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Sindrome De Resisténcia Ao Horménio Tireoidiano (Srht) Em Mae E Filho: Import Ncia Da
Evolucéo Clinico-Laboratorial Para O Diagndstico
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A SRHT é um defeito da sensibilidade ao horménio tireoidiano, manifesta laboratorialmente por
T4 elevado e TSH ndo suprimido. Descricdo de dois casos de SRHT em membros de uma mesma
familia. M&e G2P1A1, diagnostico de hipertireoidismo desde os 12 anos (Margo/13: T3
241ng/dL, T4L 3,25ng/dL, TSH 5uUl/mL), tratada com propiltiouracil e metimazol, e submetida
a tireoidectomia total por carcinoma papilifero aos 32 anos. Durante a gestacdo do paciente,
recebeu levotiroxina em doses elevadas (200mcg/dia), sem adequada supressdo de TSH.
Atualmente em uso de Levotiroxina 150mcg/dia e T3 5mcg/dia, com T4L 1,02ng/dL e TSH >
150pUl/mL. Paciente foi prematuro de 34 semanas, AIG (p84), aos 3 anos de idade apresenta
bom ganho pdndero-estatural (Peso Z -1,43, Estatura Z -1,51, IMC Z -0,56), com quadro de
agitacdo, sudorese excessiva e taquicardia (FC 120bpm). Apresentou ateracbes em hormonios
tireoidianos desde o primeiro ano de vida, sem uso de medicacOes, perfil tireoidiano (junho/23)
com T4 20,8 (VR 4,9-11,7), T4L 2,70ng/dL (VR 0,7-1,48) e TSH 3,9uUl/mL (VR 0,35-4,94).
Auto-anticorpos e USG de tireoide sem alteragbes. Iniciado propranolol para controle de
sintomas e encaminhado para neuropediatra para investigagcéo de TDAH. O perfil dos horménios
compativel com RHT em pacientes de uma mesma familia levou a suspeita da sindrome, cujo
padréo de heranca é tipicamente autossdmico dominante. Individuos portadores de RHT podem
ter apresentaces clinicas diferentes, mesmo com mutacfes idénticas, tal como mée e filho dos
casos relatados. Devido a variagdo da compensacdo a reducdo da sensibilidade aos hormonios
tireoidianos nos diversos tecidos, é possivel a coexisténcia de sintomas de privagao e excesso de
HT num mesmo individuo. A ocorréncia de taquicardia € comum, presente em até 90% dos
casos, uma vez que ha predominancia do TRafa em tecido cardiaco, cuja resposta aos HT
costuma estar inalterada na mutacdo do TRbeta. Ainda ndo ha tratamento para correcéo do
defeito genético, devendo ser tratados apenas os sintométicos. Pacientes com sintomas de
tireotoxicose se beneficiam do uso de betabloqueadores e aqueles com aumento de TSH
associado a sintomas de hipotirecidismo podem receber levotiroxina. Embora trate-se de
condicdo rara, a RHT deve ser considerada em pacientes com padréo laboratorial caracteristico.
Sinais e sintomas de privacdo e/ou excesso de HT em descendentes devem ser observados,
visando intervencao precoce.
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