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HORMONIOS TIREOIDEOS NA SINTOMATOLOGIA DE
DOENGAS NEUROPSIQUIATRICAS

A PROPOSITO DE UM CASO

MARIA ISABEL BRAGATTI-WINCKLER*, NEWRA TELLECHEA ROTTA™**

RESUMO - A etiologia das doengas neuropsiquidtricas suporta miiltiplos enfoques. Dentre eles, o papel dos
horménios tire6ideos tem sido destacado atualmente. Os autores registram o caso de um menino de cinco anos
de idade com hipotireoidismo congénito associado a problemas do desenvolvimento de ordem instrumental e
estrutural, que se caracterizavam por retardo no desenvolvimento neuropsicomotor, principalmente na fala,
hipotonia muscular, e hipoacusia bilateral. Tecem considerages sobre o papel do controle hormonal na melhora
da sintomatologia, principalmente quanto a atengdo e atividade psicomotora.
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Thyroid hormones in neuropsychiatric disordes symptomatology: a case repeort

SUMMARY- The approach to the etiology of neuropsychiatric disorders can be made by different ways. Among
them, the role of thyroid hormones is considered prominent nowadays. The authors report the case of a five
year-old boy with congenital hypothyroidism in association with developmental disorders which were manifested
by psychomotor retardation, mainly in speech, hypotonia and bilateral hearing loss. Comments are made on the
role of hormonal control for a good clinical response, particularly on attention and psychomotor activity.
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Virios distiirbios neuropsiquidtricos apresentam-se com sintomatologia do tipo hiperatividade,
déficit atencional, altera¢des na intera¢do do individuo com o meio em que vive e impulsividade.
Um grupo especifico seria o das doencas que incluem caracteristicas autistas que, além dos itens
mencionados, tém falhas na comunicag@o verbal e ndo-verbal, na atividade imaginativa e repertdrio
restrito de atividades e interesses®. Cada vez mais tem sido estudado o papel dos hormdnios ti-
re6ideos na estimulagéo da codificagdo genética,além de sua ag@o no controle de passos enziméticos
criticos como substrato da informag&o de DNA para expressdo em proteinas enziméticas e estrutu-
rais®. Salientamos estudos recentes sobre a agdo desses hormodnios especificamente nas édreas
responsaveis pela vigilia e aten¢do as quais por sua vez também estariam relacionadas a expressdes
de ordem afetiva e perceptivas'®. Outra contribui¢iio importante estd na mieliniza¢do do sistema
nervoso central.
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Descrevemos um caso clinico de hipotireoidismo congénito com problemas de desenvolvi-
mento - sua avaliag¢Zo e propostas terapéuticas - a fim de confrontar aspectos singulares deste com a
literatura existente até o momento. O paciente foi atendido no Servi¢o de Estimulagéo Precoce da
Fundacdo de Atendimento ao Deficiente e Superdotado do Rio Grande do Sul (FADERS), em agosto-
1992.

RELATO DO CASO

GDP, 5 anos, masculino, branco, natural de Bento Gongalves e procedente de Porto Alegre. Mae: 19
anos de idade a época do parto, gesta III para Iil,com antecedentes de alcoolismo e desvios de conduta. Parto
vaginal com fércipe, a termo, peso ao nascimento 3300g, perimetro cefélico 37 cm, perimetro tordcico 38 cm,
com circular de corddo apertada e indice de Apgar 8. Foi feita adogdo com 24 horas de vida. Com a idade de 1
més ¢ 28 dias, pelo “Teste do Pezinho” foi diagnosticado hipotireoidismo congénito. Iniciou tratamento
endocrinolégico com L-tiroxina 200 mcg num dia ¢ 100 mcg no outro, com acompanhamento até 1 ano e 4
meses .Os pais mantiveram esta mesma dose, alternadamente, até 5 anos, sem controle médico. Desenvolvimento
neuropsicomotor: sentou com apoio aos 7 meses, sem apoio aos 12 meses, engatinhou com 1 ano e 6 meses e
deambulou aos 2 anos. Iniciou a fala aos quatro anos e ainda nio tem controle esfincteriano. Ha relato de
hipotonia muscular intensa nos 2 primeiros anos de vida.

Aos trés anos iniciou avaliagdo clinica por apresentar hiperatividade e atraso na aquisigdo da fala. A
avaliag@o auditiva mostrou hipoacusia neurossensorial severa a esquerda (E) e moderada a direita (D), passivel
de protetizagdo. O eletrencefalograma na época foi normal. Chegou 2 institui¢io aos 4 anos € 6 meses com
quadro de hiperatividade intensa, agressividade e auto-agressio, deambulando em circulos € sem movimentos
conjugados dos membros superiores, contactando pobremente com o meio, emitindo vogais. Apresentava,
também, epis6dios de “auséncias”: ao receber um limite de agdo, olhava fixo para a frente, por alguns segundos.
Ao exame neurolégico observou-se: conduta atipica, auséncia de comunicagio pela fala, atitude ativa indiferente,
equilibrio estatico em 3 anos e dindmico com auséncia dos movimentos associados dos membros superiores na
marcha; forca muscular normal, reflexos osteotendinosos presentes e simétricos, reflexos superficiais normais,
eutdnico, auséncia de movimentos involuntarios anormais; sensibilidades normais, nervos cranianos mostrando
hipoacusia neurossensorial severa a E e moderada 4 D,demais nervos normais. O exame fisico mostrava robus-
tez, lipoma cervical posterior E; genitdlia com micropénis, testiculo retratil a E.

Usava imipramina na dose de 25 mg ao dia e propericiazina 7,5 mg ao dia. Foi recomendada, entéo,
terapia em estimulagéo precoce com terap€uta tnico e avaliagio endocrinolégica. Em outubro-1992, as dosagens
hormonais mostraram T3=182 pg/dL, T4=18,5 pg/dL, (normal até 15 pg/dL), TSH abaixo de 0,05pg/dL,
indicando supressdo. Foi diminuida a dose de L-tiroxina para 100mcg ao dia. Em novembro-1992 a crianga
mostrava sensivel melhora do quadro, principalmente quanto a hiperatividade e atengio,bem como quanto a
interagdo com o meio ambiente. Permaneceu em atendimento na instituicdo. Em abril-1993 persistia com o
mesmo tratamento medicamentoso, com exceg@o da imipramina (retirada por opgo dos pais). Estava mais
organizado quanto ao brinquedo, com simbolizagdes, interagindo com outras criangas, tentando a comunicagao
gestual, atendendo ao chamado de seu nome. Apresentava reagdes de medo, buscando seguranga na terapeuta.
Nio demonstrava mais auto-agressdo e o padrio da marcha vinha-se modificando, com esbogo de movimentos
associados dos membros superiores. As dosagens dos horménios tireoideos se encontravam em niveis normais:
T3=120 pg/dL, T4=7,8 pg/dL, TSH= 17 uUI/mL.

COMENTARIOS

A tireéide tem papel importante no desenvolvimento de vérios sistemas do organismo e
qualquer falha na sua fungdo acarreta uma série de problemas’®. Existem vdrios tipos de
hipotireoidismo neonatal que, como a maioria dos erros inatos do metabolismo,podem ser diagnostica-
dos durante o primeiro ano de vida**#'°. Alguns podem nio demonstrar deficiéncia mental, como na
sindrome de Pendred, embora com hipoacusia neurossensorial®*”. O caso relatado mostra correlagao
com outros encontrados na literatura’.

Os sintomas podem ser suspeitados, mas ndo obrigatoriamente, pois as manifestagdes podem
ser mais tardias ou as criangas podem estar assintomaticas até o momento do “screening”>*’#. Esta
crianga mostrava hipotonia, com diminui¢do da atividade fisica, mixedema (aumento da massa
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muscular, espessamento do tecido celular subcutineo), lipoma, choro rouco, testiculo retrétil, pénis
hipodesenvolvido e atraso no desenvolvimento neuropsicomotor.

Foi mostrado que pessoas com altera¢gdes dos hormonios tiredideos tém maior risco de
apresentarem distirbios de hiperatividade com déficit de atencdo associado ou ndo a outras
anormalidades psiquidtricas’. Além disso, estudos de familiares de criangas com distirbio de
hiperatividade com déficit de aten¢fio sugerem maior risco desta desordem bem como de distiirbios
de personalidade antissocial e depressdo, que nos familiares de criangas sem hiperatividade e déficit
de atengdo®. Pode-se inferir a presenga de distiirbio de personalidade na mée da crianga em questio,
pela histdria de alcoolismo.

A influéncia do hormdnio tiredideo no sistema neurotransmissor catecolaminérgico - que
estd envolvido na génese da atividade e da vigilancia, atuando como simpaticomimético, melhorando
as trocas sindpticas entre o locus ceruleus pontino € os nicleos do tronco cerebral e as projecoes
corticais e diencefélicas - permite a manutengfo da atengdo!. O cértex parietal anterior direito e lobo
frontal, responsdveis pela selecdo da dire¢do da atencdo, e as projecdes da substéncia cinzenta
subcortical, nmicleo caudado, tdlamo, sistema limbico,envolvidos na hiperatividade, s3o 4reas
associadas & matriz atencional, localizada no cértex parietal posterior direito!!.

Na evolugdo do caso aqui relatado, observou-se melhora da sintomatologia (maior atengio,
diminuic&o da atividade motora, melhor contato com o terapeuta e 0 ambiente) assim que se obteve
controle dos hormdnios tireoideos, que se apresentavam em niveis elevados, com TSH suprimido.
Notou-se, também, melhora na marcha, agora ja ocorrendo movimentos associados dos membros
superiores, mostrando a influéncia da regulacdo da funcdo dos nidcleos da base e cerebelo nas
manifestagdes do sistema de memoria, de hébito e representacional descritos por Kemper e Bauman®.
Aqui entram, também, as manifestacGes afetivas direcionadas’. Estes autores argumentam que a
memdria de hdbitos envolveria tdpicos de aprendizado e conexdes automdticas entre estimulo e
resposta, que nao seria acessivel a uma “chamada consciente” e seria adquirida por apresentagio
repetida do mesmo estimulo até que fossem alcancados seus critérios. As dreas responsdveis por ela
seriam o estriado e o cértex cerebral, que estariam preservadas nos individuos com caracteristicas
autistas. Por outro lado,a memdria representacional descrita por Kemper compreenderia todas as
modalidades sensoriais e intermediaria a aprendizagem e a significincia de fatos, episdios, eventos®.
As dreas envolvidas nisto sdo o hipocampo e a amigdala, ambos prejudicados em achados de necrépsia
de individuos com caracteristicas autistas. Além disto, existiriam evidéncias de que a memdria
representativa seria adquirida apds o nascimento, levando, entdo, 2 manifestagio do quadro durante
a primeira infincia.

O fato de que esta crianga vem mostrando beneficios com a terapé€utica hormonal e
medicamentosa instituidas nao exclui a fungdo importante da terapia de apoio exercida pela equipe
interdisciplinar, j4 que, nestes casos, o fortalecimento dos aspectos estruturais do individuo e o
manejo adequado da familia exercem papéis fundamentais para uma evolucdo favoravel.

Com este caso tentou-se mostrar a importancia de uma investigagio das fungdes tireoidianas
no manejo de quadros em que se incluem distirbio de hiperatividade e déficit de aten¢do como
manifestagdes preponderantes.
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