazol e o grupo de 

pacientes com DG que suspendeu o uso da droga, o que sugere que essa droga não afeta 

este parâmetro da biocinética tireoidiana de sestamibi-99mTc. Os valores médios de 

captação tireoidiana de sestamibi-99mTc foram mais elevados entre os pacientes que não 

suspenderam o tratamento quando comparados aos valores obtidos entre aqueles que 

suspenderam o tratamento, mas só alcançaram diferença estatística aos 120 minutos.  

O T1/2 de clareamento do radiofármaco foi também significativamente mais prolongado 

entre os pacientes em uso de drogas antitireoidianas.  

Não foi possível determinar se essas diferenças são secundárias a diferentes 

graus de gravidade da doença entre os dois grupos (grupos não foram pareados quanto à 

severidade da doença ) ou se seriam efeitos diretos ou indiretos da droga.  

Houve, no entanto, como esperado, níveis significativamente mais elevados de 

TSH e mais reduzidos de T4L entre os pacientes em vigência do uso de metimazol quando 

comparados àqueles que suspenderam o uso da droga. 

O metimazol, assim como as demais drogas antitireoidianas, inibe a ação da 

peroxidase tireoidiana, causando assim, um defeito de síntese dos hormônios tireoidianos e 

provocando aumento do TSH. Uma hipótese para a maior captação de sestamibi-99mTc 
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entre os pacientes em uso de metimazol poderia estar eventualmente relacionada aos 

maiores níveis de TSH exibidos por estes pacientes. A influência positiva do TSH na 

captação tireoidiana de sestamibi-99mTc foi observada por Földes et al. (1992). Para 

comprovar a teoria de que os maiores níveis de TSH estariam relacionados à maior 

captação tireoidiana de sestamibi-99mTc, outros estudos seriam necessários.  

Também foi demonstrado nesse estudo que a captação tireoidiana de  

sestamibi-99mTc aos 5, 20, 60 e 120 minutos em voluntários eutireoidianos é 

significativamente inferior à encontrada nos portadores da forma hipertrófica da TH e que é 

significativamente superior à encontrada nos portadores da forma atrófica da TH. Esse fato 

não havia sido claramente relatado antes na literatura e está provavelmente relacionado a 

aspectos fisiopatológicos específicos da TH.  

Alguns pacientes com TH desenvolvem a forma hipertrófica  

da doença enquanto que outros desenvolvem a forma atrófica. Alguns  

autores já demonstraram diferenças genéticas entre as duas formas  

(DONIACH, 1981; ZANTUT-WITTMANN et al., 2004) e outros demonstraram que 

pacientes com a forma atrófica apresentam anticorpos bloqueadores do estímulo tireoidiano 

(TSBAb) que se ligam ao receptor de TSH (TSH-R), impedindo, assim, a ligação do TSH 

ao seu receptor, mas sem resultar em estímulo tireoidiano, causando o hipotireoidismo 

(KOSUGI et al., 1992).  

O achado histopatológico essencial da TH é o infiltrado linfocitário em ambas 

as formas da doença, mas, na forma atrófica, existe fibrose que pode ser extrema e 

predominante, com pouco tecido tireoidiano remanescente (VOLPÉ, 1986). Esses achados 

histopatológicos podem explicar porque a captação tireoidiana média de sestamibi-99mTc 

em pacientes com a forma atrófica da doença foi significativamente inferior à encontrada 

nos voluntários eutireoidianos.  

Na forma hipertrófica, as células foliculares podem exibir significativo grau de 

hiperplasia. As células parenquimatosas podem estar aumentadas de volume,  

com citoplasma eosinofílico e vacuolizado, freqüentemente com núcleo hipercromático. 

Essas células são conhecidas como células de Hürthle ou de Askanazy e representam um 
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achado predominante da forma adulta da TH. Essas células, quando observadas à 

microscopia eletrônica, são caracterizadas por aumento do volume celular e  

maior número de mitocôndrias, que também apresentam volume aumentado  

(BASTENIE, & ERMANS, 1972). De fato, foi demonstrado que o carcinoma das células 

de Hürthle usualmente demonstra maior acúmulo de sestamibi-99mTc do que outros tipos 

histológicos de câncer de tireóide e, também, maior acúmulo de sestamibi-99mTc do que de 

iodeto-131I e tálio-201 (YEN et al., 1994). O maior número de mitocôndrias nas células de 

Hürthle pode ser uma das explicações porque pacientes com a forma hipertrófica da TH 

exibem captação tireoidiana significativamente mais elevada de sestamibi-99mTc.  

O infiltrado inflamatório tireoidiano nos pacientes com a forma hipertrófica da 

TH está, também, possivelmente implicado no aumento da captação tireoidiana de 

sestamibi-99mTc. Existe um grau variado de infiltrado linfocítico na tireóide de pacientes 

com TH. Processos inflamatórios crônicos, tais como sarcoidose e tuberculose também 

podem concentrar sestamibi-99mTc (AKTOLUN & BAYHAN, 1994; ONSEL et al, 1996). 

A inflamação pode também aumentar o fluxo sangüíneo tireoidiano e a permeabilidade da 

membrana celular e, conseqüentemente, resultar em aumento do aporte do radiofármaco 

para o tecido tireoidiano. Hiromatsu et al. (HIROMATSU et al., 2003) relataram que em 

pacientes com tireoidite subaguda, a captação tireoidiana de sestamibi-99mTc está 

aumentada e que o clareamento do traçador está prolongado em relação aos indivíduos 

controles normais, o que sugere que a inflamação por si só pode resultar em aumento da 

captação tireoidiana de sestamibi-99mTc. Foi encontrado no presente estudo, também, 

aumento da captação tireoidiana de sestamibi-99mTc e clareamento mais prolongado do 

traçador em pacientes com a forma hipertrófica da TH, achados semelhantes, portanto, ao 

relatados por Hiromatsu et al. na tireoidite subaguda. 

Outro fator que poderia exercer alguma influência na etiologia do aumento da 

captação tireoidiana de sestamibi-99mTc em pacientes com a forma hipertrófica da TH é que 

esses pacientes freqüentemente apresentam defeito secundário de síntese dos hormônios 

tireoidianos e, caracteristicamente, possuem aumento da captação tireoidiana de iodeto, 

organificação deficiente, menor produção de hormônios tireoidianos e aumento dos níveis 

séricos de TSH que (embora não resultem em maior síntese hormonal nesses pacientes) 
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podem levar a hiperplasia tireoidiana. (ENDO et al., 1996). Essa situação poderia explicar 

porque foi obtida uma significativa correlação positiva entre os níveis séricos de TSH e a 

captação tireoidiana de sestamibi-99mTc e uma correlação negativa entre os níveis de T4L e 

a captação tireoidiana de sestamibi-99mTc em pacientes com a forma hipertrófica da TH.  

Pode-se, portanto, considerar dois mecanismos principais para o aumento da 

captação tireoidiana de sestamibi-99mTc em pacientes com a forma hipertrófica da TH: 

infiltrado inflamatório e tecido tireoidiano hiperplásico resultante de defeito de síntese e 

com maior número de células de Hürthle. Na forma atrófica, a fibrose e a destruição celular 

predominantes resultam em redução da captação. 

Com esses achados, pode-se sugerir o sestamibi-99mTc como traçador 

alternativo para a cintilografia da glândula tireoidiana em pacientes com DG.  

A cintilografia tireoidiana com sestamibi-99mTc não requer preparo prévio com baixa 

ingesta de iodo e não é influenciada por drogas como a amiodarona e contrastes iodados 

radiológicos. Além disto, a captação tireoidiana de sestamibi-99mTc é provavelmente menos 

influenciada pelo uso de hormônio tireoidiano do que a captação tireoidiana de 

pertecnetato-99mTc ou de radioiodo.  

Estudos adicionais são necessários para maior conhecimento do comportamento 

da captação tireoidiana de sestamibi-99mTc no curso da DG para avaliar se a captação 

tireoidiana está relacionada à atividade da doença e se pode ou não, prever a remissão da 

doença. 
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1) A captação tireoidiana máxima de sestamibi-99mTc ocorre 

aproximadamente 5 minutos após a injeção tanto em indivíduos 

eutireoidianos, como em portadores de DG e TH. Esse parece ser o 

intervalo de tempo ótimo para a aquisição de imagens da tireóide e o 

cálculo da captação de sestamibi-99mTc.  

2) O valor de referência para a captação tireoidiana de sestamibi-99mTc aos 5 

minutos em indivíduos normais é de 0,13% ±0,10% 

3) A cintilografia e o cálculo da captação tireoidiana de sestamibi-99mTc 

podem diferenciar pacientes eutireoidianos de pacientes com 

hipertireoidismo por DG, sem a necessidade de preparo com dieta pobre 

em iodeto.  

4) Em pacientes com DG, a captação tireoidiana de sestamibi-99mTc apresenta 

moderada correlação positiva com os níveis séricos de T3 e de T4L e com a 

captação tireoidiana de pertecnetato-99mTc.  

5) Pacientes com a forma hipertrófica da TH mostram captação tireoidiana 

aumentada de sestamibi-99mTc. 

6) Pacientes com a forma atrófica da TH apresentam captação tireoidiana 

reduzida de sestamibi-99mTc. 
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ANEXO 2 

 

TERMOS DE CONSENTIMENTO 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO PARA VOLUNTÁRIOS 

EUTIREOIDIANOS. 

HC_______________________           NOME:___________________________________ 

Declaro que hoje fui entrevistado pelo Dr. ______________________________ que 

solicitou que eu participasse do projeto de pesquisa “Avaliação da Captação Tireoidiana de 

Sestamibi-99mTc em Indivíduos Eutireoidianos e em Portadores de Doença Tireoidiana Auto-imune 

“. 

O médico da Medicina Nuclear esclareceu que: 

1- Compareci ao Serviço de Medicina Nuclear por que o meu médico solicitou que eu realizasse 

o exame “cintilografia de perfusão miocárdica” para ver como o sangue está chegando ao 

coração. As imagens do coração são feitas após a injeção venosa de uma medicação que emite 

uma pequena radiação parecida com a de uma radiografia da coluna lombar. 

2- Além das imagens convencionais da cintilografia de perfusão miocárdica irei realizar outras 

imagens que podem permitir avaliar o funcionamento da minha tireóide e serão coletas 

amostras de sangue para dosar os hormônios da tireóide no mesmo momento da injeção da 

medicação. 

3- A realização das imagens adicionais não afetará minha saúde, nem aumentará a exposição à 

radiação, nem prejudicará a realização do exame solicitado pelo meu médico. 

4- Não sou obrigado a participar deste projeto. 

5- Depois de aceitar participar, eu posso mudar de idéia e sair do projeto. 

6- Se eu me recusar a participar do projeto, o meu exame e tratamento médicos não serão 

prejudicados. 

7- Em caso de dúvidas, posso procurar o Dr. Allan Santos, médico responsável pelo projeto, no 

Serviço de Medicina Nuclear do HC da UNICAMP, telefone: 19-3788-7801 ou o Comitê de 

Ética em Pesquisa (19-3788-8936). 

8- Esse formulário foi lido em voz alta para mim, e a minha assinatura abaixo significa que 

concordei em participar. 

Campinas,         de                          de                   
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO PARA PACIENTES COM 

HIPERTIREOIDISMO POR DOENÇA DE GRAVES. 

HC_______________NOME: __________________________________________ 

Declaro que hoje fui entrevistado pelo Dr. ___________________________________ 

que solicitou que eu participasse do projeto de pesquisa ““Avaliação da Captação Tireoidiana de 

Sestamibi-99mTc em Indivíduos Eutireoidianos e em Portadores de Doença Tireoidiana  

Auto-imune“. 

O médico da Medicina Nuclear esclareceu que: 

1- Compareci ao Serviço de Medicina Nuclear por que o meu médico solicitou que eu realizasse 

o exame “cintilografia de tireóide com pertecnetato-99mTc” para ver como a minha tireóide 

está funcionando.  

2- Além das imagens convencionais da cintilografia de tireóide com pertecnetato-99mTc irei 

realizar outras imagens em outro dia que também podem permitir avaliar o funcionamento da 

minha tireóide. Estas imagens adicionais serão feitas após a injeção na veia de uma outra 

medicação que emite uma pequena radiação parecida com a do exame solicitado pelo médico 

e com a de uma radiografia da coluna lombar. 

3- Serão também coletadas amostras de sangue para dosar os hormônios da tireóide no mesmo 

momento da injeção da medicação. 

4- A realização das imagens adicionais resultará num pequeno aumento da exposição à radiação 

que não afetará minha saúde. 

5- Não sou obrigado a participar deste projeto. 

6- Depois de aceitar participar, eu posso mudar de idéia e sair do projeto. 

7- Se eu me recusar a participar do projeto, o meu exame e tratamento médicos não serão 

prejudicados. 

8- Em caso de dúvidas, posso procurar o Dr. Allan Santos, médico responsável pelo projeto, no 

Serviço de Medicina Nuclear do HC da UNICAMP, telefone: 19-3788-7801 ou o Comitê de 

Ética em Pesquisa (19-3788-8936). 

9- Esse formulário foi lido em voz alta para mim, e a minha assinatura abaixo significa que 

concordei em participar. 

Campinas,         de                          de                   
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO PARA PACIENTES COM 

TIREOIDITE DE HASHIMOTO. 

HC______________________NOME : ___________________________________ 

Declaro que hoje fui entrevistado pelo Dr. ___________________________________ 

que solicitou que eu participasse do projeto de pesquisa ““Avaliação da Captação Tireoidiana de 

Sestamibi-99mTc em Indivíduos Eutireoidianos e em Portadores de Doença Tireoidiana Auto-

imune“. 

O médico da Medicina Nuclear esclareceu que: 

1- Fui convidado para participar deste projeto de pesquisa e para isto irei realizar imagens que 

podem permitir avaliar o funcionamento da minha tireóide. Estas imagens serão feitas após a 

injeção na veia de uma medicação que emite uma pequena radiação parecida com a de uma 

radiografia da coluna lombar. 

2- Serão também coletadas amostras de sangue para dosar os hormônios da tireóide no mesmo 

momento da injeção da medicação. 

3- Estas imagens resultarão em uma pequena exposição à radiação que não afetará minha saúde. 

4- Não sou obrigado a participar deste projeto. 

5- Depois de aceitar participar, eu posso mudar de idéia e sair do projeto. 

6- Se eu me recusar a participar do projeto, o meu exame e tratamento médicos não serão 

prejudicados. 

7- Em caso de dúvidas, posso procurar o Dr. Allan Santos, médico responsável pelo projeto, no 

Serviço de Medicina Nuclear do HC da UNICAMP, telefone: 19-3788-7801 ou o Comitê de 

Ética em Pesquisa (19-3788-8936). 

8- Esse formulário foi lido em voz alta para mim, e a minha assinatura abaixo significa que 

concordei em participar. 

Campinas,         de                          de                   
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