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RESUMO

Introdugao: O tumor neuroendocrino produtor de TSH (TSH PitNET) € o tipo menos
comum de tumor hipofisario (0,5 a 3,0%). Geralmente se apresenta com sintomas
evidentes de hipertireoidismo, com niveis normais ou elevados de TSH e niveis
elevados de T4 e T3 total e livre. Relato de caso: G.L.R, 35 anos, masculino,
submetido em 2022 a tireoidectomia total com esvaziamento cervical por carcinoma
papilifero de tireoide variante folicular com metastase linfonodal, estadiamento TNM
do AJCC T2N1BMx. Submetido a radioiodoterapia, com excelente resposta. Meta de
TSH de 0,1 a 0,5 mUI/L. Com doses elevadas de até 450 mcg (4,3 mcg/kg) de
levotiroxina, ndo apresentou supressao do TSH e os niveis T4 livre ficaram elevados.
A funcao tireoidiana antes da cirurgia apresentava niveis de T4 livre no limite superior
da normalidade. Para descartar a presenca de fatores que possam interferir nos
métodos de medigdo dos hormoénios tireoidianos, o T4 livre foi medido por
espectrometria de massa, mantendo valor alto. Realizado teste genético para
resisténcia ao hormdnio tireoidiano com resultado negativo. A fungao tireoidiana dos
irmaos do paciente ndo apresentava alteracdes. A dosagem da subunidade alfa dos
horménios hipofisarios foi de 1,25 UI/L (VR < 0,7 UI/L). O paciente foi submetido a
ressonancia magnética da hipdéfise, que revelou uma imagem sugestiva de um
adenoma hipofisario medindo 10 mm. Diante disso, a principal suspeita diagnéstica
foi de TSH PIitNET e o paciente foi encaminhado para avaliacdo de neurocirurgia.
Discussao: A ndo supressdao do TSH com altas doses de levotiroxina levou a
investigacdo de TSH PItNET. Aproximadamente 50-85% dos pacientes com TSH
PitNET apresentam altas concentragbes da subunidade alfa dos horménios
hipofisarios. Classicamente uma relagéo subunidade alfa/TSH maior que 1 é sugestivo
de TSH PitNET. Entretanto, o uso de levotiroxina prejudicou a avaliagdo dessa
relagdo no paciente. A presenga de um macroadenoma na ressonancia magnética
associado a elevagao da subunidade alfa foi uma forte evidéncia de um tumor secretor
de TSH. Foram excluidos os principais diagnosticos diferenciais: resisténcia aos
horménios tireoidianos e alteragbes nos métodos de medicdo dos hormdnios
tireoidianos. Conclusao: O TSH PitNET € uma condigao rara de hipertireoidismo. Foi
suspeitada no paciente devido a nao supressdao do TSH com altas doses de
levotiroxina. Por sua raridade, o diagnostico deve envolver a exclusdo de outras
condi¢cbes, como resisténcia ao horménio tireoidiano e alteragbes nos métodos de
medicdo dos hormoénios tireoidianos.

Palavras-chave: Adenoma secretor de tirotropina; Hipertireoidismo central;
Carcinoma papilar da tireoide.



ABSTRACT

Introduction: TRH-producing neuroendocrine tumor (TSH PitNET) is the least
common type of pituitary tumor (0.5 to 3.0%). It usually presents with evident
symptoms of hyperthyroidism, with normal or elevated TSH levels and elevated levels
of total and free T4 and T3. Case report: G.L.R., 35 years old, male, underwent total
thyroidectomy with cervical lymph node dissection in 2022 for papillary thyroid
carcinoma, follicular variant, with lymph node metastasis, AJCC TNM staging
T2N1BMx. He underwent radioiodine therapy, with an excellent response. TSH target
of 0.1 to 0.5 mIU/L. With high doses of up to 450 mcg (4.3 mcg/kg) of levothyroxine,
there was no TSH suppression, and free T4 levels remained elevated. Thyroid function
before surgery showed free T4 levels at the upper limit of normal. To rule out factors
that could interfere with thyroid hormone measurement methods, free T4 was
measured by mass spectrometry, maintaining a high value. Genetic testing for thyroid
hormone resistance was performed, with a negative result. The thyroid function of the
patient's siblings showed no alterations. The dosage of the alpha subunit of pituitary
hormones was 1.25 IU/L (reference range < 0.7 IU/L). The patient underwent pituitary
magnetic resonance imaging, which revealed an image suggestive of a pituitary
adenoma measuring 10 mm. Therefore, the main diagnostic suspicion was TSH
PitNET, and the patient was referred for neurosurgical evaluation. Discussion: The
failure to suppress TSH with high doses of levothyroxine led to the investigation of TSH
PitNET. Approximately 50-85% of patients with TSH PitNET present high
concentrations of the alpha subunit of pituitary hormones. Classically, an alpha
subunit/TSH ratio greater than 1 is suggestive of PitNET TSH. However, the use of
levothyroxine impaired the evaluation of this ratio in the patient. The presence of a
macroadenoma on magnetic resonance imaging associated with elevated alpha
subunit was strong evidence of a TSH-secreting tumor. The main differential diagnoses
were excluded: thyroid hormone resistance and abnormalities in thyroid hormone
measurement methods. Conclusion: PitNET TSH is a rare form of hyperthyroidism. It
was suspected in the patient due to the lack of TSH suppression with high doses of
levothyroxine. Due to its rarity, the diagnosis should involve the exclusion of other
conditions, such as thyroid hormone resistance and abnormalities in thyroid hormone
measurement methods.

Keywords: Thyrotropin-secreting adenoma; Central hyperthyroidism; Papillary
Thyroid Carcinoma
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O primeiro caso de hipertireoidismo central por um adenoma hipofisario
produtor de horménio estimulante da tireoide (TSH) foi relatado em 1960'. Em 2023 a
Organizagdo Mundial da Saude (OMS) modificou a nomenclatura e passou a
denomina-los de tumores neuroenddcrinos hipofisarios produtores de TSH (TSH
PitNET)2. E o tipo menos comum de tumor hipofisario (0,5 a 3,0%). A maioria dos
pacientes é diagnosticada por volta da quinta-sexta década de vida e nao ha diferencga
de género. Geralmente, o diagndstico € tardio, realizado por volta de 4,5 a 9 anos
apos o surgimento, e se apresenta com niveis normais ou elevados de TSH e niveis
elevados de tiroxina total, (T4T) tiroxina livre (T4L), triiodotironina total (T3T) e
triiodotironina livre (T3L)34.

Os macroadenomas correspondem a maioria dos TSH PitNET. Entretanto, a
frequéncia atual de microadenomas (<1 cm) estda em crescimento. Passou de 15%,
encontrado em estudos das décadas de 1970-80, para 30% a 35%, talvez
influenciada pela melhoria dos exames de imagem?®. Aproximadamente 20 a 30%
dos tumores secretam outros horménios hipofisarios, predominantemente o horménio
do crescimento (GH) ou a prolactina (PRL)34. A hiperprolactinemia nem sempre se
deve a secrecao tumoral de prolactina. Em alguns pacientes é causada pela
compressao do pedunculo hipofisario®.

Uma metanalise que avaliou 23 artigos, incluindo 536 pacientes, encontrou
macroadenomas em 79% dos casos, sendo 44% com extensdo extrasselar. A co-
secrecao foi observada em 42% dos tumores, sendo que 53% eram secretores de
GH, 40% de PRL, 4% de uma combinacdo de GH e PRL. Outras co-secregdes
representaram cada uma 1% dos casos®.

Os TSH PitNET secretam TSH biologicamente ativo de forma mais ou menos
autbnoma. A secregédo de TSH geralmente n&do aumenta em resposta ao horménio
liberador de tireotropina (TRH) e nao diminui com administracdo de hormonio
tireoidiano exdgeno. Assim, ha perda dos mecanismos de re-troalimentagao do eixo
hipotalamo-hipdfise-tireoide?.

Os mecanismos moleculares dos TSH PitNET ainda s&o desconhecidos. Até o
momento nenhuma mutagcdo somatica ou expressao anormal de oncogenes foi
identificada. A refratariedade do tumor a acao inibitéria dos horménios tireoidianos

sugere o possivel comprometimento do gene do receptor beta 1 do hormdnio
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tireoidiano (THRB1) ou beta 2 (THRB2). No entanto, essa n&o seria uma explicagéao
para os casos de co-secrecao de outros horménios hipofisarios®.

A maioria dos pacientes apresenta os sintomas e sinais tipicos de
hipertireoidismo (p. ex., palpitagcbes, tremores, intolerancia ao calor), mas alguns
pacientes apresentam sintomas leves ou até mesmo nenhum sintoma. Ao contrario
do que se observa no hipertireoidismo primario, os efeitos deletérios do excesso de
horménio tireoidiano no coragao (isto €, fibrilacado atrial e/ou insuficiéncia cardiaca)
sao menos frequentes. Além disso, ndo é observado orbitopatia ou mixedema pré-
tibial>47.

Na apresentacéo clinica, o bocio uni ou multi-nodular esta presente em cerca
de 70% dos casos, mesmo em pacientes tireoidectomizados, devido a estimulagcdo do
TSH sobre o tecido residual®. A co-secregdo de outros hormodnios hipofisarios pode
determinar quadro clinicos diferenciados que incluem a acromegalia (co-secregao de
GH), galactorreia e amenorreia (co-secregao de PRL)’. A maioria dos TSH PitNET sao
macroadenomas, assim sinais e sintomas de efeito de massa (ou seja, defeitos do
campo visual, perda de visdo, dor de cabega, hipopituitarismo parcial ou total) sdo
predominantes em muitos pacientes34567,

Em uma revisdo com 535 casos, 75% dos pacientes com TSH PitNET tinham
sintomas de hipertireoidismo, 55,5% apresentavam bécio e 24,9% tinham defeitos no
campo visual*.

A presenga concomitante de cancer diferenciado de tireoide € relatada em até
cerca de 5% dos casos. Na maioria dos casos, o cancer diferenciado da tireoide foi
diagnosticado e a tireoidectomia realizada antes do diagndstico de TSH PitNET. A
ligacdo entre os tumores parece sugerir papel do estimulo gerado pelo TSH na
carcinogénese’™,

O diagndstico de PitNETs associados ao TSH requer uma combinagao de
manifestacdes e sinais clinicos, dosagens de hormdnios enddcrinos, testes funcionais
e achados de imagem. Altas concentragdes de hormdnios tireoidianos totais ou livres
circulantes, na presenca de niveis de TSH nao suprimidos, caracterizam os TSH
PitNET. Na interpretacao desses achados, deve-se descartar a presenca de fatores
que possam interferir nos métodos de medi¢cao dos horménios tireoidianos ou do TSH.
A presencga de autoanticorpos anti-T4 e/ou anti-T3 ou formas anormais de albumina,

como ocorre na hipertiroxinemia disalbuminémica familiar, e hipertranstirretinemia
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pode causar elevagdes falsas de T4 e/ou T3. Dessa forma, o método direto de “duas
etapas” oferece maior seguranga na medigéo31°.

A secrecao de TSH é acompanhada por hipersecrecédo da subunidade alfa dos
horménios glicoproteicos (a-GSU) em cerca de 70% dos TSH PItNET (particularmente
em macroadenomas). A relagao subunidade alfa/TSH >1 é sugestiva de TSH PitNET,
ocorrendo em até 80% dos casos'. A propor¢cdo é calculada pela férmula:
[Subunidade alfa (mcg/L) + TSH (mU/L)] x 10". Entretanto deve ser interpretada com
cautela por apresentar limitacdes: em mulheres pés menopausa a subunidade alfa se
eleva acompanhando a elevagao do hormonio foliculo estimulante (FSH) e tanto o
valor basal da subunidade alfa como a relagdo subunidade alfa pelo TSH nao deve
ser usado®'? .Elevacgéo da alfa GSU também podem ocorrer em tumores secretores
de GH, PRL ou at¢é mesmo na presenca de adenomas hipofisarios néao
funcionantes*”1%.12_ A relagdo ndo é determinante no diagndstico mas com cenario
clinico concordante reforga a suspeita de TSHpitNET .

Além da avaliagdo da concentragdo de TSH e dos horménios tireoidianos,
testes funcionais podem ser usados para diagnostico. Entretanto, séo pouco utilizados
devido sua disponibilidade. O teste de estimulagdo com TRH, que consiste na
administracao de TRH (bolus de 200 mcg por via intra-venosa, amostragem aos 0, 20,
60, 90 e 120 minutos), ndo se observa elevacao de TSH. O teste é considerado normal
quando a resposta ao estimulo resulta em aumento > 50% ou > 4 mil/L de TSH. O
teste esta alterado entre 80 a 90% dos pacientes®'%. O teste de supressdo de TSH
(teste de Werne) consiste na administragdo de 80-100 ug de liotironina (T3) sddica
oral, com intervalo de 8 horas, por 10 dias, medindo-se o TSH no inicio e 2 horas apos
a ultima dose de T3. No TSH piTNet n&o resulta em alteragdes dos niveis de TSH,
sendo o teste de maior sensibilidade e especificidade®”-°. O teste de analogo de
somatostatina de curta duragao consiste na administragao subcutanea de octreotida
100mcg, subcuténea, 3 vezes ao dia, com intervalo de 8 horas, realizando a medigao
dos niveis de TSH com 0, 2, 4, 6, 8 e 24 horas apds a primeira injegao. A supressao
igual ou maior 44,46% apresenta sensibilidade 95%, com especificidade de 93,75% e
valor preditivo positivo de 88,89%"°.

Na presencga de histérico ou exames sugestivos de adenoma hipofisario &
realizado uma ressonancia magnética da hipofise com gadolinio. Tumores com

didmetro de 3 a 10 milimetros podem ser detectados por tomografia computadorizada
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de alta resolugao ou ressonancia magnética com contraste na regiao da sela turcica.
Entretanto, a ressonancia magnética é o exame de imagem preferencial'3. A presenca
de um macroadenoma na ressonancia magnética € uma forte evidéncia de um tumor
secretor de TSH, particularmente na presenca de uma subunidade alfa elevada3. Se
a ressonancia magnética ou a tomografia computadorizada nao revelarem nenhum
tumor na sela turcica e os exames laboratoriais indicarem um PtNET de TSH, deve-
se atentar para a investigagdo de tumores ectdpicos que apesar da sua raridade ja
foram descrito na nasofaringe, orbita e seio esfenoidal’.

Devido a raridade do TSH PitNET devemos sempre afastar interferéncias
laboratoriais que possam mimetizar o quadro. Em caso de auséncia de interferéncia,
o principal diagnéstico diferencial € a sindrome de resisténcia aos horménios
tireoidianos (RHT), que junto aos tumores compdem a sindrome de secregéo
inadequada de TSH34.13.14,

A RHT é um defeito hereditario na sensibilidade ao horménio tireoidiano,
geralmente causado por defeitos em um dos dois receptores de horménio tireoidiano.
Trés tipos de RTH foram identificados, com base no defeito subjacente no receptor
tireoidiano: RTH-beta (defeitos no gene THRB), RTH-alfa (defeitos no gene THRA) e
RTH de etiologia desconhecida (provavelmente devido a uma anormalidade em um
cofator ou substancia interferente)'.

Varios elementos auxiliam na diferenciacdo entre a RHT e TSH PitNET.
Primeiro, em termos de apresentacio clinica, os casos familiares sdo mais comuns
na RHT. Assim, uma das ferramentas mais especificas € a busca bioquimica do
hipertireoidismo central em parentes de primeiro grau. No entanto, cerca de 28% dos
pacientes com RHT nao tém histdrico familiar?s.

Na RHT diferente do quadro do TSH PitNET, ndo ha aumento de a-GSU e
os sintomas de por efeito de massa da neoplasia (alteragdes visuais e cefaleia)
e de hipersecregdo de outros hormonios hipofisarios estdo ausentes’'. Na
ressonancia magnética, ha auséncia de tumores, embora o emprego do exame requer
cautela, visto que 20% dos casos apresentam incidentalomas e lesdes atipicas'.

Os testes de supressao de TSH e o teste de analogo de somatostatina de curta
duracdo podem ser também empregados para diferenciar RHT e TSH PitNET. TSH
apos supressao < 0,11 yUI / mL e auséncia de resposta ao analogo de somatostatina

sdo altamente sugestivos de RHT, havendo sensibilidade de 100% no primeiro teste.
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Por fim, também se pode analisar, o gene TR, entretanto as mutagdes nesse gene
podem estar ausentes em cerca de 20% dos casos®'4.

Esse trabalho de conclusdo de curso ira apresentar um caso clinico de um
paciente com TSH PitNET diagnosticado no seguimento de Carcinoma Papilifero da
tireoide e acompanhado durante o programa de residéncia médica em Endocrinologia
e Metabologia. A partir desse caso, sera realizada uma revisdo abrangente da
literatura, abordando os principais aspectos clinicos, laboratoriais, radiolégicos e
terapéuticos do TSH PitNET, com énfase nos desafios diagnosticos enfrentados na

pratica clinica.
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2. METODOS

2.1. Desenho do estudo

Trata-se de um estudo descritivo de carater narrativo e reflexivo no qual é
relatado um caso clinico de um paciente acompanhado no servi¢o de Endocrinologia
e Metabologia do Ambulatério Magalhdes Neto — Hospital Professor Edgard Santos

da Universidade Federal da Bahia.

2.2. Metodologia

Foi realizada revisdo de prontuario eletrbnico, entrevista médica com o
paciente, e revisao da literatura nas bases de dados PubMed e Medline com as
palavras chaves: adenoma secretor de tirotropina; hipertireoidismo central; carcinoma

papilar da tireoide.

2.3. Aspectos éticos

Este relato de caso respeita as normas estabelecidas pela resolugéo n° 466,
de 12 de dezembro de 2012, do Conselho Nacional de Saude, referente a ética em
pesquisa com seres humanos. Os dados clinicos foram obtidos com autorizagao do
paciente, tendo sido aplicado termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE)
(Apéndice A).

2.4. Aspectos académicos
O relato de caso foi apresentado em forma de péster fisico no Congresso
Brasileiro de Endocrinologia e Metabologia em 2025, tendo sido obtido certificado de

apresentacao e publicado nos anais do congresso.
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3. RELATO DE CASO

G.L.R, 35 anos, sexo masculino, submetido a tireoidectomia total com
esvaziamento cervical em 2022 por carcinoma papilifero de tireoide variante classica
e folicular com metastase linfonodal. Estadiamento TNM do American Joint Committee
on Cancer T2N1BMx"S. Submetido a radioiodoterapia com 150 mCl apresentando
excelente resposta. Estabelecido meta de TSH de 0,1 a 0,5 mUI/L de acordo com a
American Thyroid Association'®. Mesmo com altas doses de até 450 mcg (4,3 mcg/kg)
de levotiroxina, o paciente ndo apresentou supressio dos niveis séricos de TSH e os
niveis de T4 livre ficaram elevados (tabela 1). Antes da cirurgia, o paciente
apresentava niveis de T4 livre no limite superior da normalidade: TSH 1,6 (0,4 a 4,5
mUI/L) e T4L 1,79 (VR 0,85 a 1,86 ng/dl). Para descartar alteragdes metodoldgicas na
medicdo de T4 livre foi realizado nova dosagem por espectrometria de massa,
mantendo valor alto de 3,3 (VR até 2,2). O teste genético para RHT foi negativo e a
funcao tireoidiana dos irmaos do paciente nao tinha alteragdo. A dosagem da
subunidade alfa dos horménios hipofisarios do paciente foi de 1,25 UI/L (VR < 0,7
UI/L). O paciente foi submetido a ressonéncia magnética da hipofise, que revelou uma
imagem sugestiva de um adenoma hipofisario medindo 10 mm. Diante disso, a
principal suspeita diagndstica foi de TSH PitNET e o paciente foi encaminhado para

avaliagéo de neurocirurgia.

Tabela 1 - Valores da fungao tireoidiana para dose de levotiroxina

Data TSH? T4 livre? DOSE
28/06/2023 3,6 2,3 375 mcg
12/09/2023 2,08 2,7 400 mcg
21/11/2023 1,23 3,10 450 mcg
16/05/2024 2,56 2,71 400 mcg
29/01/2025 1,51 2,47 425 mcg

Nota: 1. Valor de referéncia do TSH 0,27 a 4,2 yU/mL. 2. Valor de referéncia do T4 livre 0,85
a 1,86 ng/dL
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4. DISCUSSAO

O caso apresentado descreve um paciente submetido a tireoidectomia total por
carcinoma papilifero de tireoide, que, mesmo em uso de doses elevadas de
levotiroxina, ndo apresentou supressao do TSH, mantendo niveis persistentemente
elevados de T4 livre. A dissociacao entre TSH e horménios tireoidianos, em contexto
de substituicdo hormonal adequada, impds a necessidade de investigagao para
sindrome de secregao inapropriada de TSH, cujas principais causas sédo o TSH
PitNET e RHT'7-18,

A distingao entre TSH PitNET e RHT € um dos maiores desafios diagndsticos.
Ambas as condi¢des cursam com TSH detectavel ou elevado na presengade T4 e T3
elevados, porém suas etiologias, fisiopatologia e condutas sido distintas'1°. No
paciente em questdo, a auséncia de mutagdes genéticas compativeis com RHT,
associada a elevacado da subunidade alfa e a presenca de lesao selar, favoreceu
fortemente o diagndéstico de TSH PitNET.

A dosagem da a-GSU é um marcador bioquimico importante, elevado em cerca
de 70% dos casos de TSH PitNET, principalmente nos macroadenomas, e raramente
observado na RHT3"0. A razao molar a-GSU/TSH > 1,0 tradicionalmente era usada
como parametro diagndstico, entretanto, sua interpretagdo requer cautela,
especialmente em mulheres pos-menopausicas, que podem apresenta niveis de corte
mais elevado®'2. No caso apresentado o paciente fazia uso de levotiroxina o que
prejudicou a avaliagdo dessa razdo molar.

Outro ponto crucial na diferenciacdo entre as duas entidades séo os testes
funcionais. O teste de estimulo com TRH costuma demonstrar auséncia de resposta
do TSH nos pacientes com TSH PitNET, em virtude da autonomia tumoral, enquanto
na RHT observa-se resposta preservada®’®. De modo complementar, o teste de
supressao com T3 é geralmente incapaz de reduzir o TSH nos TSH PitNET, mas leva
a supressao nas formas de resisténcia®’-0. Esses testes, embora Uteis, sdo pouco
utilizados na pratica clinica por sua disponibilidade limitada. No caso descrito, a
inadequada supressdao do TSH mesmo com T4 livre elevado e doses
supraterapéuticas de levotiroxina foi um dado funcional indireto indicativo de
autonomia hipofisaria.

Em termos de apresentacao clinica, os casos familiares sdo mais comuns na
RHT. Assim, uma das ferramentas mais especificas para diferenciacdo de TSH
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PItNET é a busca bioquimica do hipertireoidismo central em parentes de primeiro
grau’. No caso relatado, a funcéo tireoidiana dos irm&os do paciente nio tinha
alteracdes, entretanto, cerca de 28% dos pacientes com RHT ndo tém histérico
familiar'3. Por fim, se pode analisar, o gene TR, entretanto as mutagdes nesse gene
podem estar ausentes em cerca de 20% dos casos de RHT®'4, O paciente realizou o
teste genético para RHT e o resultado foi negativo.

A exclusdo de interferéncias laboratoriais também é indispensavel.
Interferentes como autoanticorpos anti-T4/T3, hipertiroxinemia disalbuminémica
familiar e alteragbes da transtirretina podem causar elevagdes falsas dos horménios
tireoidianos®'°. No presente caso, essa possibilidade foi adequadamente afastada
pela repeticdo do exame por espectrometria de massa,

A presenga concomitante de cancer diferenciado de tireoide é relatada em até
cerca de 5% dos de TSH PitNET. E assim como no paciente, a maioria dos casos de
cancer diferenciado da tireoide é diagnosticado antes da deteccdo de TSH PitNET.
Acredita-se que o estimulo prolongado do TSH influencie na carcinogénese’®.

O TSH PitNET representa cerca de 0,5 a 3% dos tumores hipofisarios
funcionantes, sendo geralmente diagnosticado tardiamente, com predominio de
macroadenomas?*. No caso relatado, a identificagdo de uma lesao hipofisaria de 10
milimetro a ressonancia magnética foi um achado determinante para o diagndstico,
reforcando a suspeita de um adenoma funcional 3.

Em resumo, o diagnodstico diferencial entre TSH PitNET e RHT requer uma
abordagem integrada, combinando avaliacdo clinica, dosagens hormonais,
marcadores bioquimicos, testes funcionais, estudos genéticos e neuroimagem-1°. No
caso relatado, a conjuncdo de TSH inadequadamente normal, T4 livre elevado,
subunidade alfa aumentada, auséncia de mutagdo em THRB e les&o hipofisaria de 10
mm sustentou o diagndstico definitivo de TSH PitNET.

O reconhecimento dessa entidade é essencial, visto que o manejo terapéutico
diverge amplamente da RHT. Enquanto a RHT é tratada de forma conservadora, o
TSH PItNET requer abordagem cirurgica transesfenoidal que promove redugéo dos
niveis de TSH e dos horménios tireoidianos O diagndstico precoce e preciso evita
tratamentos inadequados, como o uso inadvertido de doses excessivas de

levotiroxina, e direciona corretamente a conduta neuroenddcrina.
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5. CONCLUSAO

O TSH PitNET é uma condigao rara, porém de grande relevancia clinica devido
aos desafios diagnosticos que impde. O caso apresentado ilustra a importancia de se
reconhecer o padrdo bioquimico de hipertireoidismo central, caracterizado pela
presenca de TSH detectavel ou elevado associado a niveis aumentados de hormdnios
tireoidianos, especialmente em pacientes previamente tireoidectomizados e em uso
de doses elevadas de levotiroxina. Além disso descreve uma associagao rara entre
Carcinoma papilifero e TSH PiTNet .

A diferenciagéo entre TSH PitNET e resisténcia ao horménio tireoidiano (RHT)
€ essencial, uma vez que 0 manejo e o prognostico dessas condi¢des sao distintos. A
integracao entre dados clinicos, laboratoriais e radioldgicos, associada a exclusao de
interferéncias analiticas e mutagdes genéticas, permite o diagndstico preciso. No
presente caso, a elevacao da subunidade alfa, a auséncia de mutagdo no gene THRB
e a presenca de microadenoma hipofisario a ressonancia magnética foram

determinantes para o diagndstico de TSH PitNET.
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