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PREFACIO

Exmos Senhores

Frofessoras @ Eslidardes dos Cursas de Téonkcos de Medicna Geral

Lm das grandes desalics que o Minialéns da Saldde (MISALY anferia & o mdmean
insufizente de profi==onais de saecde gualfcados paa 8 provisdo de cedados de saddes,
@M ME5posia @5 prncpats necessidaces da populagio mocamoicana. E nesie conbexio que
A Direcghe dos Racureas Humanos do MISAL fam vindo 8 conduzir nelormas para adeguar
Of Giferenies curnicela, pamna modaidades Dasesdas am CompalEBncias, como Toms os
trarer 31 Smiema Naconal de Saide, prohisnonaeis oom conbacimenios & habibdades pars
Cuidar oo pacenie.

ESie manua que W0s & pinegLe, apresenta confoloos NECESSAnas para gue o fusurg
MCNics adguing A8 Compeldnces DASICAS 08 Prasiscs o8 Cullsdns o SALKE Drmancs @
sspundarios, g qualidsde. ao pesle m ambulabihie @ em regime de inlarnamants na
Uridad e Sanikara oo Sesvigo Macioral de Saode.

Este manual & um instrumensa de apoio aos docenies. na preparacio das sulas gue ==
destinam & fermagic de Técnicos de Medcina Geral (TMG) £ visa deszmaeer nesies
profiRRICN &S, CONMBCIMETIDS. ARNLORS & pralicas NeDRERANGs A presiacas o CuklRans oe
auds de gqualidade. e confrmadads o & el profisscnal de TG astabalecids gl
MIEAL. O manual resuliou da reestrubeacho do anlenar curiculo de TMG para um
ourrlculs basesdo em compelénomas. Esbe, ndegra, erdne ouiros aspectos, o planc araliico,
a5 abjechwos & conteddos das aulas ieonCo-praticas. aklgumas supesides pedagogco-
didéchices. neiuples para & lacilitache das aulss  de  laboreddrio humenietioo,
mulidiaciplingr & sala de informatica. Fam o alung, aste manueal & um nsiromenio de esodae
& de consuks para a aquiscdo de conhescmentas, habiidades técnicas & situdes que e
permibirdo, uma ver formado, presiar um at=ndimenta de qualdade @0 paciente @
congeuentemerie. meEhorar & gualdade  dof SANVCoR O BAGde  pragigciosn e

MogamBique. fanto no que 92 respein 4 prewenchn, CoMme @ prodsio oo clidados e
tratarnerte, irdundo o seonasamenle sobre 58 desnpas mais feguentes no pais.

Assim, csperames que o presenle manusl sicva de suporte para o aleance dos ohjectivos ds
disciplina por um lado ¢ por outre como fonte de suporie donde o docente e o aluno possam
buscor o fortaleciments de conhecimentos, garantia de vma dinfmica uniformizada tanto na
transmissho como na assimilagio da mardria. No entanto, docente ¢ aluno devemn procusas

outras Fonles biblegrifices para aprofundar ¢ ennguecer os conheamentos agua contidos,

O manual for escnito numa linguagem simples ¢ acessivel, para que seja de ficil compreensio

para docentes ¢ alunos dos instituigtes mogambicanas de formagdo em Satde,

Mapute, Margo de 2013

Alexandre 1. Jaime Manguele
Mimistro da Socsle
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Plano Analitico

NOME DA DISCIPLINA: Sistema Endécrino
DURACAO DA DISCIPLINA: 7 Semanas
NUMERO DE HORAS POR SEMANA: 3h
NUMERO TOTAL DE HORAS: 21h

NOME E CONTACTO DO COORDENADOR DA DIS CIPLINA:

NOMES E CONTACTOS DOS DOCENTES DA DISCIPLINA:

COMPETENCIAS A SEREM ALCANGADAS ATE AO FINAL DA DISCIPLINA:
1. Diagnosticare trataras patologias abaixo indicadas, com atengdo especial as seguintes tarefas:

a. Elaborar possiveis hipdteses de diagndstico com base na anamnese, no exame fisico e
diagndstico diferencial;
b. Usare interpretar resultados dos meios auxiliares de diagnostico;
c. Criar um plano de tratamento / conduta, de acordo com a sua competéncia, baseado no
diagndstico diferencial.
d. Criare explicar ao paciente um plano de alta:
L. Resumo do tratamento;
i. Seguimento;
ii. Prevencdo e controle da doenca.
2. Reconhecer ou suspeitar emergéncias e executar as intervengdes médicas imediatas e
referir/ trans ferir como apropriado:
a. Crise hipertireoidea;
b. Cetoacidose diabética;
c. Coma hiperosmolar e hipoglicémico;
d. Pancreatite aguda.

Lista de Doencgas:
1. Hipertiroidismo;
2. Hipotiroidismo;
Bdcio
Obesidade;
Diabetes mellitus;
Hipoparatiroidismo;
Hiperparatiroidis mo;
Patologias das glandulas supra-renais: Sindroma de Cushing;
9. Outras condi¢des: ginecomastia e disfuncao da ereccao.

PN, w
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DESCRICAO DA DISCIPLINA:

O sistema enddcrino é composto por um grupo diverso de tecidos e 6rgdos cuja principal funcdo € o
de produzir e secretar na corrente sanguinea substancias quimicas chamadas hormonas. O sistema
endocrino e o sistema neural, localizados no hipotdlamo e na hipofise, sdo responsaveis pela
regulacdo do metabolismo, do crescimento e da reproducdo. Esta regulacdo do metabolismo, feita
pelas hormonas, ocorre entre 6rgaos distantes e é feita por via sanguinea. Apesar das hormonas
serem transportadas por via sanguinea e por isso banharem todos os 6rgaos eles somente tém acc¢ao
nos orgaos, chamados orgaos-alvo, cujas células possuem receptores especificos para as diferentes
hormonas. As suas alteracdes, seja por aumento ou por deficiéncia, afectam muitos aparelhos ou
sistemas do organismo.

A énfase do exame clinico depende da glandula ou da hormona afectada. Para além da anamnese e
do exame fisico a dosagem hormonal no sangue que confere ao clinico o diagndstico definitivo. Apos
o diagndstico correcto da doenca é possivel tratar a doenga tanto clinicamente como por cirurgia. A
deficiéncia enddcrina de uma determinada hormona € tratada por reposi¢do hormonal, enquanto que o
excesso pode sertratado clinicamente, com reducao dos niveis hormonais por meio de medicamentos,
ou por procedimento cirargico.

Esta disciplina tem como objectivo capacitar o TMG para o diagnostico, manejo e conduta dos
doentes com transtomos enddcrinos mais comuns bem como reconhecer os casos que precisam de
referéncia.

Sistema Enddcrino
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N° da Topicos e Contetdo
Ada 00

1 Anatomia e Fisiologia 3 Teodrica
- Terminologia Comum
- Anatomia e Fisiologia da Glandula Pituitaria
Tirdideia, Pancreatica, Supra-renais e Paratirdides.

2 Revisdo da Hist6ria Clinica 2 Teorica
- Anamnese e Exame Fisico

3 Meios Auxiliares de Diagndstico 1 Tedrica
- Exames Laboratoriais

4 Clinica Médica 2 Tedrica
- Hipotiroidismo e Hipertiroidismo

5 Clinica Médica 2 Tedrica
- Bdcio
-- Obesidade e Sindrome Metabolico

Avaliacao 1 Teorica

6 Clinica Médica 2 Tedrica
- Diabetes Mellitus

7 Aula Pratica 3 Laboratorio
- Anamnese e Exame Fisico da Tirdide e do
paciente diabético

8 Clinica Médica 2 Tedrica
- Hiper-Paratiroidismo e Hipo-Paratiroidis mo
- Sindrome de Cushing
- Ginecomastia e Disfuncdo da Erecgdo

9 Clinica Médica 2 Tedrica
- Emergéncias Enddcrinas

Avaliacdo 1 Tedrica
TOTAL: 21 horas
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Disciplina Sistema Enddcrino N°da Aula |1

Tépico Anatomia e Fisiologia Tipo Tedrica

Contetidos |- Anatomia e Fisiologia da Glandula Pituitaria, Tiroide,|Duragdo |3h

- Terminologia Comum

paratiroide, pancreas e supra-renais

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Sobre o contetddo “Terminologia Comum”

1.

Definir os seguintes termos:
a. Sistema enddcrino;
Exécrino;
Hormona;
Metabolismo
Metabdlito inicial, intermédio e final;
Libertacdo diuma e nocturna;

o a0 o

Sobre o contetido “Anatomia e Fisiologia”

1.

2
3.
4

Identificar os orgdos enddcrinos e suas funcoes;
Descrever a anatomia topografica da glandula pituitaria, as hormonas produzidas e suas funcgoes

Descrever a anatomia topografica da tirdide.

Explicar a fungdo da tirdide, o mecanismo de producdo e regulacdo de tiroxina, seus metabolitos
activos e a sua relacdo com o iodo

Descrever a anatomia topografica das glandulas paratirdides, as hormonas produzidas e suas
funcdes e fisiologia

Identificar a Anatomia topografica do pancreas e distinguir entre a componente exocrina e
enddcrina.

Descrever as hormonas produzidas pelo pancreas, sua funcdo e fisiologia, incluindo as hormonas
contra-reguladoras.

Descrever a anatomia topografica das glandulas supra-renais, as hormonas produzidas e suas
funcdes e fisiologia

Sistema Enddcrino
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Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo

1 | Introducdo a Disciplina

2 | Introducdo a Aula

3 | Terminologia Comum

4 | Anatomia e Fisiologia

Orgdos enddcrinos e suas fungdes

5 | Anatomia e Fisiologia da Glandula Pituitaria, Tirdide
Paratiréides, do Pancreas Enddécrino e das

Glandulas Supra-Renais

6 |Pontos-chave

Sistema Enddcrino
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

Jacob, S. Anatomia e Fisiologia Humana. 5* Edicdo. Guanabara Koogan, Brasil; 1990.

Ganong, W. Fisiologia Médica. 5% Edicao. Lange, Brasil; 2005.

Porto, C. Semiologia Médica. 62 Edicdo. Guanabara Koogan, Brasil; 2009.
Costa, M. Dicionario de Termos Médicos. Poto Editora, Portugal; 2005.
Cecil: Tratado de Medicina Interna. 23* Edicdo. Brasil: Elservier; 2009.
Harrison. Medicina Interna. 172 Edi¢cdo. Mc Graw Hill Koogan, Brasil; 2009.
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BLOCO 1: INTRODUCAO A DISCIPLINA
1.1 Apresentacdo do docente/s

1.2 Apresentacdo dos alunos

1.3 Introducao breve a disciplina, incluindo a sua importancia para os Técnicos de Medicina

1.4 Apresentacdo dos planos tematicos e analitico: topicos, conteudos e laboratdrios

1.5 Apresentagdo da estrutura da disciplina com o correspondente cronograma e inter-relacées com
estagios e outras disciplinas tedricas.

1.6 Explicaro que se espera dos alunos para esta disciplina e os métodos de avaliagdo

BLOCO 2: INTRODUCAO A AULA
2.1 Apresentacdo do topico, conteudos e objectivos de aprendizagem

2.2 Apresentacdo da estrutura da aula
2.3 Apresentacao da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 3: TERMINOLOGIA COMUM

3.1 Defini¢des

3.1.1 Sistema enddcrino

O sistema end6crino é um conjunto de drgdos produtores de substancias quimicas chamadas
hormonas que s@o secretadas no sangue e tém como principal funcdo coordenar controlar o
crescimento, a maturagdo e reproducao de determinadas células e tecidos, bem como a manutencdo
da homeostase.

3.1.2 Sistema ex6crino

O sistema exdcrino é composto por um grupo diverso de tecidos e 6rgdos cuja principal funcao é o de
produzir e secretar substancias quimicas para o exterior da corrente sanguinea, como por exemplo o
trato digestivo que lanca para o interior do tubo digestivo. Tém a mesma funcdo reguladora do
sistema enddcrino integrando as fungdes de diferentes 6rgaos.

3.1.3 Hommona

As hormonas sdo substancias quimicas, secretadas pelas glandulas enddcrinas para a corrente
sanguinea, e que vao actuar sobre as células de drgdos especificos, denominados 6rgdos-alvo. Sdo
moléculas capazes de dar ordens para iniciar (estimular), modular (regular) ou parar (inibir) processos
fisioldgicos em tecidos e 6rgdos alvo. Um exemplo de hormona € a insulina que age na regulacdo da

glicémia.

3.1.4 Metabolismo

O termo metabolismo refere-se a todas as transformacoes fisicas, quimicas e biolégicas que

acontecem nos organismos vivos incluindo o corpo humano, como por exemplo quando ocorre o

processamento quimico dos alimentos durante a digestao.

O metabolismo inclui duas fases:

e (Catabolismo: é o processo de destruicdo de substancias complexas em substancias mais

simples, e portanto o corpo liberta energia. A “quebra” das proteinas do tecido muscular para
obter energia é um exemplo de catabolismo.

Sistema Enddcrino
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e Anabolismo: é o processo de construcdo de moléculas complexas a partir de moléculas
simples e portanto o corpo armazena energia. Exemplo a sintese protéica, a sintese de acidos
graxos e a sintese de hormonios

3.1.5 Metabdlito inicial, intermédio e final
O termo metab@lito refere-se a substancias que sdo produzidas durante os processos metabolicos.

e O metabdlito inicial refere-se a substincias antes de estar sujeitas a qualquer mudanca.

Exemplo: Tirosina, da proteina tiroglobulina

e O metabolito intermédio refere-se a substancias que sdo produzidas, a partir do metabolito
inicial, ao longo e a meio dos processos metabolicos. Exemplo: Monoiodotireosina (MIT) e
Diiodotireosina (DIT).

e O metabdlito final refere-se ao produto final de um processo metabdlico. Pode derivar do
metabdlito inicial ou intermédio. Exemplo: Tri-iodotironina a chamada T3 e a tetra-iodotironina

ou tiroxina a chamada T4

Dependendo do tipo de substancia, o metabolito inicial, intermédio ou final pode ser uma
substancia activa ou inactiva.

Monoidotirosina Diiodotirosina
m’*’ (MIT) & (DIT)

Metabdlito
Intermédio

1 molé.'l-::ula de

MIT+ 2moléculasde Me::bﬂlmﬂ
moléculade DIT=T, i ina
DIT=T, -

Figura 1: Exemplo do processo do Metabolismo e seus Metabdlitos
(Sintese das Hormonas Tirdideias)
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3.1.6 Libertacédo diuma e noctuma

Os ritmos de producdo e libertacdo de hormonas nio sdo constantes e variando durante o dia, com o
ciclo luz-escuro, com o sono, com refeicdes e com a presenca de stress.

Os diferentes tipos de ritmos producédo e de libertagdo sdo os seguintes:

e Ritmo circadiano: é o ciclo onde a producdo e a libertacdo didria de hormonas coincide com o
ciclo claro-escuro de 24 horas. Exemplo disso é o ritmo didrio da secrecdo de glicocorticoides
onde o nivel plasmatico do cortisol esta no pico maximo de manha e mais baixo a tarde.

e Libertacdo diuma: (para nido confundir com o ciclo circadiano) a libertacdo de hormonas
acontece durante o dia. Exemplo disso é a produ¢do do ACTH (Hormona Estimulante do Cortex
Supra-renal ou Corticotropina) alcanca picos elevados durante de manha cedo com uma
reducdo durante a noite.

o Libertacdo nocturna: (para ndo confundir com o ciclo circadiano) a producdo e a libertacdo
acontecem durante a noite.

e Outro tipo de ritmo de secre¢do hormonal é o que acontece durante o ciclo menstrual que se
repete em média a cada 28 dias.

BLOCO 4: ANATOMIA E FISIOLOGIA: ORGAOS ENDOCRINOS E SUAS FUNCOES

2.1 Orgédos enddcrinos e suas fungdes
Os orgdos enddcrinos ou produtores de hormonas podem ser (Vide Figura 2):
41.1 Exclusivamente enddcrinos, sem outras fungdes:
 Hipdfise (glandula pituitaria)
e Glandula pineal
e Glandula tirdide
e Glandulas paratirdides

e Timo
e Glandulas supra-renais (adrenais)
4.1.2 Parcialmente enddcrinos, pois tém outras funcoes:
. Hipotalamo, que tem também fun¢des nervosas superiores.
. Pancreas, com fungdes enddcrinas e exocrinas.
. Ovarios e Testiculos, com func¢des enddcrinas e de producdo de gametas femininas e

masculinas, respectivamente.
4.1.3 Secundariamente enddcrinos, 6rgdos com outras fungdes fundamentais, mas que também
produzem hormonas:
e Coracdo
[ ] R]m
» Aparelho digestivo
Estes ultimos ndo serdo estudados nas aulas subsequentes.

Sistema Enddcrino
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Figura 2. Sistema enddcrino

BLOCO5: ANATOMIA E FISIOLOGIA DAS GLANDULAS PITUITARIA, TIROIDE,
PARATIROIDES, PANCREAS ENDOCRINO E DAS SUPRA-RENAIS

5.1 Anatomia da Hip6fise ou Gldndula Pituitdria, Hormonas e Fisiologia

(Vide aulas 36 e 37 Anatomia e Fisiologia)
51.1 Anatomia

A hipéfise ou glandula pituitdria é uma pequena glandula com cerca de 1 cm de didmetro e que pesa
cerca 1 gr. E uma estrutura tnica e situada na base do cranio, com a forma de bota que sobressai da
base do encéfalo, ficando alojada numa cavidade chamada sela tircica (sela turca) do osso esfenoidal.

Esta ligada ao hipotdlamo por uma ponte neural, o infundibulo ou haste hipofisdra, que é bordeado
anteriormente pelo quiasma 6ptico. O hipotalamo regula a funcado da hipofise.

F formada por duas partes diferentes (vide Figura 3):
. Hipofise anterior ou adeno-hipofise
. Hipofise posterior ou neuro-hipofise

5.1.1.1 Hipofise anterior (Adeno-hipofise) (Vide aulas 36 e 37 Anatomia e Fisiologia)

A parte anterior da hipéfise (anterior ao eixo do infundibulo), é um tecido glandular, composto por
células enddcrinas que secretam 7 hormonas diferentes, envolvidos em varios processos

Sistema Enddcrino
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fisioldgicos do organismo.

Emuito vascularizada, por uma rede capilar originada no hipotdlamo, através da qual recebe
estimulos hormonais. F também para esta rede capilar que as células hipofisarias secretam seus
produtos que vao na circulacdo geral

5.1.1.2 Hipdfise posterior (Neuro-Hipdfise)

Parte posterior da hip6fise (posterior ao eixo do infundibulo) (vide Figura 3) é um tecido nervoso,
ndo glandular, composto pelos terminais axonicos de neurdnios originados no hipotalamo. O
infundibulo é composto principalmente por estes feixes axonais a caminho da neuro-hipofise.

A neuro-hipdfise de facto ndo produz nenhuma hormona mas nela sdo armazenadas duas
hormonas produzidos no hipotdlamo e tem a funcdo de liberta-las para o sangue quando é

preciso.
/:.n’ - ~r
~ ~
£ ///:: v
t A
ASVASIRL
N!CE@MI 1‘ 6
Imagem cortesiade
3DScience.com
Hipotalamo -7
Hipdfise
anterior
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Figura 3. Hipdfise e hipotdlamo
5.1.2 Hormonas produzidas pela Hipé6fise e Fisiologia

5.1.2.1 Hipéfise anterior (Adeno-hip6fise)

As sete (7) hormonas produzidas pela hipdfise anterior controlam as actividades das glandulas e
orgdos-alvo especificos, tais como a tiroide, cortex supra-renal, ovario testiculo, glandula mamaria,
sisterma mus culo-es quelético.

As sete hormonas produzidas pela hipéfise anterior sdo:

e Hommona do crescimento ou Somatotropina (GH), é libertada para o sangue quando
a hipdfise anterior é estimulada pelo Hormona Libertadora da Somatotropina (GH-
RH), produzida pelo hipotadlamo e deixa de ser secretada quando a hipdfise anterior
¢ inibida pelo Hormona Inibidora da S omatotropina ou Somatostatina (GH-IH).

e Pmlactina (PRL), a sua producao é controlada pelos estrogénios e progesterona na
presenca do GH A prolactina deixa de ser secretada quando a hipdfise anterior é
inibida pelo Hommona Inibidora da Prolactina (PIH), produzido pelo hipotalamo.

Sistema Enddcrino
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Existe também uma Hommona Libertadora da Prolactina (PRH). produzido pelo
hipotdalamo

A propra prolactina no sangue é capaz de estimular a secrecado de PIH e inibir a
secrecdo de PRH pelo hipotalamo (retroalimentacdo negativa), controlando assim o
equilibrio do sistema.

Hormona Estimulante da Tirdide ou Tirotropina (TSH), é libertada no sangue por
estimulo do Hormona Libertadora da Tireotropina (TRH), produzida pelo hipotdlamo.
A tiroxina, a hormona activa produzida pela tireoide, é capaz de inibir a secre¢do de
TRH pelo hipotalamo (retroalimentacdo negativa), controlando assim o equilibrio do
sistema.

Hormona Estimulante Folicular (FSH) e Hormona Luteinizante (LH), chamados
também Gonadotropinas, pois actuam sobre as gonadas femininas e masculinas.
As gonadotropinas sdo secretadas por estimulo da Hormmona Libertadora das
Gonadotropinas (GnRH), produzida pelo hipotdlamo

As hormonas sexuais (estrogénios, progesterona e androgénios) sdo capazes de
inibir a secrecdo de GnRH pelo hipotadlamo (retroalimentacdo negativa), controlando
assim o equilibrio do sistema.

Honmona Estimulante do Cortex Supra-renal ou Corticotropina (ACTH) — ¢é libertada
para o sangue por estimulo do Hormona Libertadora da Corticotropina (CRH),
produzida pelo hipotalamo.

Os glicocorticéides sdo capazes de inibir a secrecdo de CRH pelo hipotalamo (retro-
alimentacao negativa), controlando assim o equilibrio do sistema.

Hommona Estimulante dos Melanocitos ou Melanotropina (MSH), é secretada pelo
lobo intermédio da hipofise e libertada para o sangue. E deixa de ser secretada
quando a hipofise anterior é inibida pelo Hormona Inibidora da MSH (MSH-IH),
produzida pelo hipotalamo.

5.1.2.2 Hipdfise Posterior (Neuro- hipofise)

As duas hormonas produzidas no hipotdlamo e armazenadas na hipéfise posteror tém accéo
directa sobre processos fisioldgicos e sdo controlados directamente pelas suas proprias acc¢oes
(retro-alimentacdo negativa) sem mediadores hormonais hipotaldmicos.

As duas hormonas produzidas no hipotalamo e armazenadas na hipofise posterior sao:

Hormona Antidiurética ou Vasopressina (ADH), é libertada pela hip6fise posterior
por estimulo vasculares, tais como a queda da pressdo arterial e aumento da
concentracdo dos electrdlitos plasmaticos, que determinam uma maior secre¢ao.

A restauracdo da pressdo arterial e da concentracdo dos electrolitos inibe a
libertacao de ADH, equilibrando dinamicamente o sistema.

Oxitocina, é libertada pela hip6fise posterior por reflexo neuro-enddcrino, quando o
mamilo é estimulado pela suc¢do do bebé, pelo que actua também sobre a mama
para a expulsdo de leite durante o aleitamento.

Sistema Enddcrino
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Tabela 1: Resumo das Hormonas produzidas e secretadas pela Hipdfise e suas fungdes.

Hormonas

Funcdes

Lobo Anterior ou Adeno Hipéfise

H. de Crescimento

Estimula a sintese proteica e o crescimento global da maioria das
células e tecidos, sendo portanto responsavel pelo crescimento e
aumento de todos os drgdos, incluindo o osso.

Prolactina

Contribui para o desenvolvimento da glandula mamaria estimulando a
producdo de leite.

H.Estimulante da Tiroide (TSH)

Estimula a tirdide para produ¢do hormonas tirdideias.

H. Gonadotrdpicas:
— H.Luteinizante (LH)
—H. Foliculo-estimulante (FSH)

LH: Controla a producdo da testosterona e maturacdo folicular do
ovario junto com a FSH.

FSH: Desencadeia a ovulacdo e espermatogénese.

H. Adrenocorticotréfica (ACTH)

Regula as funcdes do cortex supra-renal para produgdo do cortisol e
as hormonas esterdides.

H.Estimulante do Melandcito (MSH)

Estimula a produgdo da melatonina

Lobo Posterior ou Neuro Hipéfise (produzidas no hipotdlamo)

Oxitocina

Aumenta a contractilidade do utero e libertagdo do leite.

H. Anti-diurética (ADH)

Actua sobre o rim, aumentando a reabsorcdo tubular de 4gua para a
corrente sanguinea, e portanto, regulando a concentragdo da urina.

As altas concentracdes de ADH tém efeito constritor sobre os vasos
periféricos dai o seunome de vasopressina.

5.2 Anatomia da Tir6ide, Hormonas e Fisiologia (Vide aulas 36 e 37 Anatomia e Fisiologia)

5.2.1 Anatomia

A tirdide é uma glandula em forma de borboleta, palpavel, localizada por baixo da pele do pescoco,
anterior a parte superior da traqueia, e inferior as cartilagens laringeas (Vide Figura 4). Esta envolvida
por duas camadas de tecido conjuntivo, e é composta por dois Iobos laterais (esquerdo e direito),
conectados na linha média por uma pequena ponte glandular, o istmo.

No adulto o seu peso varia entre 20 e 40 gramas dependendo de diferentes factores genéticos e
ambientais, que provocam um aumento ou diminui¢do da sua funcdo e tamanho.

Figura 4. Tirdide e paratiroides
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A tirdide é composta de (Vide Figura 5):

e Foliculos tirvideus, estruturas esféricas recobertas por um epitélio simples cubico (células
foliculares), que apresentam no seu interior a cavidade folicular; preenchida por liquido coloide.
As células foliculares produzem tiroxina, a principal hormona tirdideia, com diferentes fungdes
reguladoras do metabolismo.

e Medula parafolicular, grupos celulares de tamanho e forma irregulares distribuidos entre os
foliculos e organizados em redes muito vascularizadas. Sdo as chamadas células C,
produtoras de calcitonina, com papel na homeostase do calcio e no metabolismo dsseo.

Figura 5. Histologia da tirdide. 1) Foliculos 2) Células tirdideias foliculares 3) Medula

5.2.2 Hommonas produzidas pela Tirdide e Fisiologia

A tirdide é um dos 0rgdos mais sensiveis do corpo aumentando de tamanho e tornando-se mais activa
na puberdade, gravidez e condi¢des de stress.

As células foliculares produzem uma proteina, a tiroglobulina, rica num aminoacido chamado tirosina,
que é secretada para sua armazenagem no liquido coloide do foliculo, a espera de ser utilizada.

A auséncia do iodo na dieta, como acontece em regides interiores em certas zonas do mundo, ndo se
da a sintese normal das hormonas tirdideias podendo causar o chamado bdcio endémico (que sera
abordado nas proximas aulas).

A producéo normal das hormonas tiroideas denomina-se eutiroidismo.
O excesso de producdo das hormonas denomina-se hipertiroidismo
A diminui¢do de produgdo das hormonas denomina-se hipotiroidismo,

As hormonas tirdideias exercem muitos efeitos sobre quase todos érgédos do corpo humano sendo as
mais importantes as seguintes:

e Promovem o crescimento e diferenciacdo celular pois permitem a secrecdo e o funcionamento
da hormona de crescimento.

e Aceleram todas as fases do metabolismo dos carbohidratos incluindo a absorcdo, a captacao
rapida e oxidacdo da glicose pelas células do organismo.

e Regulam a velocidade do metabolismo basal aumentado o consumo de oxigénio.
e Aumentam o catabolismo celular, aumentado o gasto calorico.

e Aumentam o catabolismo dos acidos gordos das reservas de gordura no corpo e reduzem o
acumulo de gorduras no organismo.



e Aumentam o catabolismo do colesterol.
e Aumentam a actividade cardiovascular aumentado o fluxo sanguineo e o debito cardiaco.

e S&0 necessarios para o desenvolvimento do Sistema Nervoso Central (SNC) Além de aumentar
a actividade do SNC.

e Aumentam a actividade nas sinapses neurais nas areas da medula espinal, que é responsavel
pelo ténus muscular.

A calcitonina regula o metabolismo do o0sso, e diminui a concentragdo plasmatica do célcio do
seguinte modo:

0 Reduzindo a reabsorgdo 0ssea do calcio.

0 Aumentando a deposicao de cdlcio no osso.

5.3 Anatomia das Paratirdides, Hormonas e Fisiologia (Vide aulas 36 e 37 Anatomia e Fisiologia)
5.3.1 Anatomia

As paratirdides sdo dois pares de pequenas glandulas, num total de quatro (4), sendo duas superiores e
duas inferiores. Tém aspecto e tamanho de lentilhas, situadas simetricamente e posteriores aos polos
superiores e inferiores de cada lobo tiroideu.

5.3.2 Hormonas produzidas pelas Paratirdides e Fisiologia
As hormonas paratirdideias sao responsaveis pelo metabolismo do cdlcio.
As paratirdides sdo formadas por dois tipos celulares:

e (Células pnncipais, muito abundantes, que produzem a hommona parativide (PTH) ou
paratormona, com funcdo na homeostase do calcio e no metabolismo do 0sso, aumentando o
calcio sanguineo através da reabsorcdo 0ssea, renal e intestinal.

e (élulas oxifilicas, escassas e de funcao desconhecida.
O excesso de produgdo das hormonas denomina-se hiperparatiroidismo
A diminui¢do de produgdo das hormonas denomina-se hipoparatiroidismo

5.4 Anatomia do Pancreas, Hormonas e Fisiologia (Vide aula 36 e 37 Anatomia e Fisiologia)
5.4.1 Anatomia

O pancreas é um oOrgdo comprido e aplanado, que se situa na parte retro-peritoneal, posterior ao
estdmago. Divide-se em cabeca, corpo e cauda.

Tem duas partes histologicamente e funcionalmente muito diferentes: (Vide Figura 6):

e Parte ou Glandula exdcrina (98% do tecido pancreatico), que é formada por multiplos acinos,
grupos de células que produzem e drenam o suco pancreatico numa cavidade comum que € 0
ducto pancreatico. O suco pancreatico que é uma solugdo alcalina constituida por enzimas
digestivas importantes para a degradagdo dos alimentos.

e Parte ou Glandula enddcrna (cerca de 2% do tecido pancreatico), que é formada por pequenos
grupos de células dispersas, entre 0s dacinos, por todo o pancreas que sdo as ilhotes
pancredticos ou de Langerhans que produzem e secretam no sangue (no sistema venoso
portal em direccdo ao figado) as hormonas pancredticas.






Figura 6. Histologia do pancreas.

5.4.2 Hormonas produzidas pelo Pancreas e Fisiologia

Os ilhotes de Langerhans contém 4 diferentes tipos de células. Cada uma produz uma hormona
diferente:

e A Insulina que é produzida pelas células beta dos ilhotes de Langerhans, é uma hormona
anabolica, isto é, reduz a quantidade de glicose circulante no sangue, conhecida como glicémia.

Papel da insulina

A insulina aumenta a captacdo, a utilizacdo e o armazenamento da glicose, conseguindo
desta forma baixar os niveis de glicose no sangue, do seguinte modo:

0 Aumenta a captacdo de glicose nos musculos

0 Aumenta o armazenamento de glicose em forma de glicogénio nos
mus culos num processo chamado gliconeogénese.

o Promove a captagdo e o armazenamento de glicose em forma de
glicogénio no figado, pelo mesmo processo de gliconeogénese.

o Promove a conversdo do excesso de glicose em dacidos gordos. O
processo de formacao de gordura chama-se lipogénese.

A insulina aumenta a captacdo, a utilizacdo e o armazenamento dos acidos gordos, do
seguinte modo:

o Favorece o processo de formagdo de gordura ou lipogénese a nivel do
figado.

0 Inibe a acc¢do da enzima lipase que degrada os lipidos, inibindo assim a
libertacdo dos acidos gordos do tecido adiposo.



o  Promove o transporte da glicose através da membrana celular das células
adiposas.

A insulina promove a sintese e 0 armazenamento das proteinas do seguinte modo:

o Estimula o transporte de muitos aminoacidos (substratos necessarios para a
formacao de proteinas) para dentro das células.

0 Aumenta as actividades do ARN e ADN necessdarias para a sintese das
proteinas no nucleo das células (vide Aula 1 Anatomia e Fisiologia -
Semestre 1)

0 Inibe o catabolismo das proteinas, ou protedlise.

O Glucagon é produzido pelas células alfa dos ilhotes de Langerhans, é uma hormona
catabdlica, que contribui para o aumento da glicémia. Tem ac¢ao antagodnica a da insulina tendo
portanto uma acc¢do hiperglicemiante directa. Tal como a insulina, é igualmente activa no
metabolismo dos carbohidratos e dos acidos gordos do seguinte modo:

o Em situacdo de hipoglicémia o glucagon sanguineo aumenta, e a sua ac¢ao
mais importante é promover a glicogendlise no figado aumentado deste
modo formacdo de glicose no figado e sua libertacdo no sangue
determinando aumento da glicémia.

0 Aumenta a gliconeogénese no figado, a formacao de glicose e sua libertacdo
no sangue aumentando a glicémia

0 Aumenta a lipolise no tecido adiposo.

Fonte: Dean Madden, http;//www.s cienceinschool org/print/ 75
Figura 7. Regulacdo da Glicemia pela Insulina e Glucagon






A Somatostatina é produzida pelas células delta dos ilhotes de Langerhans e regula a produgdo
das outras hormonas e a secrecdo dos sucos digestivos. Esta hormona nio sera objecto de
estudo nas aulas do Sistema Enddcrino

O Polipéptido Pancreético é produzido pelas células PP dos ilhotes de Langerhans e regula a
producédo de sucos biliar e pancreatico e também nio sera objecto de estudo nas aulas do
Sistema Enddcrino.

Tabela 2: Resumo das Hormonas produzidas pelo Pancreas

Hormonas Fungdes
Insulina Reduz a quantidade de glicose circulante no sangue: Aumenta a utilizacdo e
diminui a produgéo de glicose.

Aumenta a reserva e diminui a mobilizacdo e oxidacdo dos &cidos gordos.
Aumenta a sintese e 0 armazenamento das proteinas.

Glucagon Aumenta a quantidade de glicose circulante no sangue: Aumenta a gliconeogénese

no figado, aumenta a glicogendlise no figado, e aumenta a lipdlise no tecido
adiposo.

5.5 Anatomia Glandulas Supra-renais (Adrenais), Hormonas e Fisiologia (Vide aula 36 e 37 Anatomia e

Fisiologia)

5.5.1 Anatomia

As glandulas supra-renais ou adrenais sdo Orgdos pares, de forma piramidal, com 4 cm de
comprimento e 1,5 de didmetro, situados no pdlo superior de ambos rins (como se fosse um bone).

Tal como os rins, sdo 6rgdos retroperitoneais e estdo junto dos rins nas respectivas celas renais, sendo
protegidos pela gordura perirenal.

Sao muito vascularizados. Sdo formados por duas partes: o cdrtex, que € a zona externa e a medula,

que é parte interna.

5.5.2 Hormmonas produzidas pelas Glandulas Supra-renais e Fisiologia

Cértex adrenal: ¥ um tecido glandular, composto por células enddcrinas e gordura, produz mais
de 20 tipos de hormonas diferentes, chamados esterdides adrenocorticais ou corticosteroides
ou corticoides.

O cortex adrenal produz 3 tipos diferentes de corticoides:

() Mineralocorticdides, representado principalmente pela aldosterona, envolvidos na
regulacdo do balango hidroelectrolitico no rim, influenciando a excre¢do urindria do
sadio e potassio.

(i) Glicocorticoides, representado principalmente pelo cortisol, envolvidos no
metabolismo de glicogénio, lipidos e proteinas, na resposta a tensdo e ao stress.
Possui ainda actividade anti-inflamatdria e anti-alérgica.

(i) Androgénios (hormonas sexuais masculinas em pequenas quantidades) e
estrogénios (em pequenissimas quantidades).

Medula adrenal: £ muito vascularizada e produz dois principais tipos de hormonas, chamadas
catecolaminas. A medula adrenal funciona em conjunto com o Sistema Nervoso Simpatico




(SNS). As hormonas sao:
() Adrenalina (epinefrina)
(i) Noradrenalina (norepinefiina),

Ambas hormonas regulam o sistema cardiovascular, aumentado a frequéncia, e forca de
contraccdo cardiaca e a vasoconstricdo periférica. Também tém accdo sobre o metabolismo
corporal.

Tabela 3: Resumo das Hormonas principais produzidas pelas Glandulas Supra-renais

Hormonas Fungdes
Cortex supra-renal: Estervides
Cortisol Glicocorticdide, importante para a tensdo normal, actividade anti-

inflamatdria e anti-alérgica.

Aldosterona E um mineralcorticéide, regula o equilibrio hidroelectrolitico,
aumentando a reabsorgdo de sddio renal, secrecdo de potdssio e
i0es de hidrogénio.

Medula supra-renal: Catecolaminas e funcionam em conjunto ¢/ sistema nervoso simpatico

Adrenalina Aumenta a frequéncia cardiaca, a contrac¢do ventricular,
constricdo arteriolar. Aumenta a libertacdo da glicose do figado
para o sangue.

Noradrenalina E um vasoconstritor.

BLOCO 6: PONTOS-CHAVE

8.1 O sistema enddcrino e exdcrino tem como principal funcdo fazer com que o organismo funcione
como um “todo” integrado, produzindo e secretando hormonas para o interior (sistema Enddcrino)
e fora (sistema ExGcrino) da corrente sanguinea

8.2 As hormonas sdo substancias activas, secretadas pelas glandulas enddcrinas que vao actuar
sobre 6rgdos especificos, denominados 6rgados-alvo.

8.3 0 termo metabolismo refere-se a todas as transformacdes fisicas, quimicas e biologicas que
acontecem no corpo humano e incluem o catabolismo que leva a destruicdo de moléculas
complexa para gerar energia, e o anabolismo que leva a constru¢cdo de moléculas complexas.

8.4 A hipofise é formada por duas partes: a anterior ou adeno-hipdfise, que produz as suas proprias
hormonas, e a posterior ou neuro-hipéfise que armazena duas hormonas produzidas no
hipotdlamo e as secreta sob estimulacado. A hipdfise é regulada essencialmente pelo hipotalamo.

8.5 As sete hormonas produzidas pela hipofise anterior controlam as actividades das glandulas-alvo
especificas, tais como a tirdide, cOrtex supra-renal, ovdrio, testiculo e glandula mamadria, com
excepcao da hormona de crescimento que age a nivel da maioria das células e tecidos, permitindo
0 crescimento e aumento de todos 0s 0rgaos.

8.6 A glandula tirdide produz as hormonas tiroideias que tem como func¢do principal promover o
crescimento e a diferenciacao celular de todos os 6rgdos do corpo, em particular do SNC.

8.7 A glandula pancreatica endocrina produz a insulina e o glucagon. A insulina tem uma acgao
hipoglicemiante directa aumentando a utilizagdo e diminuindo a producdo de glicose. O glucagon
tem ac¢do antagonica a da insulina, sendo porisso hiperglicemiante directa.




8.8 O cortex das glandulas supra-renais produz os glicocorticoides, representados pelo cortisol, que
tém multiplas fun¢des metabodlicas para o controle dos carbohidratos, gorduras e proteinas e tém
também efeitos anti-inflamatdrios; e os mineralocorticéides, representadas pela aldosterona, que
tem como fungdo aumentar a reabsorgdo de sodio renal, secrecao de potassio e ides de hidrogénio.

8.9 A medula adrenal da glindula supra-renal produz as catecolaminas (adrenalina e noradrenalina)
que funcionam em conjunto com sistema nervoso simpatico, aumentando a frequéncia cardiaca,
contractilidade ventricular e vasoconstrigao.

8.10 As glandulas paratirdides produzem a hormona paratirdide que tém como func¢do a de
aumentar o calcio sanguineo através da reabsorcao dssea, renal e intestinal do calcio.
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BLOCO 1: INTRODUGAO A AULA
1.1 Apresentacdo do topico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentagdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO2: INTRODUGAO GERAL A ANAMNESE ORIENTADA PARA AS PATOLOGIAS DO SISTEMA
ENDOCRINO

2.1 Introdugdo & Anamnese para as Doengas do Sistema Endécrino

A anamnese tem como finalidades obter o maior nimero de informa¢des necessarias sobre o
paciente e suas queixas para fazer o diagnostico da sua condi¢do patologica.

Com esta aula, ndo se pretende fazer uma repeticdo do que é anamnese, mas sim, fazer um
aprofundamento dos dados que devem ser explorados perante um doente com transtornos
endocrinos.

Na anamnese, qualquer que seja a glandula afectada, é importante obter o maior numero de
informacgdes necessarias sobre o paciente e suas queixas, de modo a chegarse a um diagndstico
correcto. As queixas de pacientes com patologias enddcrinas estdo relacionadas com as glandulas e
as hormonas afectadas. Como as hormonas regulam praticamente todos os Orgdos e sistemas do
corpo humano isso significa que as suas alteracdes, seja por aumento ou por deficiéncia, estao
relacionadas as queixas que envolvem outros sistemas ou aparelhos.

BLOCO 3: ANAMNESE E EXAME FfSICO ORIENTADOS PARA PATOLOGIAS DA GLANDULA TIROIDE,
PARATIROIDES, SUPRA-RENAL, PANCREAS ENDOCRINO E HIPOFISE

3.1 Anamnese
3.1.1 Identificacdo do doente
Os dados de identificagdo mais importantes a colher no sistema endocrino sao:

o Idade: Algumas patologias sdo mais frequentes em criangas e adultos jovens como a Diabetes
mellittus tipo I e nas doencas da hipdfise relacionadas com as alteragdes da hormona de
crescimento (GH) como o nanismo. Outras surgem com mais frequéncia a partir da quarta
década de vida como por exemplo: o bocio multinodular, doengas das glandulas paratiroides e
diabetes mellitus tipo IL

e Sexo: Existem doencas mais frequentes nos homens (por exemplo: a diabetes Mellitus tipo II) e
outras que sdo mais frequentes nas mulheres como por exemplo as doencas da glandula
tiroide (hipotiroidismo, bdcio). Para alem disso as doencas das glandulas supra renais sdo trés
vezes mais frequentes nas mulheres que nos homens.

o Residéncia: A residéncia € util no caso do diagnostico das patologias da glandula tiroide, pois
se 0 paciente reside em zonas interiores do pais (provincias de Tete e Niassa) onde o solo tem
escassez de iodo, é provavel a associagdo com doengas da tiroide como o hipotiroidismo



3.1.2 Queixas Principais e Historia da doenga actual

As queixas principais apresentadas pelo paciente com patologia das glandulas endocrinas variam
consoante a afecao do 6rgdo e das respectivas glandulas se deve a uma hipofunc¢ao ou hiperfungio. A
tabela abaixo ilustra os principais sintomas que o paciente pode apresentar dependendo da glandula
acometida e do tipo de alteracdo se hiper ou Hipofun¢cdo da mesma:

Tabela 1: Principais sintomas das patologias enddcrinas.

Sintomas

Glandula tiroide

Na hiperfuncédo (hipertiroidismo): Nervosismo com irritabilidade, ansiedade, insénia, tremor,
choro facil e palpitac6es; Hipersensibilidade ao calor, sudorese com pele quente; Dificuldade
em respirar; Aumento de apetite e de introducdo de alimentos mas com perda de peso,
diarreia devido ao aumento do transito intestinal; Dificuldade de levantarse sem apoio das
maos e de pentear o cabelo; Alteracdes oculares como lacrimejo, fotofobia, sensacdo de
areia nos olhos, dor e edema; Nas mulheres, amenorreia ou polimenorreia, e nos homens
perda da libido e impoténcia.

Na Hipofuncdo (hipotiroidismo): Perda de apetite e 0 aumento de peso com sensacdo de
prisdo de ventre Intolerancia ao frio e pele seca; Cansaco e falta de vontade de fazer qualquer
coisa, apatia; Dores musculares, articulares e parestesias sem caracter especifico; Em caso
das mulheres amenorreia e diminuicdo da libido, em homens diminuicdo da libido e
ginecomastia (aumento da glandula mamaria, patologia a ser abordada nas préximas aulas).

Os sintomas locais podem ser: aparecimento de “inchaco” ou “caro¢o” no pescoco, dor a
nivel do pescoco, disfonia, rouquidio e disfagia.

Glandula
paratiroide

Na hiperfuncdo (hiperparatiroidismo): Anorexia e vémitos, com perda de peso, dores
abdominais e obstipacédo, politria, polidipsia e cdélica renal de repeticdo , dor 6ssea e articular
febre, confusdo mental e depressao.,

Na Hipofuncdo (hipoparatiroidismo): Parestesias, rigidez muscular, cdibras e espasmos
carpo pedal, sensacédo de formigueiro e convulsdes (sobretudo nas criancas).

Glandulas Supra
-Renais

Na hiperfuncéo (hipercortisolismo ou sindrome de Cushing): astenia, aumento de peso,
alteragBes de humor, nas mulheres amenorreia ou irregularidade menstrual com infertilidade,
hirsutismo e acne nos homens impoténcia.

e No hiperaldosteronismo o paciente apresenta: Hipertensdo Arterial, paralisia flacida
dos musculos por falta de potassio, distensdo abdominal e alteracGes cardiacas
(sinais de insuficiéncia cardiaca)
Na hipofuncéo (hipocortisolismo ou sindrome de Addison agudo ou cronico):

e Nos casos agudos: Nauseas, vomitos e diarreia que podem progredir para colapso
vascular por desidratacdo; Dor abdominal que pode simular abdémen agudo e febre
alta que pode evoluir com coma.

e Nos casos cronicos: Hiperpigmentacdo da pele e das mucosas, sobretudo nas zonas
expostas, nas cicatrizes e nas palmas das mios e plantas dos pés; Anorexia com
consequente perda de peso; Nduseas, vOomitos e diarreia ocasional; Tonturas;
Astenia, fraqueza muscular, mialgias e dor articular; AlteracGes da libido em ambos
sexos e amenorreia nas mulheres.

Pancreas
endécrino

Os sintomas apresentados pelos pacientes estdo relacionados com a reducdo ou falta da
secrecdo ou reduzida actividade da insulina.

Na falta ou diminuicdo da insulina (hiperglicemia): Polidipsia (sede excessiva), poliuria
(produgdo e eliminacdo abundante de urina), polifagia (aumento do apetite), astenia, perda de
peso e nauseas.

No excesso da insulina (Hipoglicemia): Fadiga intensa, palpitacdes e tremores, sudorese
profusa, confus o, fadiga, ansiedade, transpiracéo e palidez.

Glandula
hipéfise

As queixas e manifestacdes clinicas variam dependendo da época, na vida do paciente, na
qual a secrecdo da GH esta alterada.

Nos quadros de falta ou reducio da producdo da GH, as queixas sdo: fraqueza generalizada,




reducdo da capacidade de fazer exercicios, aumento do peso, ansiedade, reducéo da libido,
alteracdes do ritmo do sono, contudo podem ser também assintomaticos.

Nos quadros de aumento da secrecdo da GH, as queixas sdo: Mudanca no tom da voz que se
torma mais grossa; Deformidade da mandibula, das méos, dos pés, que se tornam maiores e o
paciente refere que teve que mudar a medida dos sapatos por exemplo.




3.1.3 Histdria Pregressa e Familiar
Na historia pregressa é importante:
0 Saber se o paciente esteve sujeito a radiacdo na zona cervical, cirurgia cervical ou toma de

medicamentos anti-tirdideus (que podem levar ao hipotiroidismo) ou medicamentos para
doencas cardiovasculares (amiodarona que pode levar ao hipertiroidismo).

o Indagar sobre doengas renais anteriores como pedras nos rins (em caso de suspeita de
hiperparatiroidismo).

0 Saber sobre os antecedentes de outra doenca cronica para a qual o paciente podera estar a
fazer tratamento prolongado com corticoesterdides, como no caso da Sindrome de Cushing.

0 Perguntar sobre infec¢des anteriores como por exemplo infec¢do dos genitais por Candida
albicans, que se manifesta por prurido vulvar nas mulheres que pode estar relacionada com a
diabetes mellitus tipo IL Nos homens é importante indagar sobre a vida sexual e uma eventual
reducdo da capacidade de ereccéo

o Indagar sobre uma histdria prévia de cirurgia da hipdfise, traumatismo cranio-encefalico ou
parto complicado que podem serrelacionados a danos a hipéfise.

Na historia familiar e importante:
0 Sabersobre os antecedentes de doenca familiar de hipo ou hipertiroidis mo
0 Saberse ha casos de doenca renal (pedras nos rins).

0 Averiguar historia familiar de doenca com sintomas similares pois existem patologias
congénitas como a hiperplasia supra-renal.

o Indagar a presenca de diabetes mellitus nos familiares directos (pais, avos e irmaos) ou
indirectos (tios e primos) sobretudo em caso de diabetes tipo 2.

o E importante também investigar sobre habitos alimentares, pois 0 consumo excessivo de
carbohidratos, como doces e refrigerantes, a auséncia de actividade fisica e a presenca de
obesidade sao factores de risco para a diabetes tipo 2.

3.2 Exame Fisico
O exame fisico de um paciente com transtomos enddcrinos complementa a anamnese, e inclui a
speccdo, palpacdo e auscultacao.

a. Exame geral

Alguns aspectos do podem ser colhidos no exame fisico geral, tais como: nivel de consciéncia,
alteracdes do comportamento, peso, textura da pele, presenca de deformidades e desproporgdes
0sseas, presenca de edemas, estado de hidratacao, aspecto do cabelo e das unhas.

b. Exame fisico das glandulas enddcrinas.

Na tabela a seguir, estdo ilustrados os principais sinais que podem ser pesquisados nos diferentes
transtomos causados por deficiéncia ou excesso das hormonas produzidas pelas glandulas
enddcrinas.



Tabela 2: Principais sinais fisicos nos transtomos endécrinos

Sinais
Glandula Na hiperfuncéo (hipertiroidismo): na inspecg¢do observam-se sinais de emagrecimento, pele quente
tiroide com sudacdo, eritema palmar e tremor fino das maos.

o Exoftalmia (que é protusdo do globo ocular para fora da 6rbita), inflamacdo e edema
extraocular e edema da conjuntiva; (figura 1)

0 Mixidema pré-tibial (lesbes dérmicas que atingem a face antero-lateral da pema que se
manifestam por placas brilhantes, vermelho-acastanhadas e rugosas. A pele é descrita
como tendo um aspecto de “pele de porco”)

0 Aumento da frequéncia cardiaca (taquicardia)

0o Edema da conjuntiva (quemose)

Na Hipofuncéo (hipotiroidismo): na inspec¢do os sinais sugestivos sdo:

0 Obesidade, pele fria, seca, espessa e a descamar;

0 Mixedema, que é um edema duro, da pele (ndo depressivel a digito-pressao);

0 Queda de cabelo (alopécia) e da parte externa das sobrancelhas;

Na auscultacdo apresenta: reducdo da frequéncia cardiaca (bradicardia); Pulso pouco amplo,
chamado pulso pequeno ou parvus

Tirdide:

Na palpacdo deve-se pesquisar.

0 Aumento de volume ou presenca de massas (nédulos, hipertrofia) - aumento de volume é
chamado bdcio;

o Supetficie se nodular (bécio multinodular) ou lisa (bdcio difuso) e os limites da glandulas;

o Consisténcia pode ser dura no caso de neoplasias ou tiroidite.

0 Dor pode surgir nos casos de tiroidite aguda onde ha dor cervical que irradia para os
pavilhdes auriculares.

0 Mobilidade: normalmente é mé6vel, em caso de neoplasia pode ser fixa.

Na auscultagdo pesquisar- “Ruidos™ a presenca de frémito pode ser sugestiva de hipertiroidismo,
pois a vascularizacdo estd aumentada.
Fonte:
Fonte:http:// pt.wikipedia.org/ wiki/ Exoftalmia
Figura 1. Paciente com Exoftalmia
Glandula Na hiperfuncéo ( hipoparatiroidismo): Alopécia (falta de cabelo) e cabelos secos, unhas frageis e

paratiroide

quebradicas, , presenca de cataratas, alteracdes dentarias, aumento da excitabilidade




neuromus cular que se manifesta por:

Reflexos vivos,

Sinal de Trousseau: que se pesquisa insuflando o esfigmomandmetro, como se fosse
medir a TA. Deixa-se insuflado por 5 minutos ou até surgir o sinal No caso de
hipocalcémia observa-se contractura muscular com flexdo do punho, abdugdo do polegar,
flexdo das articulacdes metacarpo-falangicas e extensdo das inter- falangicas (conhecida
como “mao de parteiro”).

Sinal de Chvostek: que se pesquisa percutindo ligeiramente a face, na area das pardtidas,
com a ponta dos dedos e observa-se contractura homolateral dos musculos da face, por
estimulacdo do nervo facial.

Fonte: http:// www.bala6y.org/ vb/ showthread.php?t=7047&page=54

Figura 2. Sinal de Trousseau

Na Hipofuncdo (hiperparatiriodismo): o paciente pode apresentar emagrecido, fracturas

espontaneas ou pseudofracturas, deformidades ¢ésseas com encurvamento dos membros e
marcha bamboleante, protrusdo do osso frontal, distensdo abdominal, hipertensfo arterial,
arritmias cardiacas, alteragGes psiquicas manifestadas por labilidade emocional, depressao, e
comportamento psicético, letargia podendo chegar ao coma.

Glandulas
Supra-
Renais

Na hiperfuncéo (hipercortisolismo ou sindrome de Cushing):

Hipertensdo Arterial

Fécies em “lua cheia”, aumento da gordura no dorso e na regido cervical (chamada de
“giba de bufalo”)

Gordura nas areas interescapulares
“Almofadas adiposas” supraclaviculares provocando obesidade axial
Abddmen com gordura pendular

Estrias profundas, de cor violdcea na parede abdominal, dorso, coxas, nadegas, axila e
mamas

Edemas dos membros inferiores

Equimoses em locais de pequenos traumatis mos
Hipotrofia e fraqueza muscular acentuada
Atrofia genital, infertilidade

Labilidade emocional e depressdo




Figura 3: Sindrome de Cushing
Na hipofuncéao (hipocortisolismo ou sindrome de Addison agudo ou cronico):

Nos casos agudos: sinais de desidratacdo (pele e mucosas secas), emagrecimento,
hipotenséo arterial e ortostatica

Nos casos cronicos: hiperpigmentagdo da pele e mucosas das gengivas, das areolas e das
pregas palmares e plantares, emagrecimento

Pancreas
enddcrino

Na falta ou diminui¢&o da insulina (hiperglicemia) - os sinais sdo relacionados com a desidratacédo

e a acidose metabdlica podendo serleves até tomar-se graves, dependendo do valor da glicemia e
da duragao desta:

Pele e mucosas secas

TA baixa e hipotensdo ortostatica

Taquicardia

Respiracdes rapidas e profundas, chamadas respiracdo de Kussmaul

Halito do paciente adocicado e enjoativo - que serd abordada com detalhe na AP11 - devido
a cetose diabética

Altera¢des do estado mental
Nauseas, desconforto e dor abdominal
Queilite angular
Lesdes inflamatdrias da pele com destruicdo dos tecidos
Abcessos e fleimdes no dorso e nuca
Leses isquémicas graves, com necrose (gangrena), sobretudo nos membros inferiores.

Ulceras troficas, indolores a nivel do calcanhar (denominado mal perfurante plantar) ou nas
zonas proximas as articulacdes




Figura 4: Necrose diabética a esquerda e Ulceras plantares a direita

No excesso da insulina (Hipoglicemia): Fadiga intensa, palpitacdes e tremores, sudorese profusa,
gaguez ao falar, alteracdes do estado de consciéncia podendo chegar ao coma, convulsdes,
alteracdes do comportamento.

Glandula
hipéfise

Nos quadros de falta ou reducfo da producdo da GH - a pele é fina e seca, existe gordura
concentrada no abdémen, reducdo da forca muscular e alterac6es do humor, estatura baixa em
alguns casos (adulto ando)

Fonte: http://blogs.gmanews.tv/ sidetrip/ blog/ archives/424-DI-

NAGPATALO-A-documentary-about-underdogs.html

Figura 5: Adulto ando (segundo a partir da direita)
Nos quadros de aumento da secrecdo da GH - Aumento do volume das mados, pés, face, lingua,
labios e separacdo dos dentes causando a tipica fdcies acromegdlica ou leonina (Figura 6); Ossos
longos encurvados, deformidade da coluna, dedos engrossados em forma de salsicha, pés
gigantes, pele grossa, sobretudo na zona do calcanhar.

Fonte:
http:// en.wikipedia.org/wiki/ File:Acromegaly_facial features.] PEG
Figura 6. Facies leonina com protrusdo da mandibula, por acromegalia




BLOCO4: PONTOS-CHAVE

4.1

4.2

4.3

4.4

4.5

4.6

4.7

A anamnese e a énfase do exame clinico dependem da glandula e das hormonas afectadas.
Como as hormonas regulam praticamente todos os 0rgdos e sistemas do corpo humano isso
significa que as suas alteracdes, seja por aumento ou por deficiéncia, afectam muitos sistemas
do organismo e portanto as manifesta¢des clinicas afectam varios sistemas do organismo.

O hipertiroidismo € caracterizado por nervosismo, hipersensibilidade ao calor, sudorese com pele
quente, dificuldade em respirar, palpitacdes, aumento de apetite e de introducdo de alimentos mas
com perda de peso.

O hipotiroidismo € caracterizado por apatia, hipersensibilidade ao frio, tendéncia para aumentar
de peso, cansaco

A hipofuncdo ou hiperfuncdo das glandulas paratirdides provocam manifestagdes clinicas
relacionadas com altera¢des do metabolismo do calcio.

As alteracdes das glandulas supra-renais incluem: o hipocortisolismo ou Sindrome de Addison
caracterizado por astenia, nauseas, vOmitos e diarreia, anorexia e perda de peso; o
hipercortisolismo, ou Sindrome de Cushing caracterizado por ganho de peso e distribuicdo tipica
de gordura na face, pescoco e tronco e o hiperaldosteronismo caracterizado por cansago,
lassiddo e hipertensdo arterial.

A falta total ou parcial da insulina causa hiperglicemia cuja manifestagdes clinicas sdo polidipsia,
poliuria, polifagia, astenia e perda de peso.

A deficiéncia de GH tem diferentes manifestacdes clinicas consoante a idade em que surge. No
adulto a pele toma-se fina e seca, existe gordura concentrada no abdémen, redu¢do da forca
muscular e alteracdes do humor e estatura baixa em alguns casos (adulto ando).



Disciplina | Sistema End6crino N°da Aula |3
Topico Meios Auxiliares de Diagnéstico Tipo Tedrica
Conteidos | Exames Laboratoriais Duragdo |1h

Objectivos de Aprendizagem
Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Listar os testes bdsicos de laboratério para o diagndstico e seguimento das disfuncdes das
glandulas endocrinas (tirdide, pancreas, paratirdides, glandulas supra-renais).

2. Identificar as indica¢cOes e interpretacdo dos resultados dos seguintes testes da disfuncdo do

pancreas (valores normais e anormais):

a.
b.
C.
d.

Glicémia

Teste rapido de urina (glicosuria, corpos cetdnicos; proteinuria)

Hemograma

Ureia e creatinina sérica

3. Listar outros meios auxiliares diagnosticos uteis para o diagnostico diferencial.

4. Explicaro uso e a manutencdo do aparelho para o teste rapido da glicemia (glucémetro).

Estrutura da Aula
Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo
1 Introducéo a Aula
2 | Exames Laboratoriais
3 | Pontos-chave




Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:
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e Cecll, Medicina. 232 Edigdo. Brasil: Elservier; 2009.
e Harrison, Medicina Intema. 172 Edi¢do. Brasil: Mc Graw Hill Koogan; 2009.
e Jacob, SW. Anatomia e Fisiologia Humana. 5% Edi¢cdo. Brasil: Guanabara Koogan; 1990.
e Ganong, W. Fisiologia Médica. 5* Edicao. Brasil: Lange; 2005.
e DPorto, C.C Semiologia Médica. 6* Edicdo. Brasil: Guanabara Koogan; 2009
e Ducla Soares, J.L. Semiologia Medica, Principios, métodos e interpretacdo, Lisboa Porto; 2007

¢ http://emedicine.medscape.com/






BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentacdo do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacao da estrutura da aula

1.3 Apresentacdo da bibliografia que o aluno deverd manejar para ampliar os conhecimentos
BLOCO 2: EXAMES LABORATORIAIS

2.1 Testes de laborat6rio para o diagndstico e seguimento das disfun¢des das glindulas endécrinas

A maior parte dos testes de laboratdrio para o diagnodstico das disfuncdes das glandulas enddcrinas
ndo estdo disponiveis a nivel das unidades sanitarias de nivel primario e secundario, pelo que ndo
estdo ao alcance dos TMG. Estes testes estdo disponiveis a nivel terciario e quatermarios do pais e sdo
0S (ue a seguir se apresentam:

2.1.1 Exames para avaliar a disfun¢éo da Glandula Tirdide
Os testes de laboratdrio para diagndstico de doencas da tirdide incluem:

@ Dosagem das hormonas Tri-iodotironina (T3), Tiroxina (T4) e Hormona Estimulante da Tiroide
ou Tirotropina (TSH) no sangue

e No hipertiroidismo a Ts,a T4 estdo elevadas.
e No hipotiroidismo a Ts e a T4 estdo baixas.

(id) Ecografia (ECO) da tirdide: pode ser solicitado em caso na US haja um clinico experiente.
Usa-se par determinar aumento de volume da tirdide, a presenca de nodulos ou massas,
bem como as caracteristicas dos nodulos, se contem liquidos ou se sdo solidos.

(i) Dosagem de anticorpos contra a tirdide no sangue, usa-se em caso de suspeita de tiroidite
de Hashimoto e Doenca de Basedow-Graves para medir a presenca de anticorpos contra a
tirdide.

(ivy  Cintilografia com iodo radioactivo, usa-se para estudar as altera¢des anatémicas da tiroide
como o aumento de volume e presenca de nodulos ou massas.

2.1.2 Exames para avaliar a disfun¢do das Glandulas Paratirdides

Os testes basicos de laboratorio para diagnostico de doengas das paratirdide incluem:

() Dosagem de Calcio e Fosforo no sangue
e No hiperparatiroidismo o cdlcio esta aumentado e o fosforo esta reduzido.
o No hipoparatiroidismo o calcio esta reduzido e o fésforo estd aumentado;
(i) Dosagem da hormona paratirdide no sangue;
(iii) Rx dos ossos onde a descalcificacdo 6ssea, manifesta-se pela redugdo da densidade 6ssea.

(iv) Ecografia, Tomografia (TAC) e Ressonancia Magnética (RM) sdo outros exames
disponiveis para avaliar alterac6es anatomicas.

2.1.3 Exames para avaliar a disfun¢do das Gliandulas supra-renais
Os testes basicos de laboratorio para diagnostico de doengas das supra-renais incluem:

0] Dosagem de electrolitos no sangue prestando ateng¢do ao potassio e sodio;
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e Na hipofuncionalidade das zona cortical das glandulas supra-renais (Addison):
hiperpotassemia, hiponatremia.
e Na Hipofungao da supra-renais: Hipopotassemia, hipernatremia.

(i) Dosagem de cortisol no sangue;
(i)  Ecografia, Rx da regido dos rins: podem sersolicitados pelo TMG,
(ivy  Tomografia (TAC), RM e cintilografia sdo outros exames disponiveis.
214 Exames para avaliar a disfun¢do do pancreas endécrino
A patologia resultante da falta de regulacdo do metabolismo da glicose denomina-se diabetes.

Quando ha falta de insulina ou existe uma resisténcia a insulina essas situagdes prejudicam a
utilizacdo da glicose provocando uma hiperglicémia ou excesso de glicose no sangue. A reducao de
glicose no sangue é chamada de hipoglicémia.

Para se confirmar o diagndstico da diabetes e sua monitorizacdo o primeiro teste € a medicdo da
glicose no plasma ou no sangue, mas existem outras analises que completam o diagnostico.

2.1.4.1 Testes para medira Glicémia
® A glicémia é a taxa de glicose no sangue.

(i) Glicémia em jejum € aquela que é medida logo de manhd antes de o paciente ingerir
qualquer tipo de alimento ou bebida durante pelo menos 8 horas. E teste para avaliar o
metabolismo da glicose.

(i)  Glicémia pos-prandial é a medida de glicose depois das refeicdes, pode ser medida na
12,22 e 3 hora ap0s as refeigdes.

(iv)  Teste de tolerdncia a glicose é quando se administram ao paciente 75 gr de glicose
diluidos na 4gua e depois mede-se a glicémia na %2, 1 %2 e 22 horas apds a ingestao.

A tabela abaixo mostra os valores normais da glicemia, da hiperglicémia e da hipoglicémia.
Tabela 1 - Valores da Glicemia

Valores Normais * Hiperglicémia * Hipoglicémia **
(Diabetes)
L. . 75-110 mg/dl >126mg/dl <50 mg/dl
Glicémia em J ejum ¢ s
. Ou Ou Ou
(em 2 ocasioes)
4.2-6,1 mmol/1 > 7,0 mmol/1 < 2.8 mmol/1
70-120 mg/dl 200 mg/dl
Glicémia Pés-Prandial & me
Ou Ou
(22 hora)
3,9- 6,7 mmol/1 11,1 mmol/1
111 -125 mg/dl 200 mg/dl
Teste Tolerdncia A Glicose
Ou Ou
(22 hora)
6,2- 6,9 mmol/1 11,1 mmol/1

*Fonte; Harrison, adaptado da American Diabetes Association, 2007
** Fonte: Porto, C.C Semiologia Médica, 2009
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2.1.4.2 Teste rapido de urina

Este teste pode ser realizado, a cabeceira do doente ou em ambulatério. Em casos em que
existe uma suspeita de diabetes pode-se usar tiras reactivas que identificam os produtos que
sdo eliminados na urina. As tiras reactivas sdo feitas por pequenos quadradinhos de papel
absorventes, que estdo colados a uma tira de plastico, impregnados com substancias quimicas
que reagem a urina. Em contacto com a urina a reac¢ao produz uma determinada coloracao,
essas cores sdo interpretadas comparando-se com as cores que estdo na embalagem de tiras
(Figura 8). Em caso de suspeita diabetes as substancias identificadas sdo a glicose, os corpos
cetonicos e as proteinas. A técnica de uso das tiras sera abordada na aula pratica 10.
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Figura 8. As tiras do teste Combur-Test

Varias substancias sdo eliminadas pela urina, em condi¢des normais ou anormais, nomeadamente
glicose, cetonas, bilirrubina, proteinas, hemoglobina.

W) Define-se glicostria a presenca de glicose na urina.

e Em situa¢des normais ndo ha glicose na urina. Quando o nivel de glicose no
sangue € muito elevado a glicose ¢é excretada na urina.

o Esta pode ser identificada usando o teste de urina com a tira teste acima
descrita: em situa¢des normais nao had mudanca de corna tira-teste.

e Quando aparece glicose na urina, significa que a glicemia é superior a 180
mg/dL

(vl  Define-se cetondria ou acetomiria a presenca de corpos ceténicos ou
acetonas na urina. O termo cetonas envolve trés produtos intermediarios
do metabolismo de gorduras: acetona, acido acetoacético e acido beta-
hidroxibutirico.

o Emsituacdes normais nio ha cetonas na urina.

o Emcaso de diabetes podem aparecer os corpos cetonicos

A cetonuria isolada ndo € patognomonica da diabetes. Contudo, a cetonuria associada a

glicosuria é muito suspeita de diabetes e pode ajudar a identificar casos
descompensados por cetoacidose diabética (ex coma Cetoacidosico)

(vi)  Define-se proteindria a presenca de proteinas na urina.

o Em situagGes normais as proteinas urindrias sdo constituidas pela albumina
e pelas globulinas secretadas pelas células tubulares do rim.

e Quando hd lesdes, na membrana glomerular do rim, as proteinas excretadas
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na urina aumentam, por ex. na nefropatia diabética

2.1.4.3 Hemograma

O hemograma avalia as células do sangue, a Hgb e outros pardmetros. Em caso de diabetes
ndo ha valores especificos de GB, GV, PLQ ou Hgb que indicam o diagndstico de diabete.

2.1.4.4 Ureia e Creatinina sérica

(viii)  Ureia é o produto final da degradacdo das proteinas, que ocorre no figado,
e é posteriormente eliminada pelos rins.

e Nos casos de paciente com diabetes mellitus com alteracdes da
funcionalidade renal, nefropatia diabética, o valor da ureia sérica aumenta.

(ix)  Creatinina é um produto da degradagdo resultante do metabolismo dos
musculos esqueléticos e é posteriormente eliminada pelos rins.

e Nos casos de paciente com diabetes mellitus com nefropatia diabética, o
valor da creatinina sérica aumenta

Portanto a medi¢cao do valor da ureia e creatinina no sangue sdo testes importantes para
verificar a funcao renal e eventual nefropatia diabética

2.1.4.5 Proteinas séricas (total e albumina)

e Nos casos de paciente com diabetes mellitus com nefropatia diabética (que
sera desenvolvido no PA6), as proteinas séricas (total e albumina) sdo
reduzidas, pois existe grandes perdas pelos rins.

Tabela 3 - Valores normais

Valores Normais

Ureia 2,5 -7,1 mmol/1
Creatinina

53-106 pmol/1

Protefnas 6,7 - 8,6 g/dl

*Fonte: Harris on, Medicina Intemna, 2009 e Semestre I: Aula 14 Meios de Diagnostico

2.1.4.6 Hemoglobina glicosilada (HbA1lc)

No caso da diabetes o indicador mais importante da evolucdo da doenca é o nivel de
hemoglobina glicosilada (HbA1c) cuja dosagem € feita em laboratdrios dos hospitais e de nivel
terceiro e quaterndrio, e é interpretada pelo especialista. Em caso de valores elevados de
glicose no sangue durante muitos meses, a Hgb fica glicosilada. O valor de HbAlc indica se
nos trés meses anteriores a glicemia ficou muito elevada é um indicador de poténcias
complicacoes a longo prazo da diabetes.

2.1.5 O Glucémetro

e 0O glucometro, também conhecido como glucosimetro, € um dispositivo electronico para medir
a glicemia no sangue capilar, portatil, que opera a pilhas e facil de manusear (Figura 9).

e Pode serusado nas unidades sanitarias pelo pessoal de saude a cabeceira do doente ou em
regime ambulatdrio, nas consultas no caso de pacientes com diabetes e pelo proprio paciente
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para autocontrolo da glicemia em casa.

e Requer pequena quantidade de sangue capilar, obtida através da punc¢do de um dedo e o
resultado obtém-se em 30 segundos.

] T,

Fonte: http.//en. wikipedia.org/wiki/ File:Glucose_meters.jpg
Figura 9. Diferentes tipos de Glucémetros

Manutencdo do glucoémetro

e Antes de usar um glucometro pela primeira vez e em caso de resultados que parecem nao
corresponder a realidade é necessdrio calibrar o glucometro com a solucdo reagente que
acompanha a embalagem

o FE necessario comprovar periodicamente se as tiras e as solucdes de controlo estdo dentro do
prazo

e Quando o aparelho esta sendo utilizado pelo paciente o clinico, de vez em quando durante a
consulta de seguimento, deve comprovar o estado do glucémetro fazer a calibragido e com a
solucdo de controlo.

BLOCO 3: PONTOS-CHAVE

3.1 Os testes de laboratdrio para diagnodstico de doencas das glandulas enddcrinas sdo: as dosagens
das hormonas produzidas pelas diferentes glandulas, exames de imagem como a cintilografia,
ecografia que na maior parte das vezes ndo estdo disponiveis ao TMG.

3.2 Os testes de laboratdrio utilizados para avaliar a disfuncdo do pancreas endocrino sdo a medicao
da glicemia em jejum, pdés-prandial e o teste de tolerAncia a glicose, o exame da urina para
evidenciar eventual glicosuria, cetonuria e proteindria, a dosagem da ureia e creatinina para
verificar a funcdo renal nos doentes com diabetes.

3.3 O glucometro é um dispositivo electronico que serve para medir a glicemia no sangue capilar,
portatil, facil de manusear. Pode ser usado nas unidades sanitarias pelo pessoal de saude a
cabeceira do doente ou em regime ambulatério, nas consultas e pelo proprio paciente para
autocontrolo da glicemia em casa.
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Disciplina | Sistema End6crino N°da Aula |4
Tépico Clinica Médica Tipo Tedrica
3 Hipotiroidismo
Contetudos Duracdo |1h
Hipertiroidismo
Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Definir hipotiroidismo e hipertiroidismo
2. Hipotiroidismo e Hipertiroidismo

a) Descreveras causas do hipotiroidismo e hipertiroidis mo
b) Explicar a fisiopatologia da disfungdo da producgéo, reduzida e excessiva, das hormonas
tiroideias
c) Descrevera relacdo entre baixo consumo de iodo e hipotiroidis mo.
d) Descrevera apresentacdo e manifestacoes clinicas do hipotiroidismo e hipertiroidis mo
e) Descrever o diagndstico e as andlises auxiliares podem contribuir na elaboragdo do
diagndstico do hipotiroidismo e hipertiroidis mo.
f) Descrevera conduta hipotiroidismo e do hipertiroidis mo
g) Descreveruma estratégia de saude publica para prevenir a deficiéncia de iodo.
Estrutura da Aula
Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duragédo
1 Introducdo a Aula
2 Hipotiroidismo
3 Hipertiroidismo
4 Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia
e Cecil: Tratado de Medicina Interna. 23* Edicdo. Brasil: Elservier; 2009.
e Harrison. Medicina Interna. 172 Edicdo. Mc Graw Hill Koogan, Brasil; 2009.
e Jacob, SW. Anatomia e Fisiologia Humana. 5% Edi¢do. Guanabara Koogan, Brasil; 1990.
e Lawrence M. T. Current medical diagnosis & treatment 44  Edicdo. Mc Graw Hill Medical, 2005
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BLOCO 1: INTRODUGAO A AULA
1.1 Apresentacdo do topico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentagdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO2: HIPOTIROIDISMO

2.1 Definigdo - é o estado em que existe uma insuficiente secre¢do das hormonas da glandula tirdide.

2.2 Epidemiologia - O hipotiroidismo é mais comum em mulheres em idades avangadas. Acorre mais
nos individuos raca branca e latina.

2.3 Classificacdo e Causas do Hipotiroidismo
2.3.1 Classificagcdo
H4 dois tipos de hipotiroidismo dependendo da causa de origem da doenga, nomeadamente:

() Hipotiroidismo primirio, onde a hipofungdo da tirdide é primariamente originada por
disfunco da propria glandula.  a forma mais comum do hipotiroidismo.

(i) Hipotiroidismo secunddrio, onde a hipofuncdo da tirdide surge em consequéncia de uma
patologia de um outro 6rgdo. £ uma forma muito rara de hipotiroidismo, representando
apenas 1%dos casos.

2.3.2 Causas
() Hipotiroidismo primé&rio
Sdo vdrias as causas do hipotiroidismo primdrio, mas as mais frequentes sao:

e Adeficiéncia dietética de iodo
¢ Hipotiroidismo atrofico primario
o Tiroidite auto-imune também conhecida como Tiroidite de Hashimoto
e Remocdo cirurgica da tirdide

(i) Hipotiroidismo secundario
e Tumores oumassas da tirdide ou que metastatizam na tirdide
e Outras doengas sistémicas

e Terapia com iodo

2.4 TFisiopatologia

A fisiopatologia varia dependendo da causa e do tipo do hipotiroidiSsmo se primario ou secundario.
Nesta aula iremos abordar apenas a relacionada com a deficiéncia do iodo na alimentagdo pois esta é
a principal causa do hipotiroidismo nas regides subdesenvolvidas, onde a alimentacdo apresenta uma
caréncia de iodo. Na deficiéncia de iodo por uma ingestdo inadequada, acontece que a falta iodo faz
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com que se produza poucas hormonas tirdideias. Isto leva a que o organismo (hipdfise) responda
produzindo uma maior quantidade de TSH que vai estimular o crescimento da tirdide como
mecanismo compensatorio de falta de hormonas, fazendo com que a glandula tirdide aumente de
volume manifestando-se como bodcio endémico. Nos casos mais graves temos um quadro clinico
relacionado ao hipotiroidis mo.

2.5 Quadro clinico

A doenca é de instalacdo lenta e progressiva e pode afectar varios sistemas corporais:

Os efeitos metabdlicos do hipotiroidismo afectam todo o organismo nomeadamente:

Sistema musculo-esquelético: alteragdes do ténus muscular, incluindo cdibras e rigidez

muscular.

Sistema gastrointestinal: altera¢des do transito intestinal com prisdo de ventre por reducdo da
motilidade intestinal, hd diminuicdo do catabololismo das gorduras que leva ao ganho de peso
apesar de apetite precario.

Sistema nervoso central e autdnomo: lentiddo das fungdes cerebrais pois existe baixo consumo
de oxigénio reduzindo a velocidade de pensamento, sonoléncia extrema que pode durar até 12 a
14 horas por dia.

Sistema cardiovascular: a falta de hormonas reduz a contractilidade no musculo cardiaco e a
frequéncia resultando em volume de ejec¢do sistolica reduzido com redugdo do fluxo sanguineo
e da frequéncia cardiaca.

Sistema dermatologico: alteracdo da pele, reducdo da transpiracdo pois o sangue é desviado da
pele porreducgéo do fluxo sanguineo o que faz com que a pele fique seca e com perda de cabelos.

Sistema genito-urindrio: amenorreia e infertilidade pois a hormona é necessaria para que a
funcdo sexual seja normal.

A tabela abaixo resume os sinais e sintomas de hipotiroidis mo, por ordem decrescente de frequéncia.

Tabela 1 — Sinais e Sintomas do Hipotiroidismo

Sintomas Sinais
Fadiga, fraqueza Pele aspera, seca e fria
Pele seca Face, maos e pés inchados em que existe um edema
Intolerincia ao frio ?r?ige Ellgi)nrgjswel sem sinal de godé - (¢ o chamado
Queda de cabelo Alopecia
Alteracdes do humor com depressao Bradicardia

Dificuldade em concentrar

Prisdo de ventre

Aumento de peso apesar de pouco apetite
Rouquidédo

Parestesias

Menorragias ou amenorreia (nas mulheres)

Unhas quebradicas
Atraso de desenvolvimento psico-motor (criangas)

Derrame pleural e/ ou pericardico e / ou ascite
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http:-www.google.com/imgres =mixedema

Figura 1. Paciente com Mixedema

2.6 Exames auxiliares e Diagnostico.

O diagndstico ao nivel do TMG é essencialmente clinico. Deve-se fazer uma boa anamnese e exame
fisico do paciente.

Nao existem exames laboratoriais disponiveis ao nivel do TMG, em caso de suspeita refira ao médico
ou a uma unidade sanitaria que tenha médico.

2.7 Conduta

O tratamento do hipotiroidismo é da competéncia de médico, visa a reposicdo hormonal, com
hormonas tirdideias, sem causar hipertiroidismo, ou reposicdo da deficiéncia de iodo. O TMG deve
referir ou transferir.

2.8 Estratégia de saude publica para prevenir a deficiéncia de iodo

Nas regides geograficas onde existe uma quantidade deficiente de iodo no solo devem ser
desenvolvidos programas para prevenir a deficiéncia do iodo com particular atencdo as criangas e
mulheres gravidas.

e Aiodizacao do sal
e Também pode ser feita profilaxia usando capsulas oleosas de iodo da seguinte forma:
v" Nas criancas com < de 4 anos: 2 capsulas de dleo iodado

v" Nas crian¢as com > de 4 anos e adultos: 3 capsulas de dleo iodado de 2/2 anos
BLOCO3: HIPERTIROIDISMO

3.1 Definigdo: é o estado em que existe excessiva secrecdo das hormonas da glandula tirdide
3.2 Causas do Hipertiroidismo

e Doenca de Basedow-Graves

e Bodcio multi-nodular (BMN) toxico

e Adenoma téxico
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e Exposicdo ao iodo
e Adenoma hipofisario
3.3 Fisiopatologia
Os mecanismos fisiopatologicos dependem da causa.
Essencialmente existem 4 mecanismos fisiopatologicos implicados no aparecimento do
hipertiroidismo que sao:
e Estimulacdo do tecido tiroideo estimulado por anticorpos presentes no sangue (Doenca de

Basedow-Graves)

e Tecido tiroideo autonomamente funcionante (Bocio multi-nodular (BMN) toxico, Adenoma toxico
e exposicao ao iodo)

e Secrecdo excessiva de TSH (Adenoma hipofis ario)
e Tecido tiroideo heterotropico autonomamente funcionante (cancer tiroideo)

Todos estes mecanismos resultam na sintese e secrecdo excessiva das hormonas tiroideas (T4 e T3)
levando ao desenvolvimento do quadro de hipertiroidis mo.

3.4 Quadro clinico

A producao excessiva de hormonas tiroideas produz altera¢des na producdo e excre¢do de hormonas
produzidas noutros orgaos, criando deste modo efeitos metabdlicos que afectam todo o organismo
nomeadamente:

o Sistema musculo-esquelético: ocorre fraqueza muscular devida ao catabolismo proteico.

e Sistema gastrointestinal: aumento do apetite, aumento do transito intestinal, devido ao facto de
as hormonas tirdideias terem o efeito de aumentar as secrecdes digestivas responsaveis pela
motilidade gastrointestinal.

e Sistema nervoso central e autonomo: aumento da actividade mental e da velocidade de
pensamento, irritabilidade, inquietacdo, preocupacdo excessiva e parandia em excesso 0 que
leva a uma fadiga facil. Ha falta de concentracdo, ansiedade, nervosismo e insdnia. Isto
acontece porque as hormonas tirdideias aumentam a actividade sobre o SNC.

e Sistema cardiovascular: existe taquicardia sinusal (sem alteracdes do ritmo ou com ritmo
iregular), palpitacdes e aumento do volume plasmatico, aumento da tensdo arterial e da
pressao do pulso.

e Sistema dermatoldgico: pele quente, humida com sudorese e intolerdncia ao calor devido ao
aumento do metabolismo. Existe eritema palmar, unhas quebradicas e as vezes prurido e
urticaria. O cabelo fica fino e pode haver queda de cabelo em muitos casos.

e Sistema genito-urindrio: infertilidade e polimenorreia nas mulheres mas as vezes a falta de
hormonas pode causar amenorreia. Nos homens a falta de hormona frequentemente causa
perda da libido que pode chegar a impoténcia

Estas manifestacoes dependem da gravidade e duracdo da doenca, da idade do doente, sendo mais
leves nos idosos.
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A tabela abaixo resume os sinais e sintomas de hipertiroidismo, por ordem decrescente de frequéncia

Tabela 2 — Sinais e Sintomas do Hipertiroidismo

Sintomas

Sinais

Hiperactividade, irritabilidade
Intolerancia ao calor
Palpitacdes

Fadiga e fraqueza

Perda de peso apesar do aumento
do apetite

Diarreia
Polidria

Amenorreia

Taquicardia

Tremor fino das maos quando o doente faz a extensdo dos dedos
Bdcio

Pele quente e humida

Fraqueza muscular

Ginecomastia

Na Doenca de Graves existe também:

Aumento difuso (em 2 a 3 vezes) da glandula

Oftalmopatia (exoftamia — protrusdo do globo ocular com olhar fixo e
arregalado retracdo das palpebras com aumento da fissura palpebral)

Dermopatia que se manifesta por placas brilhantes sem inflamacéao e
sem endurecimento com um aspecto de “casca de laranja” de cor
rosada ou purpura ou com aspecto de “pele de porco”

Mixedema pré-tibial
Acropatia tirdidea (onde os dedos tem a forma de baqueta de tambor)

Fonte: http;//www.google.com/imgres =exoftalmia&hl
Figura 2. Paciente com Exoftalmia

3.5 Exames auxiliares e diagnéstico

O diagnostico ao nivel do TMG é essencialmente clinico. Deve-se fazer uma boa anamnese e exame

fisico do paciente.

Nao existem exames laboratoriais disponiveis ao nivel do TMG, em caso de suspeita refira ao médico
ou a uma unidade sanitaria que tenha médico.
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3.6 Conduta

O tratamento depende da causa do hipertiroidismo. E da competéncia de médico e especialista, em
caso de suspeita de hipertiroidismo o TMG deve referr ou transferir ao médico.

BLOCO4: PONTOS-CHAVE

6.1 Quando existem anomalias na fungdo da tirdide elas podem ser por hipofuncdo, causando uma
patologia denominada hipotiroidismo, ou podem ser hiperfuncdo, causando o chamado
hipertiroidis mo.

6.2 Tanto o hipotiroidismo como o hipertiroidismo podem ser devidos a anomalias da propria

glandula, sendo portanto de causa primdria ou devidos a uma outra patologia de outros 6rgdos ou
sistemas sendo de causa secundaria.

6.3 As manifestagdes clinicas do hipotiroidismo sdo apatia, hipersensibilidade ao frio, tendéncia para
aumentar de peso, cansago, perda de cabelos e bradicardia.

6.4 As manifestacdes clinicas do hipertiroidismo sdo nervosismo, hipersensibilidade ao calor,
sudorese com pele quente, dificuldade em respirar, palpitacdes, aumento de apetite mas com
perda de peso.

6.5 O diagnostico e o tratamento das disfuncdes da tirdide dependem da causa, pode ser médico ou
cirargico mas em qualquer das situacdes requer referéncia pelo TMG para tratamento por médico
ou especialista.
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Disciplina | Sistema End6crino N°da Aula |5
TG6pico Clinica Médica Tipo Tedrica
i Bocio
Conteudos Duragcdo |2h
Obesidade
Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Sobre o contetido “Dis tirbios da Glandula Bécio”

1. Definir Bocio
2. Descreveros diferentes tipos de bocio (difus o, nodular, multi-nodular)
3. Enumeraras causas possiveis do bocio
4. Descrever a fisiopatologia no desenvolvimento do bdcio
5. Descrever a apresentacdo e manifestacdes clinicas do bodcio, incluindo os sintomas de
compressdo das estruturas vizinhas pelo bocio
6. Descrever os elementos da anamnese e das andlises auxiliares que podem contribuir para o
diagndstico e para o diagnostico diferencial bem como a conduta nos casos de bdcio.

Sobre o contetddo “Obesidade”

1. Definir os termos excesso de peso, obesidade e sindrome metabdlica.

2. Listar as causas possiveis de obesidade (genéticas, hormonais, socio culturais) e explicar a
relacdo entre estilo de vida e a incidéncia de obesidade.

3. Descreveras possiveis complicacdes da obesidade.

4. Descreveras andlises auxiliares que podem contribuir na elaboracdo do diagnostico
Descrever a conduta medicamentosa e ndo medicamentosa do paciente obeso com enfoque na
educacdo alimentar e actividade fisica.

6. Explicar a importdncia do aconselhamento sobre nutricdo e actividade fisica as criancas e jovens
que vivem em ambientes urbanos e emrisco de adoptar um estilo de vida pro obesidade.

Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duragédo

Introdugdo a aula

Bécio

Excesso de Peso e Obesidade

Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia
e Colledge N, Walker B, Ralston S, Davidson S. Principios e pratica da medicina. 21* Edigao.
Churchill Livingstone; 2002.

e Cecil: Tratado de Medicina Interna. 232 Edicado. Brasil: Elservier; 2009.
e Harrison. Medicina Interna. 172 Edicdo. Mc Graw Hill Koogan, Brasil; 2009.
e Jacob, SW. Anatomia e Fisiologia Humana. 5% Edicdo. Guanabara Koogan, Brasil; 1990.
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentagdo do topico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacdo da bibliografia que o aluno deverd manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: BOCIO

2.1. Definicdo

Bdcio é o termo usado para definir uma tirdide aumentada de volume. Este aumento da glandula pode
ser uniforme, ou causado por um nddulo unico ou multiplos.

2.2 Epidemiologia

Em Mocambique nas regides interiores do pais, nomeadamente nas provincias de Tete, Niassa e
Zambézia, o solo é pobre em iodo pelo que estima-se que cerca de 800.000 mil pessoas sejam
portadoras de bocio.

2.3 Causas

¢ Deficiéncia de iodo na dieta que constitui a causa mais frequente no nosso meio.
As outras causas menos frequente sdo:

¢ Doencas auto-imunes

e Ingestdo de bociogénicos (sdo substancias capazes de produzir bocio por interferir em algumas
fases do metabolismo das hormonas tiroideas, por ex: medicamentos como sulfonilureias,
alimentos como azeite de girassol, farinha de soja..)

¢ Infecdes

¢ Neoplasias ou hiperplasias.

2.4 Fisiopatologia

Na grande maioria dos casos, a base fisiopatoldgica é a secre¢do insuficiente das hormonas tiroideas.
Este défice hormonal produz um aumento da secre¢do de TSH que ocasiona hipertrofia e hiperplasia
das células foliculares da tiroide e determina o crescimento da glandula.

2.5 Classificagédo

Em termos didaticos, os bocios classificam-se em trés grandes categorias conforme o padrdo de
aumento:

e Bocio difuso: se o aumento afecta a glandula toda.
e Bocio nodular: se o aumento da glandula for devido a um unico nédulo

¢ Bocio multinodular: se o aumento da glandula for devido a presenca de varios nddulos
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2.6 Quadro clinico
Pode ser assintomatico

Quando sintomatico pode sinais e sintomas locais e sistémicas.

Sinais e sintomas locais:

e Aumento do tamanho da tiroide que pode ser uniforme ou nodular com apenas um nodulo ou
varios nddulos.

e Pode apresentar dor

e Pode causar compressao da traqueia e esdfago e causar dispneia e disfagia

Sinais e sintomas sistémicas

Pode apresentar manifesta¢des clinicas do hipertiroidismo classico ou do hipotiroidismo descritos no
PAS.

2.7 Meios auxiliares e diagnéstico

O diagndstico ao nivel do TMG é basicamente clinico, deve fazer uma boa anamnese e exame fisico
pode fazer suspeitar de bdcio.

Os exames laboratoriais quando disponiveis sdo da competéncia dos médicos gerais ou especialistas.

2.8 Conduta

Na presenca de paciente com massa tiroidea mesmo que seja assintomatico o TMG deve referir ou
transferir.

BLOCO 3: EXCESSO DE PESO E OBESIDADE
3.1 Defini¢do e Classificagdo

O excesso de peso e a obesidade sdo termos para descrever diferentes graus de acumulacdo de
gordura no organismo sendo a obesidade considerada uma doenca com implicacdes sérias para a
saude.

A obesidade é uma condi¢do complexa de dimensdes sociais e psicossociais consideraveis, podendo
eventualmente afectar qualquer pessoa de qualquer idade ou grupo socioeconomico, em qualquer
parte do mundo.

O peso normal é um valor individualizado que depende de varios factores:

. Genéticos
. Idade, sexo e altura
o Patologicas
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o Factores culturais: em algumas culturas o individuo gordo e’ sinal de bem-estar

. Habitos alimentares
. Actividade fisica
. Estilo de vida

3.2 Medigdo do Excesso de Peso, da Obesidade

Existem diversas formas de classificar o excesso de peso e a obesidade. Os métodos usados para
avaliar e classificar o excesso de peso sdo o Indice de Massa Corporal (IMC) e circunferéncia
abdominal.

() Indice de massa corporal,
Este é medido dividindo o peso em Kg pela medida da estatura em metros quadrados, isto é:

IMC=P/ A2
P=peso em kg
A= altura em metros

Os valores considerados normais para adultos sao resumidos na Tabela abaixo.
Tabela 1: Classificacdo de Excesso de Peso e Obesidade (IMC)

Classe de Obesidade IMC (Kg/m?)
Baixo Peso <18.5
Normal 18.5-24.9
Excesso de Peso 25.0-29.9
Obesidade moderada I 30.0-34.9
Obesidade severa I 35.0-39.9
Obesidade extrema (moérbida -Figura 1) m >40

Fonte: Adaptado da Classificacdo da OMS
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Fonte: http;//www.google.com/imgres=obesidade
Figura 1. Paciente com obesidade mdrbida

(i) Circunferéncia abdominal que é medida na cintura, na zona que fica na metade da
distancia entre a face inferior da ultima costela e a porgao superior da crista iliaca.

Na Tabela 2 apresenta-se a classificacdo de excesso de peso e obesidade a partir da
circunferéncia abdominal.

Tabela 2: Classificacdo de Excesso de Peso e Obesidade (Circunferéncia Abdominal)

Circunferéncia Abdominal (cm) Mulheres Homens

Ideal até 80 cm até 95 cm
Elevada de 80 a 88 cm de 95a103 cm
Muito Elevada acima de 88 cm acima de103 cm

Fonte: Adaptado de http.//www.criasaude.com.br/ N3144/definicao-s obrepeso-obesidade.html

Para além da classificagdo do IMC para determinar se o individuo é obeso ou ndo é também
importante distinguir os diferentes tipos de adiposidade, isto é, onde a gordura se acumula, pois
alguns tipos estdo mais associados a doengas do sistema cardiovascular.

A forma como a gordura se distribui no corpo permite distinguir dois tipos de obesidade:

Obesidade central ou andrdide (em forma de maca - Figura 2): é mais frequente nos homens, a
gordura concentra-se no torax e no abdomen. A gordura nio estd acumulada somente no tecido
celular subcutaneo mas também esta dentro da cavidade intra-abdominal (entre as visceras). Este tipo
de obesidade esta estreitamente relacionada com o surgimento de:

e Diabetes
¢ Sindrome metabdlica

e Doencas cardiovasculares (HTA e enfarto do miocardio)
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http://recipes.myweb.hinet.net/ food/ nutr07.htm
Figura 2. Obesidade central ou androide

Obesidade periférica ou ginecéide (em forma de péra — Figura 3): é mais frequente nas mulheres, a
gordura concentra-se nas coxas, nadegas e regido pélvica. A gordura esta sobretudo acumulada no
tecido celular subcutaneo.

http:// recipes.myweb.hinet.net/ food/ nutr07.htm
Figura 3. Obesidade periférica ou ginecoéide

3.3 Causas de Excesso de Peso, Obesidade

O excesso de peso e a obesidade sdo devidos a varios factores genéticos, ambientais, hdbitos
dietéticos e de falta de actividade fisica.

As causas da obesidade determinam o tipo de obesidade e incluem:

@ Obesidade exdégena ou de causa alimentar, devida ao consumo excessivo de calorias
seja por:

e Aumento da ingestdo de alimentos, tanto na quantidade como na qualidade
dos alimentos onde estes sdo sobretudo ricos em gorduras, carbohidratos
incluindo doces e refrigerantes
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(i)

(iid)

(iv)

3.31

e Reducdo do gasto caldrico por inactividade fisica, seja porque as pessoas
andam menos a pé, usam carros, tém trabalhos sedentarios ou ficam a
assistir televisdo durante muitas horas.

e Combinacdo de ambas

Obesidade enddgena, devida a perturba¢fes do metabolismo, de origem:

e Genética: onde existem genes que controlam o apetite e 0 metabolismo do
organismo que predispdem a obesidade.

e Ambiental: estes requerem disponibilidade de alimentos hipercaldricos
(sobretudo os ricos em gorduras e carbohidratos) combinados com a falta de
actividade fisica contribuindo ambos para a obesidade.

Obesidade enddcrina, devida a doencas enddcrinas como:

¢ Hipotiroidismo

e Sindrome de Cushing

o Deficiéncia da hormona de crescimento
¢ Diabetes Mellitus

Obesidade Medicamentosa, devida a medicamentos como:

e Antidepressivo triciclicos
o Estrogénios contidos nas pilulas anticonceptivas

e Corticoides (sindrome de Cushing iatrogénica)

Complica¢des da Obesidade e suas manifestagdes clinicas:

A obesidade esta associada ao aumento da mortalidade principalmente por doencas cardiovasculares.
As complica¢des mais frequentes de obesidade sdo:

@

(i

(iid)

(iv)

W)
(vi)

Sindrome metabdlica ou sindrome X ou sindrome de resisténcia a insulina (mais
relacionada com a gordura intra-abdominal ou Obesidade central: circunferéncia da
cintura > 102 cm nos homens e > 88cm das mulheres).

Nesta sindrome ocorre diminui¢cdo da capacidade da insulina de executar a sua ac¢ao de
fazer entrar a glicose nos tecidos alvo e reduzir a glicose na corrente sanguinea o que
leva a hiperglicemia e pode posteriormente evoluir para diabetes tipo 2

Disturbios da reproducdo em ambos 0s sexos:

e Homens tém reducdo da testosterona

e Mulheres tém anormalidades menstruais, oligomenorreia, ovario poliquistico
com ciclos anovulatoérios.

Disturbios cardiovasculares — como doenga corondria, acidente vascular cerebral,
insuficiéncia cardiaca congestiva e hipertensao arterial.

Disturbios pulmonares — como a apneia obstrutiva durante o sono (Vide AP 19 -
Disciplina de Sistema Respiratono).

Célculos biliares

Neoplasias malignas (por exemplo do es6fago, colon, prdstata, mama, endométrio colo
uterino e ovarios)
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(vi) Doengas dos ossos e das articulagdes (por exemplo a osteoartrose e gota)

(vii) Doengas da pele (por exemplo, infec¢des fungicas como intertrigo e ulceras por estase
venosa)

(ix)  Estigma social e discrimina¢do no trabalho

3.4 Meios auxiliares e diagnéstico

O diagnostico é com base na histodria clinica e apoiado por alguns exames laboratoriais.

Os testes de laboratdério devem indagar a presenca de valores limites e de uma eventual complicacdo
o Hemograma

. Bioquimica para avaliar a funcionalidade dos rins e figado e equilibrio hidroelectrolitico

. Glicémia em jejum, pds-prandial e teste de tolerancia a glicose
. Teste rapido de urina
. Colesterol total e suas fracgdes

. Triglicéridos

3.5 Conduta

Sendo a obesidade uma doenga cronica multifactorial a abordagem do clinico deve prever uma
conduta de longo prazo e com solu¢des que abranjam as diferentes causas e factores de risco.

Se a obesidade for secundaria a transtornos enddcrinos, for de origem genética ou medicamentosa a
conduta dever ser dirigida ao factor desencadeante.

Nos casos de obesidade de origem alimentar é importante que o paciente seja consciente disso para
estabelecer um entendimento entre o clinico e o paciente de modo a estabelecer um programa de
controlo da dieta combinado com um plano de actividade fisica.

A meta deve ser concordada com o paciente e pode ser fixada por exemplo uma reducao de 10% do
peso nos primeiros 6 meses e apos esse periodo fazer uma reavaliacdo e estabelecer novas metas.

Tratamento ndo medicamentoso:
)] Mudanca dos hdbitos alimentares

A restricdo caldrica é a componente mais importante da reducdo de peso e é o objectivo
primario da terapia dietética. Recomenda-se uma reducdo de cerca de 500 a 1.000
kilocalorias/dia na dieta do paciente. Deste modo espera-se que 0 paciente perca entre
450 a 1.000grs por semana. Isto pode-se conseguir do seguinte modo:

e Comer porgdes menores de comida

e Comermais fruta, legumes, verduras e cereais integrais

e Comercame menos gorda, como as cames brancas de frango
o Eliminar frituras, bolos, bolachas

e Reduzir bebidas acucaradas

e Bebermais dgua
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[4i)] Actividade fisica

Recomenda-se:

e Exercicios de intensidade moderada 30 minutos por dia de preferéncia todos
os dias da semana. Estes podem ser feitas por:

v/ Caminhadas
v Pratica de um desporto

v' Cuidar das tarefas domésticas

(ii}) Modificacdo do comportamento

Na modificagdo do comportamento a terapia comportamental € importante para
reforcar os novos habitos alimentares e de actividade fisica. As técnicas incluem:

e Auto-monitorizagdo, que inclui pesagem diaria, medi¢cdo/dosagem dos
alimentos ingerido, quantificacdo do exercicio didrio e anotacdo de tudo isso
num cadermo.

e Controlo do stress e de outros estimulos, como por exemplo ndo comer
enquanto se assiste televisgo.

Tratamento medicamentoso e cinirgico
A decisdo de instituir um tratamento medicamentoso na obesidade obedece os seguintes critérios:
e  Pacientes com IMC > de 30 kg/m’

e Pacientes com IMC > 27 kg/m*> quando associado a outras doencas concomitantes
causadas pela obesidade.

Tem indicacdo para cirurgia:

e Pacientes com IMC > de 40 que ndo alcangam seus objectivos de perda de peso (com ou sem
medicamentos e que desenvolvem outras condi¢cdes derivadas da obesidade, tém indicacdo
para cirurgia.

Todos estes casos devem ser transferidos ou referidos pelo TMG ao médico.

Prevencdo da Obesidade

A melhor medida para evitar a obesidade é a sua prevencao. Esta deve comecar na idade infantil pois
as medidas apropriadas para o combate a obesidade implicam um habito de vida e uma eventual
mudanca nos aspectos comportamentais que sdo mais facilmente adquiridas e adoptadas pelas
criangas e jovens do que pelos adultos.

Dieta equilibrada

Como descrito acima no tratamento ndo farmacoldgico da obesidade a medida principal é adoptar
habitos alimentares equilibrados e saudaveis, que compreendem:

o Dieta balanceada de proteinas, carbohidratos e gorduras
. Dieta rica em verduras, vegetais, fibras e fruta

o Dieta pobre em gordura
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o Reduzir a ingestdo de alimentos e bebidas agucaradas
. Ingestdo de grandes quantidades de 4gua
. Adoptar pratica de refeicdes em familia e a mesa, regulares

. Comer devagar e mastigar bem os alimentos para dar tempo que a chegada de comida ao
estdmago tenha tempo de dar informacdes ao centro de controlo da fome no cérebro de que
ja ndo tem fome

Adopcédo de Prdticas de Exercicio Fisico

Uma actividade fisica regular ajuda a manter o peso estavel e previne doenc¢as cardiovasculares. Os
exercicios diarios que podem ser feitos rotineiramente incluem:

o Caminhadas (30 minutos/dia) ou corridas dependendo da preferéncia da
pessoa
o Pratica de um desporto que seja do agrado do jovem

e Evitarassistir televisdo e uso de computador por mais de 2 horas por dia sobretudo por jovens
nas zonas urbanas

e FEvitar comer em frente a televisdo

e FEvitaro stress
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BLOCO 4: PONTOS-CHAVE

4.1

4.2
4.3

4.4

4.5

4.6

O aumento da glandula tirdide é denominado bdcio, que pode ser difus o, nodular ou multinodular.
Em Moc¢ambique nomeadamente nas provincias de Tete, Niassa e Zambézia, cerca de 800.000

mil pessoas sdo portadoras de bocio.
A deficiéncia de iodo na dieta, constitui a causa mais frequente de bdcio no nosso meio.

A obesidade pode ser definida como um acumulo de tecido adiposo e aumento de peso,
geralmente devido a um consumo de energia superior ao gasto. Os parametros usados para a

sua medi¢do sdo o indice de massa corporal e circunferéncia abdominal.

As complicagdes mais frequentes da obesidade sdo: doencas cardiovasculares, sindrome de
resisténcia a insulina, diabetes tipo 2, distirbios pulmonares, calculos biliares, neoplasias e
doencas dos o0ssos e articulacoes.

Na sindrome metabdlica ou sindrome de resisténcia a insulina ocorre diminui¢do da capacidade
da insulina de executar a sua accao de fazer entrar a glicose nos tecidos alvo e reduzir a glicose
na corrente sanguinea o que leva a hiperglicemia e posteriormente evoluir para diabetes tipo 2.

O sucesso do tratamento da obesidade centra-se na mudanca dos habitos alimentares reduzindo
a ingestdo de calorias e na introducdo de exercicio fisico diario.
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Disciplina | Sistema End6crino N°da Aula |6
Tépico Clinica Médica Tipo Tedrica
Contetddos | Diabetes Mellitus Duragdo |2h
Objectivos de Aprendizagem
Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:
1. Definir pré-diabetes, a Diabetes Mellitus tipo 1 e a tipo 2
2. Fazera classificagdo, segundo os critérios da OMS e AAD, da Diabetes Mellitus.
3. Descrevera epidemiologia da diabetes mellitus tipo 1 e tipo 2
4. Descreveras causas e os factores de risco Diabetes Mellitus tipo 1 e 2.
5. Descrevera fisiopatologia da Diabetes Mellitus tipo 1, 2 e gestacional.
6. Descrevera apresentacao clinica da fase inicial da Diabetes Mellitus tipo 1, 2 e gestacional.
7. Descrever a fisiopatologia, os factores desencadeantes e as principais manifesta¢des clinicas das
complicacoes:
a. Agudas da Diabetes Mellitus (Cetoacidose Diabética, Coma Hiperosmolar Hiperglicémico e
Coma Hipoglicémico): serdo tratadas na Aula 12 de Emergéncias Endocrinas;
b. Ccronicas (microangiopatia e macroangiopatia) a nivel ocular, renal, neurologico, e
cardiovascular da Diabetes Mellitus;
8. Identificar os meios auxiliares para o diagnostico da Diabetes Mellitus e elaborar do diagndstico
diferencial para a doenca.
9. Descrever em linhas gerais o tratamento farmacoldgico (insulina injectavel, hipoglicemizantes

orais) e ndo farmacoldgico (dieta, exercicio fisico) para o tratamento das diferentes formas de
diabetes mellitus (fase inicial e cronica).

10. Descrever os efeitos colaterais da terapia com insulina e/ ou hipoglicemizantes orais.
11. Fazer o seguimento do plano de tratamento do paciente com diabetes mellitus incluindo:

Anamnese e exame fisico de seguimento;

Controlo da adesdo a terapia farmacoldgica e do estilo de vida;

Avaliacao pontual da resposta a terapia (clinica e laboratorial);

Educacdo do paciente sobre a autogestdo da condigdo cronica;

Prevencdo e diagnostico precoce das complicagdes agudas e cronicas nos diferentes
aparelhos;

Efeitos secundarios aos medicamentos e identificacdo de critérios de referéncia ou
transferéncia.

P o e

™

12. Explicar a importancia do rastreio da pré-diabetes nas pessoas com factores de risco para

diabetes mellitus.

13. Explicar o impacto positivo da modificacdo do estilo de vida na prevengdo da diabetes mellitus e

das suas complicacoes
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Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Meétodo de Ensino Duragéo
1 Introducéo a Aula
2 Diabetes Mellitus: Definicao,
classificagdo, epidemiologia,
causas e factores de risco
3 | Fisiopatologia e Manifestacdes
Clinicas
4 | Complicacdes Agudas e Cronicas
da diabetes
5 | Diagnostico da Diabetes
6 | Tratamento da diabetes
7 | Rastreio e prevencdo da diabetes
8 | Pontos-chave
Sistema Enddcrino
Verséo 2.0 71



Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia
e Colledge N, Walker B, Ralston S, Davidson S. Principios e pratica da medicina. 21? Edigao.
Churchill Livingstone; 2002.

e Cecil: Tratado de Medicina Interna. 23 Edi¢do. Brasil: Elservier; 2009.
e Harrison. Medicina Interna. 17* Edicdo. Mc Graw Hill Koogan, Brasil; 2009.
e Jacob, SW. Anatomia e Fisiologia Humana. 5% Edi¢do. Guanabara Koogan,Brasil; 1990.

e Tiago A.D, Caupers P, Fernandes A. Manual de Diabetes Mellitus. 1 edi¢do. Sanofi Aventis,
Maputo; 2009

e http://www.who.int/ topics/diabetes mellitus/en/
http:// www:.s cienceins chool.org/ print/ 75
e http://emedicine.meds cape.com/endocrinology
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentagdo do topico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentagdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO2: DIABETES MELLITUS: DEFINICAO, CLASSIFICACAO, EPIDEMIOLOGIA, CAUSAS E
FACTORES DE RISCO

2.1 Definigdes

A pré-diabetes ¢ um estado metabdlico intermedidrio entre a homeostase normal da glicose e a
diabetes mellitus manifesta. Na pré-diabetes as pessoas apresentam valores da glicose no sangue
acima do normal, mas ndo suficientemente elevados para definir a patologia de diabetes.

A diabetes mellitus (DM) é uma doenca cronica, multissistémica, caracterizada pelos distuirbios no
metabolismo dos carbohidratos, dos lipidos e das proteinas com presenca de niveis altos de glicose
no sangue. E causada pela auséncia ou deficiéncia na secre¢do de insulina e/ou por graus varidveis
de resisténcia a mesma.

Resisténcia a insulina: significa que a insulina é pouco eficiente na promocéo da absorgdo de glicose
pelas células dos musculos. Para além disso a insulina, no figado, inibe a produgdo de mais glicose e
a degradacao do glicogénio. Consequentemente a resisténcia a insulina causa hiperglicémia.

2.2 Classificagdo

A classificacdo da DM recomendada pela Organizagdo Mundial da Satude (OMS) e pela Associacdo
Americana de Diabetes (AAD) € feita com base nos critérios clinicos e na etiologia da doencga e divide-
se em quatro grupos clinicos conforme apresentado na Tabela 1.

Tabela 1: Classificacdo Etiologica

Diabetes Tipo 1
* Auto-imune
» Idiopatica

Diabetes Tipo 2
= QObesos

= N3o obesos

Diabetes Mellitus Gestacional (Abordada na disciplina SSR I PA 8)

Pre-Diabetes
* Intolerancia a glicose
» Hiperglicémia em jejum

“Outros” Tipos Especificos de Diabetes Mellitus
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* Doencas do pancreas: pancreatite, neoplasias

» Doengas enddcrinas: Sindrome de Cushing

» Medicamentos: Corticoides

» Defeitos congénitos: diabetes do jovem com inicio na maturidade ou MODY

Fonte: Modificada da OMS e AAD

A pré-diabetes apresenta-se com duas formas clinicas:

(D A pré-diabetes em que existe a intolerdncia a glicose, é detectada através do teste
tolerdncia oral a glicose a 22 hora (Vide PA 3, Tabela 1). Neste tipo de pré-diabetes ndo
existe hiperglicémia nos periodos de jejum.

(i) A pré-diabetes com hiperglicémia em jejum, refere-se as concentracdes de glicemia em
jejum mais elevadas do que os valores normais, mas inferiores ao critério diagndstico para
a diabetes mellitus declarada.

Qualquer uma delas aumentam significativamente o risco da diabetes mellitus e muitas vezes faz
parte da histdria natural da diabetes Mellitus.

2.3 Epidemiologia: Incidéncia e Prevaléncia
Segundo a OMS uma epidemia de diabetes mellitus estd em curso em todo o mundo, pois:

() E uma das principais causas de mortalidade e incapacidade, estando a ocorrer na maior
parte dos paises em desenvolvimento.

(i) Hoje calcula-se que mais de 220 milhdes de adultos padecam desta doenga e este numero
vai aumentar com os anos. E apesar dos dois tipos estarem a aumentar a tipo 2 esta a
aumentar mais rapidamente devido a aumento da obesidade e reducao da actividade fisica.

(i) A DM é mais frequente nos homens, a tipo 1 é mais frequente nas criancas e adultos
jovens e a tipo 2 é mais frequente apos os 45 anos de idade.

(iv) Em Mocambique, em 2003, calculava-se a prevaléncia da diabetes era de 3,1%
(Associacdo Mocambicana de diabetes AMODIA)

2.4 Causas
Para cada grupo clinico as causas sdo as que se apresentam a seguir:

@ A Diabetes Mellitus tipo 1 (DM 1) é causada pela destruicdo das células beta do
pancreas, levando a uma deficiéncia absoluta de insulina. Esta forma pode ser
subdivida em duas formas, a saber:

» Auto-imune : quando a causa é mediada por um mecanismo auto-imune,

» Idiopatica oude causa desconhecida.

(i) A Diabetes Mellitus tipo 2 (DM 2) é um grupo heterogéneo de distirbios caracterizados
por defeitos varidveis na secre¢do ou acc¢ao da insulina ou por uma maior producao de
glicose.
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2.5 Factores de Risco
Os factores de risco para o DM tipo 1 sdo:
() Genéticos

(i) Ambientais, ndo totalmente esclarecidos mas poderiam ser infec¢des por virus (papeira,
rubéola congénita - a serem abordada nas aulas de Pediatria)

(iii) Condicao de pré-diabetes

Os factores de risco para a DM tipo 2 sdo:

® Genéticos: se os pais sofrerem de DM tipo 2 ha 40% mais de probabilidade dos filhos
virem a sofrer de DM tipo 2

(i) Obesidade sobretudo a central.

(i)  Sindrome metabdlica: o risco aumenta entre 3 a 5 vezes respeito a populacdo normal;
estima-se que 75% dos pacientes com DM tipo 2 ou com intolerdncia a glicose tem
sindrome metabdlica.

@iv) Pacientes com pré-diabetes

W) Estilo de vida ocidental com dieta rica em gorduras e pobre em carbohidratos e fibras,
alto nivel de stress e pouco exercicio fisico

(i) Estilo de vida sedentario

(vi)  Mulheres que tiveram DM gestacional tém um risco adicional de cerca de 40 a 60%

BLOCO3: FISIOPATOLOGIA E MANIFESTAGOES CLINICAS

3.1 Fisiopatologia

Qualquer que seja a causa, a DM abrange um grupo de disturbios que envolvem mecanismos distintos,
onde o denominador comum ¢é a hiperglicémia. A hiperglicémia € motivada pela resisténcia periférica
a insulina (ver definicdo no ponto 2.1) em agir efectivamente sobre os tecidos alvos, ou pela
deficiéncia ou pela falta de secrecdo de insulina pelo pancreas enddcrino.

311 Fisiopatologia da DM tipo 1

A DM tipo 1 na maioria dos casos é uma doenca auto-imune desencadeada por varios factores
genéticos e virais (ver acima) cuja interac¢do provoca respostas auto-imunes surgindo uma
inflamacao do tipo auto-imune com destruicdo das células beta das ilhotas de Langerhans. De facto a
maior parte dos doentes com DM tipo 1 tém anticorpos contra as células beta. O que acontece é que
estas células sdo infiltradas por linfécitos T, num processo chamado insulite tormnando as células
atroficas e incapazes de produzir insulina. A sintomatologia ocorre somente quando se destroem
cerca 70 a 90%das células betas.

3.1.2 Fisiopatologia da DM tipo 2

Ainda ndo estd completamente claro qual é o mecanismo real que desencadeia a DM tipo 2, contudo a
resisténcia a insulina e a secre¢do anormal de insulina sdo essenciais para o surgimento da doenca.
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Para além da resisténcia a insulina, existe producdo aumentada da glicose pelo figado e um
metabolismo anormal das gorduras na DM 2.

3.2 Manifestag¢des Clinicas na Fase Inicial

3.2.1 Na diabetes mellitus tipo 1 existe pouca ou nenhuma capacidade do pancreas secretarinsulina,
porisso os sintomas surgem em dias ou semanas, em crian¢as ou adultos jovens.

Os sintomas mais comuns apresentados pelo paciente com DM tipo 1, todos eles devido a
hiperglicémia, sao:

0)] Politria

(i) Polidipsia ou sede excessiva

(i)  Polifagia,

(iv) Astenia, fraqueza muscular, caibras,

) Perda de peso,

(vi  Nauseas

(vi)  Alteragdes da visdo (visdo embaciada).

Estas manifestacdes podem ter sido precedidas de uma infec¢do, geralmente virais das vias aéreas
ou gastrointestinal.

No exame fisico os sinais que o paciente com DM 1 apresenta sdo:
0] TA baixa devido a hipovolémia e hipotensao ortostatica

(i) Doente pode estar emagrecido devido ao estado catabolico com redugdo do glicogénio,
proteinas e triglicéridos dependendo do inicio das manifestacdes.

() Nos casos em que o paciente se apresente com cetoacidose diabética: alteracdes da
consciéncia, nduseas e vomito (Vide PA 12)

3.2.2 A diabetes mellitus tipo 2, no periodo inicial de evolucdo da doenga, é praticamente
assintomatica, permanecendo ndo diagnosticada por muitos meses ou anos.

Os sintomas mais comuns apresentados pelo paciente com DM tipo 2 podem ser insidiosos e leves
podendo ser toleradas por muitos anos antes do paciente procurar por cuidados médicos, sdo:

0] Fadiga, fraqueza.
(id) Tonturas.
(i)  Visdo embaciada.
No exame fisico os sinais que o paciente com DM 2 apresenta sdo:

0] Na fase inicial da doenca quadro clinico ndo é muito especifico, o paciente pode ser
sobre-peso ou obeso.

(id) Na fase avancada o paciente apresenta sinais das manifestacdes das complicacdes
cronicas, que serdo abordadas no bloco a seguir.

BLOCO4: COMPLICAGOES AGUDAS E CRONICAS
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4.1 Complicagdes Agudas

As complicacdes agudas da DM sdo emergéncias médicas enddcrinas que serdo abordadas na AP 12
de “Emergéncias Enddcrinas” desta disciplina e, mais tarde, serdo estudadas pormenorizadamente no
5° Semestres na “Disciplina de Traumas e Emergéncias”. Nesta aula iremos somente listar as
complicagOes agudas:

As complicacdes agudas da DM sdo descompensacdes metabdlicas que podem ser classificadas em
dois (2) grandes sindromes clinicas a saber:

() Cetoacidose Diabética (CAD): é a acidose provocada pela presenca de acidos cetdnicos
levando a cetose; ocorre em geral em doentes com DM tipo1.

(i) Sindrome Hiperosmolar Hiperglicémico (SHH) é uma descompensacdo metaboélica
caracterizada por um valor muito elevado de glicémia; ocorre em geral em doentes com
DM tipo 2. No SHH a cetose (e acetose) podem estar presentes em grau variavel e ndo sao
tdo graves como na CAD.

4.2 Complica¢Ges Crdnicas

As complicacdes cronicas da DM afectam muitos sistemas do organismo e sdo responsaveis pela
maior parte da morbilidade e mortalidades desta doenga. Podem ser divididas em vasculares e ndo-
vasculares.

4.2.1 Classificagdo
As complica¢@es vasculares podem ser subdivididas em:

() Microangiopatias, quando afectam vasos de pequeno calibre, e atingem
predominantemente os sistemas:

e Ocular causando a retinopatia diabética — que é a principal causa de cegueira
entre os 30 e 65 anos

¢ Renal causando a nefropatia diabética — mais frequente na DM tipo 1 do que na
DM tipo 2

¢ Neuroldgico causando neuropatia diabética — que afecta 50% dos paciente com
diabetes causando varias alteracbes neuropaticas como as ulceras
neuropaticas, situacdo conhecida como pé diabético (vide PA10 da disciplina de
muis culo-esquelético)

(i) Macroangiopatias, quando afectam vasos de grande e médio calibre; as alteracdes
consistem em arteriosclerose e atingem sobretudo as:

e Artérias corondrias causando a doenca corondria

Artérias periféricas, sobretudo membros inferiores, causando ulceras diabéticas (vide PA10 da
disciplina de mus culo-es quelético)

e Artérias cerebrais causando a doenca vascular cerebral
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Artéria renal causando insuficiéncia renal

Outras complica¢des incluem as seguintes:

Problemas gastricos, causando gastroparesias e diarreia
Problemas urindrios

Disfuncao sexual

Maior susceptibilidade as infec¢des

Alteracdes cutdneas

Perda da audicdo

Catarata.

http:// en.wikipedia.org/wiki/ Gangrene
Figura 1. Necrose diabética e gangrena

BLOCO 5: DIAGNOSTICO DA DIABETES
5.1 Exames auxiliares e diagnéstico

0] O diagnostico de diabetes mellitus € evidente quando presentes:

Sintomas classicos de diabetes (politria, polidipsia e perda de peso inexplicavel)

+

Concentragéo aleatéria (casual) de glicose plasmaética de > 200mg/dL (11,1 mmol/L)

Ou

I Concentracdo de glicose plasmética em jejum de pelo menos 8h > 126mg/dL (>7 mmol/L) I

Ou

Concentracdo de glicose plasmética pés-carga > 200mg/dL (11,1 mmol/L) durante um teste de
tolerdncia a glicose

Como foi referido na PA 3 a glicostria e cetomiria apoiam no diagndstico da DM. Os corpos ceténicos
sdo importantes no diagndstico da CAD. A detec¢do da proteindria, da ureia e creatinina no sangue
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sdo testes importantes para verificar a fun¢do renal, e servem de parametros para avaliar a evolugdo e
complicacdes da diabetes.

5.2  Diagnéstico Diferencial
O diagnostico diferencial deve ser feito em:
. Patologias de outros orgdos como figado, sistema muscular e tecidos gordos

. Outras doencas endocrinas: Doenca de Addison, de Graves, tiroidite de Hashimoto

. Medicamentos: fenitoina, glicocorticdides

. Pancreatite cronica

. Glicosuria de outras causas como as renais, onde a glicemia no sangue é esta normal.
BLOCO 6: Conduta

A DM é uma patologia cronica e complexa de ser manejada, pois instituir um tratamento que
mantenha os niveis glicémia aceitdveis num paciente diabético é um desafio para o clinico.

6.1. Tratamento ndo medicamentoso
Dieta

A nutricdo € parte integrante do manejo adequado da diabetes Mellitus. As finalidades do controle da
nutricdo sdo:

e Alcancare manter os niveis optimos de glicémia
e  Reduziros factores de risco cardiovascular incluindo a dislipidemia e a hipertensdo
e Providenciar uma dieta balanceada e nutritiva

Controle do peso— recomenda-se uma perda de peso de pelo menos 5 a 10% do peso corporal em 3 a
6 meses.

Carbohidratos — estes devem providenciar 50 a 55% do total do aporte energético. As refeicdes devem
conter carbohidratos ricos em fibra como: vegetais, legumes, cereais integrais e frutas.

Evitar o consumo de agucares refinados, subistituir o agucar por adogantes.
Comer trés refeicdes por dia de forma a distribuir o aporte dos carbohidratos.

Gorduras — devem providenciar menos de 30% do total do aporte energético. Evitar ou limitar o
consumo das seguintes gorduras: cames gordas, produtos lacteos com gordura, dleos de coco ou
palma e alimentos processados.

Proteinas — estas devem ser providenciar cerca de 15 a 20% do total de aporte energético. As fontes
de proteinas sdo: o peixe, mariscos, came magra, frango, produtos com baixo teor de gorduras (leite,
iogurte magro), améndoas e legumes.

Alcool - restringir o consumo de dlcool para nio mais de 1 a 2 bebidas padrio por dia. Exemplo de
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bebida padrdo: uma cerveja (285ml ou 375ml light), 100ml de vinho, 30ml de bebidas com maior teor
de alcool.

O 4alcool pode causar hipogicemia em doentes tratados com insulina ou sulfonilureias.

Sal- restringir o consumo de sal para menos de 6g/dia, particularmente em pessoas com hipertensao
arterial.

6.1.2 Exercicio fisico

A actividade fisica tem um importante papel no manejo da diabetes Mellitus em particular na do tipo 2.
Ela melhora a sensibilidade & insulina e na reducao do peso.

Os programas de actividade fisica devem ser apropriados para a idade da pessoa e o0 seu status social,
fisico, econémica e cultural. Isto inclui actividades como: caminhar, andar de bicicleta, trabalhar no
jardim, fazer actividades domésticas, usar escadas em vez de elevadores, etc.

6.2 Tratamento medicamentoso

O tratamento medicamentoso visa, fundamentalmente, repor a insulina cuja secrecdo foi perdida e
baixar a glicose aumentada na circulacdo sanguinea nos doentes diabéticos. Para tal o tratamento
difere dependendo do tipo da diabetes, usa-se a insulina ou hipoglicemiantes orais também chamados
de anti-diabéticos orais (ADO’s).

Tendo em conta que muitos dos exames laboratoriais ndo podem ser feitos a nivel do TMG recomenda
-se (ue o0s pacientes a quem se faca o diagndstico pela primeira vez, tanto de DM tipo 1 como do e
tipo 2, sejam encaminhados imediatamente para o nivel superior assim que as primeiras medidas
terapéuticas necessdarias compensar o paciente tiverem sido instituidas.

6.2.1 Insulinoterapia

A insulina é o tratamento de eleicdo para pessoas com DM 1, que ndo tém insulina, e de muitas
pessoas com diabetes tipo 2, que ndo respondem a dietaterapia e ao exercicio ou aos ADO’s.

A insulinoterapia consiste em imitar a secre¢do fisioldgica da mesma no organismo humano, onde
deve existir, nos diferentes momentos do dia/noite:

As insulinas disponiveis no mercado podem ser de origem:
® Animal: bovina e a porcina
(i) Humana: denominada semi-sintética

(i)  Bio-sintéticas: que sdo as mais recentes, menos complexa e economicamente mais
viavel; sdo conhecidas como analogos e que sdo produzidas pela Escherichia Coli

Qualquer que seja a sua origem os preparados insulinicos sdo divididos por classes, consoante o tipo
de accdo, inicio e duracao dessa acc¢do, pelo que se classificam em:

e Insulina de Accdo Curta, que podem ser
v Répida
v Ultra-rdpida

e Insulina de ac¢do intermediaria
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e Insulina de ac¢do prolongada

Para o nivel do TMG os tipos de insulina que podem serusados poreles sdo:
()] Insulina de Acc¢ao Curta (Rapida)
(i) Insulina de Acgao Intermédia.

A Tabela 1 mostra os preparados insulinicos (que estdo no nivel de prescricdo do TMG) que constam
no Formuldrio Nacional de Medicamentos (FNM) e de acordo com inicio, pico e duracdo da accao.

Tabela 1: Preparados Insulinicos do FNM

Classe Preparado Via Inicio Pico Duragéo | Indicacdo Cédigo
Preparagdo | Fr. 10ml de do do do do
100 UL de | Administragdo | Efeito Efeito Efeito FNM
insulina/ml (min/h) | (min/h) | (h)
Acgdo Sol. Estéril de
Curta Insulina Humana
Emergéncias
hiperglicémicas;
Tratamento de
DM1;
IM/EV: Tratamento de
. Emergéncias DM2 nao
?I:?sp}l)drg) S.C <15 30-90° | <5h controlada com ;2:37
~ dieta, exercicio | 2
Manutencéo e
e dose maxima
de ADO’s;
Hiperglicémia
no Pré e Pos-
operatorio
(Aspart) Mesmas que | 1o o0 | g gp |35y | Mesmas  que| ()
anterior anterior 3-B7
(Glulisina) Mes“.“as €| 1015 30 | <3h Mesmas que | @)
anterior 1.5h anterior 3-B7
Accéo Manutencdo:
Intermédia DM1;
Susp: neqtra de DM2 nio @
?ﬁpw}gﬁmlzgiane 5.C 2-4h | 4-10h |14-18 | controlada por
dieta, exercicio | 3-B9
(NPH ou lenta)

e maxima de
ADO’s

Fonte: Formuldrio Nacional de Medicamento; Harison, Medicina Interna. 17? Edi¢do. Brasil: Mc Graw Hill Koogan;
2009; Cecil Medicina. 232 Edi¢do. Brasil: Elservier; 2009.

Célculo da Dose

A maior parte dos doentes adultos necessita entre 20 - 60 U.L de insulina/dia. Contudo deve-se
calcular a dose didria com base no peso e altura do doente. De acordo com o FNM para se calcular a
dose de insulina é preciso calcularse o fndice de Massa Corporal (IMC) a Dose Diéria Total (DDT) que
se calcula do seguinte modo:
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Indice de Massa Corporal: IMC- Peso (em ke)
h

DDT =1 U.L de insulina S.C. por cada unidade do IMC
ou
0.5 U.L/kg/dia

Exemplo: Um paciente com 70 kg e 1,75 m de altura teria
IMC-70kg -23 U.L de insulina/dia
(1,75)*
ou
70kgx0.5 U.l/dia =35 U.L
Portanto para o paciente do exemplo a dose indicada varia de entre 23 a 35 U.L/dia porvia S.C.

6.2.2. Hipoglicemiantes ou Anti-diabéticos Orais (ADO’s)
Para o tratamento de DM 2 sdo usados agentes orais redutores de glicose os ADO’s cujo efeito
hipoglicemiante consegue-se por diferentes mecanismos de ac¢ao, a saber:
@ Aqueles que aumentam a secrecdo de insulina, denominadas Sulfoniluréias como por
exemplo a Glibenclamida.
(id) Aqueles que reduzem a produgdo de glicose, denominadas Biguanidas como por
exemplo a Metformina.
(i)  Aqueles que aumentam a sensibilidade a insulina, denominadas Tiazolidinedionas,
como por exemplo a Rosiglitazona.
Apenas a Glibenclamida pode estd no nivel de prescricdo do TMG, para o uso de qualquer um dos
outros regimes, o TMG deve referir ou transferir para o médico.
Os objectivos da terapia para DM tipo 2 sdo semelhantes aos da DM tipo 1 ou seja o controlo da
hiperglicémia. Contudo na DM tipo 2 deve-se também incluir a devida atencdo ao tratamento das
condi¢cdes associadas a esta patologia que ja foram referidas nas aulas anteriores, sobretudo a:
e Obesidade
e HTA
¢ Dislipidemia
e Doencas cardiovasculares a nivel renal, neuroldgico, cutaneo e dos tecidos moles como as
ulceras.
Glibenclamida, Comp. 5mg por via oral: indicada em doentes diabéticos sem/com excesso de peso
nos quais a metformina € mal tolerada ou contraindicada.
Doses: Iniciar com 2,5 a 5 mg/dia ao pequeno-almogo e aumentar progressivamente esta dose em
intervalos de 5-7 dias, até se conseguir o controlo de glicemia ou até se atingir um maximo de 15
mg/ dia.

Efeitos Colaterais do Tratamento Farmacol6gico
Os efeitos colaterais tanto do uso da insulina como dos ADO’s mais frequentes sdo:
e Hipoglicémia que se manifesta principalmente por palidez, taquicardia, hipersudorese,
tremores, irritabilidade. Que serd abordada na aula de emergéncia e no PA9
¢ Aumento de peso acompanhado de aumento do colesterol LDL e da tensdo arterial. Estes
efeitos colaterais contribuem para o aumento do risco da patologia cardiovascular que ja é
elevada nos diabéticos.
e No caso de terapia com insulina: lipoatrofia, que é a reducdo de gordura, no local das
injecc¢Oes S.C, apesar de que a insulina humana causa menos do que outras insulinas.
e Outros efeitos ligeiros, e pouco frequentes, incluem disturbios gastrointestinais tais como
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nausea, vomitos, diarreia ou obstipacao.

6.3 Seguimento do Paciente Diabético e Prevencdo das complicacdes agudas e cronicas

O plano de seguimento do paciente diabético deve ter em conta que a doenca é cronica, mas que pode
também produzir complicac6es agudas devidas a hiperglicémia. As complicacdes cronicas come¢am
a surgirna segunda década da doenca.

Nos casos dos doentes com DM tipo 2 ndo diagnosticada numa fase precoce podem apresentar
complicacdes cronicas na altura do diagnostico.

Para um bom plano de seguimento é necessdrio, a cada consulta, questionar o paciente sobre as
seguintes questoes:
()] Evolucdo e alteracdes do peso
(i) Dieta
(i)  Exercicio fisico
(iv)  Tipo de terapia que esta a fazer: Insulinoterapia, ADO ou mista e questiona-lo sobre a
regularidade da auto medicao
(v) Controlar os valores de auto medicdo da glicémia
(vi)  Controlar os valores da glicémia
(vii)  Crises anteriores de hipoglicémia
(viii) Avaliacdo dos conhecimentos que o paciente tem em relacio a doenca, dieta e
exercicio.

No exame fisico, o clinico deve avaliar os seguintes aspectos:

@® Medicao do peso, obesidade, IMC, circunferéncia abdominal (CA) e comparagdo com
os valores das consultas anteriores: o ideal e’ manter o IMC < 25 Kg/m” e CA < que 80
na mulheres e <95 nos homens.

(i Medi¢do da TA, onde >130/80mmHg é considerado elevado em diabéticos

(i)  Avaliagcdo da pele nos locais de injec¢do para avaliacdo das lipoatrofias,

(ivv  Exame dos pés para determinar o fluxo sanguineo, eventuais feridas, ulceras.
Identificar, infec¢des fungicas, doenga ungueal, unhas encravadas, e possiveis ulceras
plantares para instituicdo de tratamento precoce e adequado.

W) Identificar possiveis neuropatias periféricas com exames neurologicos de
sensibilidade e dos reflexos.

(vi  Pesquisar a presenca de deformidades podalicas, tais como artelhos em martelo ou
garra.

(vi) Deve-se observar as gengivas e dentes pois neste pacientes a doenca periodontal é
muito frequente (Vide PA de Estomatologia).

(vii) Controlar a retina para eventuais sinais de retinopatia: consulta com oftalmologista

(ix)  Medicdo da TA para decidir se sdo necessarios medicamentos anti-hipertensivos de
maneira a prevenir as complica¢des cardiovasculares

(64 Medicdo da proteindria na urina para avaliar eventuais complica¢des renais

6.4 Educacdo do paciente sobre a autogestéo da condi¢do crénica
Cada consulta é uma oportunidade para educar o paciente na gestdo da sua patologia e o clinico
nunca deve deixar de falar sobre os aspectos essenciais que cada paciente com DM deve saber para
uma correcta autogestdo da sua condicao.

A autogestdo desta condicdo tem duas vertentes importantes a saber: por um lado a componente da
compressdo e aceitacdo da doenca e os desafios nas mudancas que o paciente ird operar na sua

rotina de vida, por outro lado o paciente tem que aprender a controlar e monitorar a glicose sanguinea.

Fazem parte das medidas educativas os seguintes:

Sistema Enddcrino
Versao 2.0 83



@

(i

(iii)

(iv)

W)

Avaliar que tipo de dieta o paciente estd a consumir e propor mudancas de acordo com
0s problemas detectados. Uma recomendacdo a ser dada baseia-se na terapia
nutricional médica que tem 3 objectivos:
e Garantir o aporte caldrico no paciente diabético que esta em tratamento para
evitar as crises de hipoglicémia
e Reduziro peso sobretudo do paciente com DM tipo 2 idoso
e Retardar o aparecimento das complicacdes, tais como doenca vascular ou
nefropatias, ligadas a uma dieta inadequada,
Avaliar se o paciente faz exercicio fisico regular. E aconselhdvel um exercicio aerébico
leve a moderado, caminhadas e natacdo por exemplo, de acordo com situacao
cardiovascular do paciente, pelo menos 3 vezes por semana. O paciente deve saber que
isto traz muitos beneficios a saber:

. Reducédo da glicemia e aumento da sensibilidade a insulina na DM tipo 1
. Reducao do risco de doenga cardiovascular

. Reducdo da TA

. Manutencdo da massa muscular e do peso

Informar os pacientes com DM tipo 1 que durante o exercicio sdo propensos a
hiperglicémia e a hipoglicémia, dependente da glicemia antes do inicio do exercicio, e
porisso deve-se recomendar que mecam a glicemia antes, durante e apos o exercicio.
Se a glicemia for > 14mmol/l (250mg/dl) adiar o exercicio. Se for <5,6mmol/1
(100mg/dl) ingerir carbohidratos antes do exercicio.
Aconselhar de evitar o consumo de alcool ou uso de tabaco.

Avaliar a adesdo terapéutica: o clinico ensina ao paciente como ter um registo da
terapéutica, e glicémia, que ajuda, o paciente a tomar melhor a sua medicacdo, e o
profissional de saude para avaliar o cumprimento e a adesdo da mesma.

Critérios de transferéncia/referéncia dos pacientes em seguimento incluem:

0]

(i)
(1ii)
(iv)

W)

Paciente que refere estar a ter dificuldades em dosear correctamente a insulina e
verificagdo, no livro de registo de medicdes de valores de glicemia baixa.

Presenca de proteinas no exame de urina com tiras-teste.
Aumento de peso.

Surgimento de HTA

Surgimento de infec¢des da pele e tlceras plantares

(vi) Queixas de disfuncdo eréctil

BLOCO 7:

Rastreio

RASTREIO E PREVENCAO DA DIABETES MELLITUS

O rastreio da DM é feito controlando a glicémia em jejum e deve ser feito em individuos
assintomaticos com mais de 45 anos. Se os resultados forem normais devem ser repetidos de 3 em 3

anos.

Os testes devem ser considerados em pessoas mais jovens nas seguintes condigoes:
Obesos com IMC >27kg/m” ou CA > 80 nas mulheres > 95 nos homens

Se tem parentes de primeiro grau com diabetes

Mulheres que tiveram Diabetes Gestacional

Mulheres que tiveram bebés com mais de 4,5kg

Pacientes com HTA >140/90mmHg

Pacientes com Colesterol HDL abaixo de 35mg/dl ou triglicéridos acima de 250mg/dl
Em teste anterior intolerdncia a glicose ou intolerncia a glicose em jejum
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Prevengdo

Tendo em conta que a DM tipo 2 representa entre 90 a 95% por cento dos casos e que esta forma de
diabetes mellitus esta relacionada com os habitos de vida isso significa que existem medidas que
devem ser tomadas ao nivel de politicas de saude dos paises, ao nivel das comunidades onde as
pessoas estdo inseridas e o estilo de vida das familias.
O papel das escolas é muito importante na transmissdo das informacgdes, ja que a diabetes tipo 2 esta
a surgir cada vez mais em grupos jovens no que diz respeito a:

() Promocgdo de uma adopg¢do de uma dieta equilibrada e saudavel, que compreende:

Dieta balanceada de proteinas, carbohidratos e gorduras
Dieta rica em verduras, vegetais, fibras e fruta

Dieta pobre em gordura

Reduzir a ingestdo de alimentos e bebidas agucaradas
Ingestdo de grandes quantidades de agua

Adoptar pratica de refeicdes em familia e a mesa

(i) Introducdo de desporto nas escolas desde a primaria até ao ensino superior.
(i) Na comunidade a adopcdo de praticas de exercicio fisico, de modo a manter o peso, que
pode ser adoptado de forma rotineira fazendo exercicios diarios que podem sei:

Caminhadas ou corridas

Pratica de um desporto que seja do agrado do jovem

Evitar ver de televisdo e uso de computador por mais de 2 horas por dia nos jovens
sobretudo nas zonas urbanas

Evitar comer em frente a televisdo

Evitar o stress
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BLOCO 8: PONTOS-CHAVE

8.1 A diabetes mellitus é uma doenga cronica multissistémica causada pela auséncia ou deficiéncia
na secrecdo de insulina ou por resisténcia a mesma que determina presenca de niveis altos de
glicose no sangue, que se denomina hiperglicémia.

8.2 As DM tipo 1 e 2 sdo causadas por uma série de factores: genéticos e infec¢des virais (DM 1),
genéticos e ambientais como o estilo de vida ligados a dieta inadequada e pouco saudavel,
obesidade e inactividade fisica (DM 2)

8.30 inicio do DM 1 é caracterizado por os seguintes sintomas, devidos a hiperglicémia e
incapacidade de utilizacdo da glicose: polidria, polidipsia, polifagia, astenia, fraqueza muscular,
caibras, perda de peso, nduseas, dores abdominais.

8.4 O inicio do DM 2 é caracterizado por sintomas especificos como fadiga, fraqueza, tonturas, visdo
embaciada, mas pode também iniciar com a sindrome hiperosmolar hiperglicémica (SHH) que é
uma descompensacdo metabdlica caracterizada por um valor muito elevado de glicemia, que
determina politria, altera¢des do estado de consciéncia até o coma.

8.5 A diabetes apresenta varias complicacdes que afectam os olhos causando a retinopatia, 0s rins
causando uma insuficiéncia renal, o sistema neuroldgico causando neuropatias periféricas e
auténomas, o sistema genito-urindrios causando altera¢bes das fun¢bes sexuais o sistema
cardiovascular causando aterosclerose em varias artérias e HTA.

8.6 Os objectivos do tratamento do DM é o de se repor a insulina cuja secre¢do foi perdida e o de
baixar a glicémia e prevenir as complicacdes.

8.7 O tratamento medicamentoso da DM é feito com insulina ou hipoglicemiantes orais também
chamados de anti-diabéticos orais (ADO’s), sendo a insulina é o tratamento de eleicdo para
pessoas com DM 1 e muitas pessoas com DM 2.

8.8 O tratamento com ADO’s na DM 2 é aconselhado nos casos em que ndo se tenha obtido controlo
da DM 2 apos pelo menos 1 més de tratamento ndo medicamentoso.

8.9 O rastreio para a DM em pessoas com mais de 45 anos deve ser feito de 3 em 3 anos ou em
pessoas mais jovens que tem factores de riscos de desenvolver DM como o0s obesos, hipertensos,
pessoas com familiares com DM.

8.10 A prevencdo da DM tipo 2 requer a adopcdo de habitos de vida mais saudaveis, como por
exemplo combate a obesidade, combate ao sedentarismo e introducdo de uma alimenta¢ao mais
saudavel.
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Disciplina | Sistema End6crino N°da Aula |7

Tépico Clinica Médica (Aula pratica) Tipo Laboratério

Anamnese e Exame Fisico das seguintes patologias
Conteidos |enddcrinas:  Hipo/hipertiroidismo e  hiperglicemia | Duragdo | 3h
(diabetes mellitus)

Objectivos de Aprendizagem
Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Efectuar uma anamnese e um exame fisico num colega com patologia endocrina, com énfase nos
sintomas de hipo/ hipertiroidismo, e hiperglicemia (Diabetes Mellitus).

a. Demonstrar os passos do exame fisico incluindo a palpacgado da tirdide;
b. Explicarresultados que seriam considerados ‘normais”;

c. Explicar anomalias que podem ajudar a diagnosticar uma condicdo de hipertiroidismo,
hipertiroidismo e hiperglicemia (Diabetes Mellitus).

d. Identificar condicdo de hipotiroidismo e hipertiroidismo nas fotografias que serdo mostradas

Estrutura da Aula
Bloco | Titulo do Bloco Duragédo
1 Introducéo a Aula 5 min
2 | Introdugdo a Técnica (Revisao) 20min
3 | Demonstracdo da Técnica pelo Docente 45 min
4 | Pratica da Técnica pelos Alunos 100 min
5 | Apresentacdo de Fotografias de Pacientes com Patologia da Tirdide 10 min
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Material, Equipamentos e Meios Audiovisuais necessarios:

Bloco de notas

Esferografica

Luvas: 1 pares por aluno
Estetoscopio: 1 por cada grupo
Esfigmomandmetro: 1 por cada grupo

Data Show para apresentacdo em Powerpoint de fotografias das patologias em estudo.

Preparagdo:

Preparacdo da apresentacdo em Powerpoint, com fotografias de pacientes com hipotiroidismo
e hipertiroidismo (Vide Anexo 1). As descricdes devem estar anexas as respectivas fotografias.
Para preparar a apresentacao, podera buscarimagens e informacao contida nesta aula, na aula
3 do Sistema Endocrino e na aula 13 de Semiologia II - 1° Semestre.

Preparar copias dos casos clinicos 1 e 2 a serdistribuidos aos alunos: 1 por cada aluno

Garantir que os alunos tenham feito revisdo da aula 3 do Sistema Enddcrino
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA (5 min)

1.1 Apresentacdo do topico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacdo dos equipamentos e materiais

BLOCO 2: INTRODUCAO A TECNICA (REVISAO) (20 min)

A avaliacdo de um paciente inicia no exacto momento em que este entra no gabinete médico. Em
particular a atitude, movimentos, expressao facial e visual, aspecto do paciente pode ja dar uma ideia
do tipo de patologia nos primeiros minutos da consulta.

E necessédrio que o técnico domine as habilidades da anamnese e do exame fisico que foram
abordados na aula de anatomia e fisiologia desta disciplina (Vide PA 1 sistema endocrino) e da
disciplina de Anatomia e fisiologia (vide aulas 36 e 37)

2.1 Anamnese
2.1.1 Identificacdo do doente
Os dados de identificagdo mais importantes a colher no sistema end6crino sao:

o Idade: Algumas patologias sdo mais frequentes em criancas e adultos jovens como a Diabetes
mellittus tipo I e nas doencas da hipdfise relacionadas com as alteragdes da hormona de
crescimento (GH) como o nanismo. Outras surgem com mais frequéncia a partir da quarta
década de vida como por exemplo: o bocio multinodular, doengas das glandulas paratiroides e
diabetes mellitus tipo IL

e Sexo: Existern doencas mais frequentes nos homens (por exemplo: a diabetes Mellitus tipo II) e
outras que sdo mais frequentes nas mulheres como por exemplo as doengas da glandula
tiroide (hipotiroidismo, bocio). Para alem disso as doencas das glandulas supra renais sdo trés
vezes mais frequentes nas mulheres que nos homens.

o Residéncia: A residéncia é util no caso do diagnostico das patologias da glandula tiroide, pois
se 0 paciente reside em zonas interiores do pais (provincias de Tete e Niassa) onde o solo tem
escassez de iodo, é provavel a associacdo com doengas da tiroide como o hipotiroidis mo

2.1.2. Queixas Principais e Historia da doenga actual

Tabela 1: Principais sintomas das patologias endé6crinas.

Sintomas

Glandula tiroide | Na hiperfuncdo (hipertiroidismo): Nervosismo com irritabilidade, ansiedade, insénia, tremor,
choro fécil e palpitacdes; Hipersensibilidade ao calor, sudorese com pele quente; Dificuldade
em respirar; Aumento de apetite e de introducdo de alimentos mas com perda de peso,
diarreia devido ao aumento do trdnsito intestinal; Dificuldade de levantar-se sem apoio das
maos e de pentear o cabelo; AlteragBes oculares como lacrimejo, fotofobia, sensacdo de
areia nos olhos, dor e edema; Nas mulheres, amenorreia ou polimenorreia, e nos homens
perda da libido e impoténcia.

Na Hipofungdo (hipotiroidismo): Perda de apetite e 0 aumento de peso com sensacdo de
prisdo de ventre Intolerancia ao frio e pele seca; Cansaco e falta de vontade de fazer qualquer
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coisa, apatia; Dores musculares, articulares e parestesias sem cardcter especifico; Em caso
das mulheres amenorreia e diminuicdo da libido, em homens diminuicdo da libido e
ginecomastia (aumento da glandula mamaria, patologia a ser abordada nas proximas aulas).

Os sintomas locais podem ser: aparecimento de “inchago” ou “caro¢o” no pescogo, dor a
nivel do pescoco, disfonia, rouquidao e disfagia.

Glandula
paratiroide

Na hiperfungdo (hiperparatiroidismo): Anorexia e vOmitos, com perda de peso, dores
abdominais e obstipacdo, poliuria, polidipsia e coélica renal de repeticédo , dor dssea e articular
febre, confusdo mental e depressao.,

Na Hipofuncdo (hipoparatiroidismo): Parestesias, rigidez muscular, cdibras e espasmos
carpo pedal, sensacdo de formigueiro e convulsdes (sobretudo nas criangas).

Glandulas Supra
-Renais

Na hiperfuncdo (hipercortisolismo ou sindrome de Cushing): astenia, aumento de peso,
alteracdes de humor, nas mulheres amenorreia ou irregularidade menstrual com infertilidade,
hirsutismo e acne nos homens impoténcia.

e No hiperaldosteronismo o paciente apresenta: Hipertensdo Arterial, diminuicdo da
forca muscular até paralisia flacida dos musculos por falta de potédssio, distensdo
abdominal e alterac¢des cardiacas (sinais de insuficiéncia cardiaca)

Na hipofuncéao (hipocortisolismo ou sindrome de Addison agudo ou cronico):

e Nos casos agudos: Ndauseas, vomitos e diarreia que podem progredir para colapso
vascular por desidratacdo; Dor abdominal que pode simular abdomen agudo e febre
alta que pode evoluir com coma.

e Nos casos cronicos: Hiperpigmentagdo da pele e das mucosas, sobretudo nas zonas
expostas, nas cicatrizes e nas palmas das mdos e plantas dos pés; Anorexia com
consequente perda de peso; Nduseas, vomitos e diarreia ocasional; Tonturas;
Astenia, fraqueza muscular, mialgias e dor articular; Altera¢des da libido em ambos
sexos e amenorreia nas mulheres.

Pancreas
endécrino

Os sintomas apresentados pelos pacientes estdo relacionados com a reducdo ou falta da
secrecdo oureduzida actividade da insulina.

Na falta ou diminuicdo da insulina (hiperglicemia) por exemplo na diabetes Mellitus:
Polidipsia (sede excessiva), politiria (producéo e eliminacdo abundante de urina), polifagia
(aumento do apetite), astenia, perda de peso e nauseas.

No excesso da insulina (Hipoglicemia): Fadiga intensa, palpitacdes e tremores, sudorese
profusa, confusdo, fadiga, ansiedade, trans piracao e palidez.

Glandula
hipéfise

As queixas e manifestacdes clinicas variam dependendo da época, na vida do paciente, na
qual a secrecdo da GH estd alterada.

Nos quadros de falta ou redugdo da producdo da GH, as queixas sdo: fraqueza generalizada,
reducdo da capacidade de fazer exercicios, aumento do peso, ansiedade, redugdo da libido,
alteracdes do ritmo do sono, contudo podem ser também assintomaticos.

Nos quadros de aumento da secrecdo da GH, as queixas sdo: Mudan¢a no tom da voz que se
toma mais grossa; Deformidade da mandibula, das méos, dos pés, que se tornam maiores e o
paciente refere que teve que mudar a medida dos sapatos por exemplo.

2.1.3

Histéria Pregressa e Familiar

Na historia pregressa é importante:

0 Saber se o paciente esteve sujeito a radiacdo na zona cervical, cirurgia cervical ou toma de
medicamentos anti-tirdideus (que podem levar ao hipotiroidismo) ou medicamentos para
doengas cardiovasculares (amiodarona que pode levar ao hipertiroidismo).
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0 Indagar sobre doencas renais anteriores como pedras nos rins (em caso de suspeita de
hiperparatiroidismo).

0 Saber sobre os antecedentes de outra doenca cronica para a qual o paciente podera estar a
fazer tratamento prolongado com corticoesterdides, como no caso da Sindrome de Cushing.

o Perguntar sobre infec¢des anteriores como por exemplo infec¢do dos genitais por Candida
albicans, que se manifesta por prurido vulvar nas mulheres que pode estar relacionada com a
diabetes mellitus. Nos homens é importante indagar sobre a vida sexual e uma eventual
reducdo da capacidade de ereccao

o Indagar sobre uma histdria prévia de cirurgia da hipdfise, traumatismo cranio-encefalico ou
parto complicado que podem serrelacionados a danos a hipéfise.

Na histéria familiar e importante:
0 Sabersobre os antecedentes de doenca familiar de hipo ou hipertiroidismo
0 Saberse ha casos de doenca renal (pedras nos rins).

0 Averiguar histéria familiar de doenca com sintomas similares pois existem patologias
congénitas como a hiperplasia supra-renal.

0 Indagar a presenca de diabetes mellitus nos familiares directos (pais, avos e irmdos) ou
indirectos (tios e primos) sobretudo em caso de diabetes tipo 2.

o E importante também investigar sobre habitos alimentares, pois 0 consumo excessivo de
carbohidratos, como doces e refrigerantes, a auséncia de actividade fisica e a presenca de
obesidade sao factores de risco para a diabetes.

2.1.4 Exame Fisico

O exame fisico de um paciente com transtomos enddcrinos complementa a anamnese, e inclui a
inspeccdo, palpacdo e auscultagao.
c. Exame geral

Alguns aspectos do podem ser colhidos no exame fisico geral, tais como: nivel de consciéncia,
alterac6es do comportamento, peso, textura da pele, presenca de deformidades e desproporcdes
0sseas, presenca de edemas, estado de hidratacao, aspecto do cabelo e das unhas.

d. Exame fisico das glandulas endocrinas.

Na tabela abaixo, estdo ilustrados os principais sinais que podem ser pesquisados nos diferentes
transtomos causados por deficiéncia ou excesso das hormonas produzidas pelas glandulas
enddcrinas.

Tabela 2: Principais sinais fisicos nos transtomos enddcrinos

Sinais

Glandula tiroide | Na hiperfuncdo (hipertiroidismo): na inspec¢do observam-se sinais de emagrecimento, pele
quente com sudacdo, eritema palmar e tremor fino das maos.

o Exoftalmia (que é protusdo do globo ocular para fora da drbita), inflamacédo e edema
extraocular e edema da conjuntiva;

0 Mixedema pré-tibial (les6es dérmicas que atingem a face antero-lateral da pema que
se manifestam por placas brilhantes, vermelho-acastanhadas e rugosas. A pele é
descrita como tendo um aspecto de “pele de porco”)

0 Aumento da frequéncia cardiaca (taquicardia)
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0 Edema da conjuntiva (quemose)

Na Hipofungdo (hipotiroidismo): na inspecg¢do os sinais sugestivos sao:

0 Obesidade, pele fria, seca, espessa e a descamar;
0 Mixedema, que é um edema duro, da pele (ndo depressivel a digito-pressao);
0 Queda de cabelo (alopécia) e da parte externa das sobrancelhas;

Na auscultagdo apresenta: redugdo da frequéncia cardiaca (bradicardia); Pulso pouco amplo,
chamado pulso pequeno ou parvus

Tirdide:
Na palpacao deve-se pesquisar.

0 Aumento de volume ou presenca de massas (nédulos, hipertrofia) — aumento de
volume é chamado bdcio;

o Superficie se nodular (bécio multinodular) ou lisa (bdcio difuso) e os limites da
glandulas;

o Consisténcia pode serdura no caso de neoplasias ou tiroidite.

0 Dor pode surgir nos casos de tiroidite aguda onde ha dor cervical que irradia para os
pavilhdes auriculares.

o Mobilidade: normalmente é mdvel, em caso de neoplasia pode ser fixa.

Na auscultagdo pesquisar - ‘Ruidos™ a presenca de frémito pode ser sugestivo de
hipertiroidismo, pois a vascularizagdo estd aumentada.

Glandula
paratiroide

Na hipofungdo ( hipoparatiroidismo): Alopécia (falta de cabelo) e cabelos secos, unhas
frigeis e quebradicas, , presenca de cataratas, alteracGes dentarias, aumento da
excitabilidade neuromuscular que se manifesta por:

¢ Reflexos vivos,

e Sinal de Trousseau: que se pesquisa insuflando o esfigmomandmetro, como se fosse
medir a TA. Deixa-se insuflado por 5 minutos ou até surgir o sinal. No caso de
hipocalcémia observa-se contractura muscular com flexdo do punho, abdugdo do
polegar, flexdo das articulagbes metacarpo-faldngicas e extensdo das inter
falangicas (conhecida como “méo de parteiro”).

e Sinal de Chvostek: que se pesquisa percutindo ligeiramente a face, na drea das
pardtidas, com a ponta dos dedos e observa-se contractura homolateral dos
musculos da face, por estimulagdo do nervo facial.

Na Hiperfuncdo (hiperparatiriodismo): o paciente pode apresentar emagrecido, fracturas
espontaneas ou pseudofracturas, deformidades 0sseas com encurvamento dos membros e
marcha bamboleante, protrusdo do osso frontal, distensdo abdominal, hipertensdo arterial,
arritmias cardiacas, alteracdes psiquicas manifestadas por labilidade emocional, depressao,
e comportamento psic6tico, letargia podendo chegar ao coma.

Glandulas Supra
-Renais

Na hiperfuncéo ( hipercortisolismo ou sindrome de Cushing):
e Hipertensdo Arterial

e Facies em “lua cheia”, aumento da gordura no dorso e na regido cervical (chamada de
“giba de bufalo”)

e Gordura nas areas interescapulares

e “Almofadas adiposas” supraclaviculares provocando obesidade axial.
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Abdémen com gordura pendular

Estrias profundas, de cor violdcea na parede abdominal, dorso, coxas, nadegas, axila
€ mamas

Edemas dos membros inferiores

Equimoses em locais de pequenos traumatis mos
Hipotrofia e fraqueza muscular acentuada
Atrofia genital, infertilidade

Labilidade emocional e depressao

Na hipofuncéo (hipocortisolismo ou sindrome de Addison agudo ou cronico):

Nos casos agudos: sinais de desidratacdo (pele e mucosas secas), emagrecimento,
hipotenséo arterial e ortostatica

Nos casos cronicos: hiperpigmentacdo da pele e mucosas das gengivas, das areolas
e das pregas palmares e plantares, emagrecimento

Péancreas Na falta ou diminuicdo da insulina (hiperglicemia) - os sinais sdo relacionados com a
endécrino desidratacdo e a acidose metabolica podendo serleves até tomarse graves, dependendo do
valor da glicemia e da duracdo desta:
¢ Pele e mucosas secas
e TA baixa e hipotens&o ortostatica
e Taquicardia
e Respiracdes rapidas e profundas, chamadas respiracdo de Kussmaul
e Halito do paciente adocicado e enjoativo - que sera abordada com detalhe na AP11 -
devido a cetose diabética
e Alteracdes do estado mental
e Nauseas, desconforto e dor abdominal
e Queilite angular
e Lesoes inflamatodrias da pele com destruicdo dos tecidos
e Abcessos e fleimdes no dorso e nuca
e Lesdes isquémicas graves, com necrose (gangrena), sobretudo nos membros
inferiores.
o Ulceras troficas, indolores a nivel do calcanhar (denominado mal perfurante plantar)
ounas zonas proximas as articulagdes
No excesso da insulina (Hipoglicemia): Fadiga intensa, palpitacdes e tremores, sudorese
profusa, gaguez ao falar, alteracdes do estado de consciéncia podendo chegar ao coma,
convulsdes, alteracdes do comportamento.
Glandula Nos quadros de falta ou reducdo da producdo da GH - a pele é fina e seca, existe gordura
hipdfise concentrada no abdémen, reducdo da forca muscular e altera¢des do humor, estatura baixa

em alguns casos (adulto ando)

Nos quadros de aumento da secre¢do da GH - Aumento do volume das maos, pés, face,

lingua, labios e separacdo dos dentes causando a tipica fdcies acromegdlica ou leonina
(Figura 6); Ossos longos encurvados, deformidade da coluna, dedos engrossados em forma
de salsicha, pés gigantes, pele grossa, sobretudo na zona do calcanhar.
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BLOCO 3: DEMONSTRAGAO DA TECNICA PELO DOCENTE (45 min)

O propdsito deste exercicio € praticar as técnicas da recolha da historia clinica revendo a anamnese e
as técnicas do exame fisico colocando, no final, hipoteses diagnosticas das possiveis patologias da
tirdide e da hiperglicémia (suspeita de diabetes mellitus) apresentada pelo paciente.

Como os alunos ja praticaram estas aulas no 1° Semestre (veras PA 8, 13 e 14 de Semiologia II) esta
aula vaiserde revisdo.

3.1 Patologias da tir6ide:
3.1.1 Preparagdo

e  Preparar o material e a cena: o docente pede uma aluna que se voluntarie e prepara-a para
encenar o caso 1. Antes entrega-lhe uma copia do caso 1 que ird guia-la durante a anamnese.

3.1.2. Realizagdo da Técnica

. O docente ira demonstrar as técnicas de recolha da anamnese e do exame fisico com a
aluna.
. Os estudantes irdo observar a encenacdo e anotar as hipoteses diagnosticas relativas ao

caso clinico apresentado

. Apo6s a demonstracdo, o docente ira perguntar quais sdo as hipdteses diagnosticas e
perguntar se os alunos tém perguntas sobre o caso 1.

Caso1

Paciente J FS, 42 anos de idade, natural e residente na Vila de Marracuene, doméstica. E casada ha 20
anos e tem 4 filhos. O marido e os filhos reclamaram que ela anda muito nervosa, ndo dorme bem
porque tem muito calor e esta com insonia. O filho mais novo, de 5 anos, diz que ela zanga-se tanto
com eles que os olhos dela até ja estdo “habituados a ficar sempre muito abertos”. Ela reconhece que
os seus familiares tém razdo. Ha cerca de 1 més antes destes episodios de nervosismo ela reparou
que No pesco¢o apareceu uma massa (aponta para o nodulo). Refere que tem episddios de ocasionais
de fezes pastosas, intermitentes. Acredita que por isso estd a emagrecer. Também acha que pode
estar gravida porque ha 2 meses que tem amenorreia, apesar de ter Dispositivo Intra-uterino. Nao
refere outras queixas.

A paciente ndo refere doencas prévias, antes desta sintomatologia que iniciou ha cerca de 6 meses.
No interrogatorio, quando perguntada sobre sintomatologia cardiaca refere palpitacdes e sensacao
tipo peso no peito. Na familia, refere que a mae era hipertensa e que ja faleceu apds um episddio de
paralisia do lado direito do corpo. A sua alimentagdo € regular, 3 vezes por dia, variada, mas confessa
que ultimamente sente muita fome porque tem episddios de diarreia. Nos antecedentes ndo foi
encontrado nada digno de registo.

Ao exame fisico:

E uma paciente com bom estado geral, apesar de ser magra. Pele himida mesmo se estamos no més
de J ulho, presenca de tremores nas mdos. Facies apreensiva, com exoftalmia e sudorética.

Sinais vitais: FC=110 cpm, FR=24 cpm, TA=140/90 mmHg,
O restante exame é normal.

3.1.3 Demonstragdo da técnica da recolha da anamnese e do exame fisico dirigido a patologia da
tiride
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o Apresente-se ao paciente e ao acompanhante e explique o seu papel.

. Recolha os dados de identificacdo do paciente e anote-os no inicio do processo
clinico.

¢ Recolha as informag¢des sobre a(s) queixa(s) principal(s) e sobre a historia da doenca actual,
procurando fazer perguntas abertas e direccionadas segundo as respostas da paciente e a
suas suspeitas diagnosticas.

¢ Recolha informacoes sobre a histéria médica pregressa, familiar, pessoal-social da paciente,
procurando relacionar com a histdria da doenca actual.

o Explique a paciente que ird fazer o exame fisico e, antes de iniciar, lave as maos

e Observe e palpe a pele das areas expostas e pesquise se ha hipersudorese ou pele seca, fria:
no caso clinico 1 a pele esta sudorética

e Faca o exame fisico da cabeca e observe os olhos, eventual exoftalmia e lacrima¢do abundante;
observe e palpe os cabelos: no caso clinico 1 ha exoftalmia e lacrimacdo, os cabelos normais.

e Peca a paciente de estender os bracos na frente e observe se ha tremor fino das maos

¢ Inicie 0 exame do pescoco e peca a paciente para ficar sentada, com o colo levemente extenso
evitando por em tensdo os musculos esternoclidomastoideo.

e Coloque-se a frente do paciente, comece a inspecgdo: convide-a a deglutir (caso o paciente
tenha dificuldade para deglutir, pode beber lentamente um pouco de dgua) enquanto observa a
area inferior do pescoco que recobre a glandula tirdide.

e Avalie: forma, estrutura, simetria do pescoco. Explique e relembre aos alunos que neste caso
clinico, deveriam observar um aumento de volume ou massas na glandula tirdide: nodulo,
hipertrofia da tirdide, que sdo mais frequentes em doentes do sexo feminino. Em condigdes
normais, a tirdide e a cartilagem cricdide fazem um pequeno movimento para cima e para baixo
enquanto a paciente esta a deglutir, mostre isso aos alunos. Explique que a tirdide é sempre
movel, mas pode acontecer que 0 movimento ndo seja visivel. Se houver aumento de volume, o
movimento é mais evidente.

e Demonstre a inspecgdo dos ganglios do pescogo e em seguida proceda com a técnica de
execucdo da sua palpacio.

o Continue o exame com a palpacao da tirdide seguindo os seguintes passos:

v Técnica de palpacdo com uma mio (Figura 1): o clinico em frente do paciente faz
escorregar a polpa do dedo indicador verticalmente ao longo da traqueia abaixo da
cartilagem cricoide na fossa supresternal. O paciente vai deglutindo e o clinico pode
apreciar o istmo da tiroide. Para a palpacdo dos lobos laterais, o clinico deve por as polpas
dos dedos da mao esquerda atras do musculo estemoclidomastdideo direito palpando a
area até a linha mediana do pescoco (lobo direito) e vice-versa para a palpacdo do lobo
esquerdo.
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Imagem cortesia de Dr. Mark H. Swartz

Figura 1. Palpacdo da tirdide com uma mao.
v' Técnica de palpagdo com as duas méos pode ser feita de duas maneiras:

o Abordagem anteriorr o paciente fica sentado com o pescogo descoberto e
ligeiramente flectido. O clinico coloca-se sentado ou de pé em frente do paciente e
fixa os dedos 24 3A 42 e 57 na nuca do paciente de forma que as polpas dos
polegares pousem sobre a tirdide e deslizem sobre a glandula.

o Abordagem posterior (Fig 2): o paciente fica sentado com o pescoco ligeiramente
flectido. O clinico coloca-se de pé por trds do paciente e fixa os polegares na nuca
dele de forma que as polpas dos dedos 2/ 32 e 42 pousem sobre a tirdide e deslizem
sobre a glandula. O lobo direito é palpado pelos dedos da mdo esquerda enquanto
os dedos da outra mao afastam o musculo estermnoclidomastéideo. Para a avaliagdo
do lobo esquerdo, deve-se fazer a manobra simétrica. No decurso da palpacao deve-
se pedir ao paciente para deglutir a saliva ou um liquido para avaliar a mobilidade da
glandula.

Imagem cortesia de Dr. Mark H. Swartz

Figura 2 Palpacédo da tirdide com as duas mdos (abordagem posterior).
v Durante a inspeccdo e palpacdo da tirdide avalie:

0 Volume/tamanho, superficie da glandula, contomos e limites, consisténcia, eventual dor,
mobilidade em respeito a estruturas adjacentes

o Continue com a auscultagdo da tirdide: pondo o estetoscopio acima de cada lobo ;
pesquise eventuais sopros ou frémitos

o Faca a medicdo dos sinais vitais: no caso clinico 1 ha FC=110/m, FR=24/m, TA=140/90
mmHg,

o Lave as maos
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0 Registe os dados no processo clinico

o Deé retroinformacao ao paciente

3.2 Patologias da glandula endécrina (hiperglicemia

O proposito deste exercicio é praticar a anamnese em um paciente com hiperglicemia (suspeita de
Diabetes Mellitus).

3.2.1 Preparacdo do material e da cena: o docente pede 2 alunos que se voluntariem para encenar o
caso 2, e entrega-lhes uma copia do caso 2 que ira guia-lo durante a anamnese)

3.2.2 Realizacdo da Técnica — o docente ird proceder do mesmo modo que o descrito no ponto (3.1.2)
Caso 2

Paciente JPA, 13 anos de idade, natural e residente na cidade do Chokwé, por estar de férias veio
visitar a avo a cidade do Xai-Xai ha 7 dias. A avd veio com o neto ao hospital porque o neto ha quatro
dias se queixa de ter muita sede por estar muito calor, mas também vai muitas vezes a casa de banho
urinar. O doente refere que tem muita fome, e apesar das nduseas come muito, mas sente-se muito
fraco e sem forgcas que nem consegue jogar a futebol. A avo falou com a mée, para saber porque é que
0 JPA estava a tomar antibioticos. A mae referiu que uns dias antes de viajar o J PA esteve doente
com febre dor de garganta e que no hospital disseram que tinha infec¢cao da garganta.

Na anamnese confirmou-se que o paciente tinha histéria de infec¢cdo prévia. No interrogatdrio o J PA
referiu que o pai lhe tinha dito que o avd patemo, que ja tinha falecido, teve uma doenca em que
apanhava injec¢des na barriga todos os dias. Sem outras notas dignas de registo.

Anamnese dirigida a uma paciente com suspeita de diabetes

e Apresente-se ao paciente e ao acompanhante e explique o seu papel. Recolha os dados de
identificacdo do paciente e anote-0s no inicio do processo clinico.

¢ Recolha as informacdes sobre a(s) queixa(s) principal(s) e sobre a histéria da doenca
actual, procurando fazer perguntas abertas e direccionadas a um caso de suspeita de .

e Recolha informacdes sobre as histdrias: médica pregressa, familiar, pessoal-social do
paciente, procurando relacionar com a historia da doenca actual.

e Antes de iniciar o exame fisico, peca ao paciente que se deite em decubito dorsal
e Lave as mdos e posicione-se do lado direito do paciente.

e O exame fisico deve abranger o corpo todo

e Inspecione as mucosas procurando lesdes como queilite angular

e Avalie a TA. FC, o tipo de respiracao.

e Avalie 0 estado mental do paciente

e Inspeccione a pele e tegumentos dos membros inferiores e pés para pesquisa de placas
atroficas, alteracdes da cor, calosidades, lesGes ulcerativas troficas, indolores e sem sinais
inflamatorios outras lesdes. Avalie as_unhas para identificacdo de eventuais micoses,
unhas encravadas e feridas. Avalie o calcanhar, as articulacdes metatarso-falingeas, as
areas de maior pressao.
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e Palpe os pulsos dorsal do pé e tibial posterior

e Avaliar a sensibilidade profunda e os reflexos para evidenciar uma eventual neuropatia
sensitiva.

e Lave as mios
e Registe os dados no processo clinico

e Dé retroinformacdo ao paciente

BLOCO 4: ENSAIO DA TECNICA PELOS ALUNOS (100 min)

Os alunos serdo divididos em grupos de 4 a 5 elementos. Em cada grupo, um aluno ird representar o
paciente a quem o tutor ird dar oreintacdes para o aluno simular o paciente do Caso 3 e 4
apresentados mais abaixo.

Um segundo aluno representara o clinico. Os outros alunos observam e tiram notas.

Durante a pratica, os outros alunos deverdo deixar cada um executar a técnica completamente antes
de fazer comentarios ou correc¢des. Ao comecar a fase de discussdo, deve ser dada prioridade aos
membros do grupo que nio entraram em cena para fazer acréscimos, comentarios ou correcgdes.

Caso uma técnica ndo seja clara ou haja duvidas entre o grupo, o docente deve explicar mais uma vez
para o grupo.

O docente deve orientar a discussdo, estimulando os alunos a intervirem e a relacionarem a clinica
com 0s aspectos praticos.

Os grupos trabalham por 45 minutos. Nos 20 minutos seguintes e 0s outros fazem comentarios. Nos
restantes 15 minutos cada grupo apresenta em sessao plendria as hipdteses diagndsticas do caso 2 e
tutor esclarece perguntas que os alunos eventualmente tenham

Paciente com patologia da tirdide: (nos primeiros 45 minutos)
Caso 3

Paciente BO, 51 anos, sexo feminino, viiva, natural do Distrito de Nipepe na Provincia do Niassa, veio a
Maputo para o noivado do filho, que esta a estudar na Faculdade de Arquitectura. O filho trouxe-o a
consulta porque tem o pescoc¢o aumentado de volume. Ela ja tem isso ha bastante tempo. Desde que
o0 pescoco ficou assim, e que deixou de menstruar (hd mais de 3 anos) aumentou quase 15 kg, e a cara
e 0S pés estdo muito inchados. Como mora muito, nem queria vir a festa do filho porque como esta
velha cansa-se muito facilmente, mas o filho e a futura nora insistiram.

Na anamnese foi verificado que a paciente ndo apresentava outras doencas prévias, antes desta
sintomatologia que iniciou ha mais de 1 ano. No interrogatorio, quando perguntada sobre outra
sintomatologia gastrointestinal referiu obstipacdo e ela acha que é devida ao facto que agora esta
doente e come muito pouco. Como as permas estdo inchadas tem muita dor nas pernas e ndo
consegue mais ir a machamba. Na familia, refere que a Unica irma que esta viva também tem esta
doenca mas é mais nova. Nos antecedentes pessoais ndo foi encontrado nada digno de registo.

Ao exame fisico:

Paciente que se movimenta com dificuldade e lentamente. Apatica, triste com rosto edemaciado.
Peso: 98kg
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Sinais vitais: FC=60 cpm, FR=16 cpm, TA=100/75 mmHg,
Restante exame normal.
Anamnese e Exame Fisico dirigido a patologia da Tirdide
1. Recolha da anamnese dirigida aos sintomas da patologia da tiroide
2. Preparacdo e posicdo do paciente para o exame fisico
3. Técnica de execu¢do da manobra de inspecc¢do da cabeca:
a. Olhos
b. Cabelos
4. Técnica de execucdo da manobra de palpacao da cabeca
a. Olhos
b. Cabelos
5. Técnica de execugdo da manobra de inspecc¢do do pescoco
6. Técnica de execugdo da manobra de palpacdo do pescoco:
a. Ganglios
b. Tirdide (uma técnica é suficiente)
7. Técnica da avaliacdo da pele
8. Técnica da medigdo dos sinais vitais: TC, FR e pulso
9. Oregisto dos achados

10. Comunicagdo com o paciente sobre os achados

Paciente com patologia do pancreas enddcrino (diabetes) (nos outros 45 minutos)
Caso 4

Paciente AMS, 59 anos, sexo feminino, casada, natural do Distrito de Matutuine e vive na cidade de
Maputo. Era telefonista e trabalhava por turnos de 8 horas nas TDM. Esta reformada ha 3 anos. Veio a
consulta com o marido. O marido trouxe-a ao hospital porque a mulher hd quase 3 meses que nio
caminha além de estar fraca tem uma ferida no pé e umas manchas escuras na pema direita. ] & ndo
consegue fazer os trabalhos em casa pois esta cada vez mais gorda desde que deixou de trabalhar.
Dorme muito porque esta fraca, esta sempre cansada e tem dificuldades de ver. Bebe muita dgua,
mesmo durante a noite acorda para beber 4gua e por isso vai muitas vezes urinar mesmo durante a
noite.

Na anamnese a paciente refere ter tido 6 gravidezes com 5 nados vivos e o ultimo foi um nado morto.
Foi o maior bebe que ela teve e pesava 4,050 gr apesar de ter nascido com 8 meses. Durante essa
gravidez disseram que ela teve diabetes da gravidez mas depois passou e ficou boa. Na historia
familiar diz que a irma do pai teve diabetes, e quando faleceu estava cega

Ao exame:
Paciente obesa, que se movimenta com dificuldade e lentamente.
Peso: 105 kg Sinais vitais: FC=80 cpm, FR=24 cpm, TA=140/95 mmHg,

Apresenta lesdes bolhosas na perna direita e uma ferida indolor na face inferior da articulacao
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podadactila, (articulacdo metatarso falangica por baixo do dedo grande do pé).

Restante exame normal

Os alunos devem explorar a anamnese e identificar os dados em falta na historia fornecida. Os alunos
devem identificar a queixa principal e caracterizar os seus atributos. Os alunos devem dar o
significado e as possiveis causas sobre os seguintes sintomas referidos:

e Tosse com “sujidade” de cor amarelada e pegajosa, sem cheiro
e Dortoracica ao respirar
¢ Dificuldade em respirar
Anamnese e Exame Fisico dirigidos a paciente com DM
Recolha da anamnese dirigida a sintomas de DM
Preparacdo e posicao do paciente para o exame fisico do pé diabético

Inspeccgdo da pele das pemas, pés e plantas dos pés

1

2

3

4. Palpacao das pemas e pés

5. Palpacdo dos pulsos dorsal do pé e tibial posterior
6. Oregisto dos achados

7

Comunica¢do com o paciente sobre os achados

Passados os 100 minutos, os ultimos 10 minutos sdo reservados para o docente discutir com 0s
alunos dificuldades de cada técnica:

o Dificuldades surgidas na recolha da anamnese
¢ Dificuldades surgidas no exame fisico

e Aspectos positivos da aula e sugestdes sobre a aula

BLOCO 5: APRESENTACAO DE FOTOGRAFIAS DE PACIENTES COM PATOLOGIA DE TIROIDE (10 min)

Os alunos serdo divididos em grupos com maximo de 5 alunos em cada grupo. Estes grupos irdo
funcionar em equipas de dois.

Cada grupo ira analisar 2 fotografias.

O docente apresenta cada fotografia durante 1 a 2 minutos para que os grupos discutam entre si e
escrevam numa folha que patologia o paciente da fotografia tem. Se ndo tiver Data Show a alternativa
pode ser que imprima numa folha as imagens e entregue. Todos podem escrever os diagnosticos mas
a apresentacao vai ser feita da seguinte forma:

Apresentacdo dos diagndsticos das fotografias entre os grupos

Cada grupo apresenta em plendria os seus dois diagnosticos.
Exemplo:

a) Grupo 1 apresenta os diagnosticos das fotografias A e B e o Grupo 2 da os seus comentdrios se
concorda ou se tem outros diagnosticos.

b) Em seguida o Grupo 2 apresenta os diagnosticos as fotografias C e D e o Grupo 1 da os seus
comentdrios se concorda ou se tem outros diagndsticos.
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c) Sucessivamente 0s restantes grupos apresentam e os seguintes comentam.
Lista de fotografias para Bloco 5

Paciente com gigante Bdcio Difuso

Paciente com Exoftalmia (Frente)

Paciente com Bécio Unico Nodular (Frente)

Paciente com Exoftalmia (Perfil)

Paciente com Angina de Ludwig.

Paciente com Facies Mixedematosa

Paciente com Oftalmopatia da Doenca de Graves com retrac¢do palpebral, edema periorbitario,
injeccao conjuntival e exoftalmia grave

Paciente com Hipotiroidismo grave
Paciente com Mixedema Pré-Tibial (Pernas)

Paciente com Bécio Unico Nodular (Perfil)
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Disciplina | Sistema End6crino N°da Aula |8
Tépico Clinica Médica Tipo Teodrica
Hiperparatiroidismo
i Hipoparatiroidismo
Contetudos Duragdo |2h
Sindrome de Cushing
Ginecomastia, Disfuncdo da Ereccdo

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Sobre o contetido Hipoparatiroidismo e Hiperparatiroidis mo:

1.
2.
3.

Definir hipoparatiroidismo e hiperparatiroidis mo.

Classificar as diferentes formas do hiperparatiroidismo e hipoparatiroidismo

Descrever as causas mais frequentes e a apresentacdo clinica de hiperparatiroidismo e
hipoparatiroidismo.

Identificar os meios auxiliares para o diagnostico que podem contribuir na elaboracdo do
diagndstico do hiperparatiroidismo e hipoparatiroidis mo

Descrever a conduta do hiperparatiroidismo e hipoparatiroidis mo

Sobre o contetdo Sindrome de Cushing:

1.
2.
3.

Definir a Sindrome de Cushing.
Definir as causas mais frequentes e a apresentagdo clinica da Sindrome de Cushing.

Identificar os meios auxiliares para o diagndstico da Sindrome de Cushing e elaborar do
diagndstico diferencial para a doenca.

Descrever a conduta nos casos de Sindrome de Cushing.

Sobre o contetido “Ginecomastia, Disfun¢do da Erecgéo:

1. Definir os termos ginecomastia e disfun¢do da ereccao.
2. Descreveras causas mais comuns das duas condi¢des.
3.
4

Descrever as manifestacdes clinicas das duas condicdes.

. Descrever as andlises auxiliares que podem contribuir para o diagnostico e para o diagnostico

diferencial.

Aconselhar o paciente em caso de disfuncdo da ereccdo e listar as indica¢des para transferir.

Sistema Enddcrino
Versao 2.0 102



Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Meétodo de Ensino Duragéo
1 Introducdo a aula
2 | Hipoparatiroidismo
3 | Hiperparatiroidis mo
4 | Sindrome de Cushing
5 Ginecomastia e Disfuncao Eréctil
6 | Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia
e Cecil Medicina. 232 Edicao. Brasil: Elservier; 2009.
e Harrison. Medicina Interna. 172 Edi¢&o. Brasil: Mc Graw Hill Koogan; 2009.
e Jacob,S. Anatomia e Fisiologia Humana. 5% Edicdo. Brasil: Guanabara Koogan; 1990.
e Longmore M. Oxford Handbook of Clinical Medicine. 7 edi¢cdo. Oxford 2007

e http://emedicine.meds cape.com/endocrinology

e hittp://www.medicinanet.com.br/ conteudos
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BLOCO 1: INTRODUGCAO A AULA
1.1 Apresentacdo do topico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: HIPOPARATIROIDISMO

2.1 Defini¢do: O hipoparatiroidismo é definido como o estado em que existe uma diminui¢do ou
auséncia da hormona paratirdide (PTH) por alteracdo da funcdo ou auséncia das glandulas
paratiroides, com consequente hipocalcémia ou reducao do calcio na corrente sanguinea.

2.2 Classificacédo e Causas do Hipoparatiroidismo

2.2.1 Classificacdo

O hipoparatiroidismo é a condicdo em que existe deficiéncia da hormona paratirdideia (PTH) e
classifica-se em:

() Hipoparatiroidismo prnimdro, acontece quando existe uma secrecdo inadequada ou
mesmo auséncia da PTH devida a alteracdo das glandulas paratirdides. Como as pessoas
tém quatro glandulas paratirdides € necessario que as quatro glandulas ndo funcionem.
Porisso esta situacao ndo é muito frequente.

(i) Hipoparatiroidismo secunddrio, acontece quando o nivel da PTH estd reduzido como
resposta a um processo primario em outros 0rgdos que causa hipercalcémia.

2.2.2 Causas

As causas variam conforme se trate de hipoparatiroidismo primdrio ou secundario. Mas qualquer que
seja o tipo de hipoparatiroidismo, o resultado é a diminuicdo da produc¢do ou auséncia do PTH com
consequente diminuicdo do calcio na circulagdo sanguinea.

() Hipoparatiroidismo primdrio pode ser causado por:

e Defeito congénito: que pode acontecer como defeito isolado, onde ndo existem as
glandulas paratirdides, ou associada a auséncia de outras glandulas enddcrinas por
autoimunidade.

e (Causas adquiridas: como na remocdo cirdrgica das glandulas paratirdideias, como
pode acontecer acidentalmente em cirurgia da tirdide pela proximidade de ambas
glandulas, ou como resultado do tratamento de patologia da tirdide com iodo
radioactivo.

(i) Hipoparatiroidismo secunddrio pode ser causado por.

e Neoplasias malignas: em 90% dos casos. Estas produzem hormonas que
aumentam a calcemia ou destroem 0s 0SSo0s.

2.2.3 Quadro clinico

Qualquer que seja a causa do hipoparatiroidismo, hereditario ou adquirido, os sintormas em ambos
estdo associados a hipocalcémia, porém na forma hereditaria o inicio da doencga é mais gradual.
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Como calcio tem fun¢des de manutencdo da permeabilidade celular normal e manutencdo do ténus
mus cular, as manifesta¢des neuromusculares da hipocalcémia consistem em:

e DParestesias e caibras

o Fadiga

e Espasmos e contrac¢des espasmadicas involuntarias dos musculos (tetania),
e Espasmo carpo pedal

e Espasmos faciais e laringeos que podem causar dispneia

e Broncoespasmo que pode levar a paragem respiratdria e morte

o Imitabilidade, ansiedade

e Convulsdes: mais frequente na crianga

e Alteracoes da contractilidade do musculo cardiaco que pode levar a arritmias.
A hipocalcémia crdonica, que ocorre no hipoparatiroidismo primario, esta associada ao aparecimento
de cataratas oculares, anormalidades na denticao e pele seca e grossa

2.2.4 Exames auxiliares e diagndstico

O diagndstico faz-se com base na anamnese (ver em cima) e no exame fisico avaliando o sinal de
Trousseau e o sinal de Chostek (vide Semiologia II) que mostram uma hiperexcitabilidade muscular. O
exame do ritmo cardiaco e da funcionalidade pulmonar devem também ser incluida.

A confirmacao é feita com testes de laboratorio que incluem a dosagem de:
e (Calcio e magnésio: reduzidos
e Foésforo: aumentado.
e PTH (somente em laboratorios centrais): valores baixos.

Uma vez que estes exames ndo estdo disponiveis ao TMG no caso de suspeita os pacientes devem
ser transferidos para o médico.

2.2.5 Conduta

Todos os casos sugestivos de hipoparatiroidismo, o TMG deve transferir ou referir ao médico porque
os medicamentos para o tratamento da hipocalcemia sdo de nivel 3 e s6 podem ser prescrito pelo
médico .

BLOCO3: HIPERPARATIROIDISMO

3.1 Definicdo - o hiperparatiroidismo é definido como o estado em que existe aumento da PTH por
aumento da actividade das glandulas paratirdides com consequente hipersecre¢do hormonal, ou por
producdo desta hormona por outros tecidos com alteracGes patologicas. A consequéncia é uma
hipercalcémia - termo usado para o aumento de calcio circulante no sangue.

3.2 Classificacdo e Causas do Hiperparatiroidismo
3.2.1 Classificagdo - este classifica-se em:

() Hiperparatiroidismo primdro, quando existe um excesso da secrecao da PTH devido a
patologia das glandulas paratiroides.
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(i) Hiperparatiroidismo secunddrno, onde o excesso da producdo da PTH é secundario a
um estimulo anormal com origem num outro 6rgdo ou por hipocalcémia.

3.2.2 Causas
0] Hiperparatiroidismo primdrio, pode ser causado por:

e Unico adenoma ou adenoma solitario de uma glandula paratiréide: maioria dos
casos

e Multiplos adenomas ou hiperplasia das glandulas: raro.
e QOutras causas menos frequentes sao patologias hereditarias,
(i) Hiperparatiroidismo secunddrio, pode ser causado por:

e Insuficiéncia renal crdnica, de qualquer causa onde existe deficiéncia de Vitamina
D, hiperfosfatémia e hipocalcémia que provocam um excesso de producdo de PTH.

o Insuficiente ingestao de cdalcio com a dieta, malnutri¢do, mal-absorgdo intestinal
3.2.3 Quadro clinico

() Hiperparatiroidismo primério, cerca de 50% destes pacientes sdo assintomaticos. As
manifesta¢des clinicas envolvem varios sistemas.

No rim: pode ocorrer formacdo de cdlculos renais que se forem grandes podem causar
obstrucdo do trato urindrio com consequente cdlica renal, infec¢cdes urinarias de repeticdo
que pode progredir a para insuficiéncia renal. Poliuria, nicturia e polidipsia devido ao excesso
de calcio excretado na urina

No osso: pode haver dores articulares.

No sistema mus culo-es quelético: pode haver fraqueza muscular, fadiga e atrofia muscular.

No sistema gastrointestinal: pode haver anorexia, nduseas, vomitos, dor abdominal e
obstipacdo todos resultantes das alteracdes da mobilidade intestinal.

(i) Hiperparatiroidismo secundério: as manifestagdes clinicas sdo devidas a doenca de base
associados a sinais e sintomas de deficiéncia de Vitamina D e de calcio. Estes incluem
malformacdes dos 0ssos e manifesta-se com dor dssea, edema das articulacoes, fracturas
0sseas (osteomalacia) e também fracturas espontaneas.

3.2.4 Exames auxiliares e diagnéstico

A suspeita de diagndstico de hiperparatiroidismo primdrio € feita através de uma atenta anamnese
(ver em cima) e um cuidadoso exame fisico. Mas a confirmacdo é com testes de laboratdrio através
da dosagem de:

e (Calcio: aumentado
e Fosfato sérico: geralmente reduzido mas pode estar normal, ou aumentado na
insuficiéncia renal
e PTH: aumentado
e Vitamina D: reduzida.
Em caso de dor dsseo fazer Rx e pesquisar sinais de fracturas.

Uma vez que estes exames ndo estdo disponiveis ao TMG no caso de suspeita os pacientes devem
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ser transferidos para o médico.
3.2.5 Conduta
Referir ou transferir o paciente para nivel superior.

BLOCO4: SINDROME DE CUSHING

4.1 Definicdo

A Sindrome de Cushing é um complexo de sintomas devidos a exposicdo excessiva de tecidos do
organismo ao cortisol, e se pode acompanhar também a um aumento de hormonas androgena e
aldosterona.

A incidéncia desta patologia é 3 vezes mais frequentes nas mulheres do que em homens e o inicio da
doenca acontece entre os 30 a 40 anos de vida.

4.2 Causas e Epidemiologia

Existem varias causas desta sindrome, todas determinam uma hiperfuncdo da supra-renal com maior
producao de cortisol. O Quadro 1 apresenta-se um resumo dessas causas.

Quadro 1: Causas da Sindrome de Cushing

Causas Endégenas

» Excesso de producdo da ACTH pela hipéfise (adenoma produtor da ACTH) -90%
» AlteracBes do eixo hipotalamico -hipofis ario
» Neoplasia supra-renal

=  Tumores ndo-enddcrinos produtores de ACTH (ex: pulméao, pancreas)

Causas Exdgenas

e Uso prolongado de glicocortic6ides: segunda causa mais comum

¢ Uso prolongado de ACTH

4.3 Quadro clinico
Os sinais e sintomas tipicos do hipercortisolismo, estdo explicados na Tabela abaixo.

Tabela 2: Sinais, sintomas e achados laboratoriais na Sindrome de Cushing

Sistema Alteracéo

Composicdo corporea Obesidade: é a manifestacdo mais comum e ocorre em 90%dos casos. A distribuicdo
de gordura tipica é a central, concentrando-se em face (em ‘“lua cheia”), tronco e
pescoco (“giba”).

Pele Pletora facial: aparecendo em cerca de 70% dos pacientes, decorre do afilamento da
epiderme e tecido conectivo subepidérmico, com visualizacdo da vascularizacdo da
derme com estrias cutaneas.

Hirsutismo: definido pela presenca de pelos terminais em areas dependentes de
androgénios (face, mento, regido supralabial, sulco intermamadario, regido
infraumbilical e face interna das coxas) Hipertricose: definida pelo excesso de pelos
finos em areas cutdneas nio-dependentes de estrogénios (fronte, dorso),
Escurecimento da pele: principalmente em cicatrizes, dobras e mucosas.
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Mus culoes quelético Fraqueza muscular. ocormre em aproximadamente 60% dos casos e, em geral,
acomete a musculatura proximal, sobretudo nos membros inferiores; é um sintoma
bastante especifico da doenca.

Osteopenia: é um achado comum em pacientes com Sindrome de Cushing (até 80%)
Necrose asséptica da cabeca do fémur é um achado raro.

Neuropsiquitrico Labilidade emocional, imitabilidade, ansiedade, depressé&o e dificuldade de atengdo e
meméria: sdo comuns e até 85% dos pacientes exibe algum sintoma
neuropsiquidtrico.

Psicose e mania: sdo mais raros, mas podem ocorrer em consequéncia ao
hipercortis olismo. Ha relatos de tentativa de suicidio.

Gonadas Hipogonadismo: muito comum, tanto em homens quanto em mulheres, e cursa com
infertilidade, amenorreia, osteoporose, reducao da libido e disfuncao erétil.

Cardiovascular Hipertens&o arterial sistémica: ocorre em até 75% dos casos, sendo de predominio
diastolico.

Metabolismo Diabete mellitus: ocorre em 15% dos pacientes com Sindrome de Cushing. A

hiperinsulinemia observada aponta que o mecanismo subjacente é a resisténcia a
acdo da insulina, secunddria ao hipercortis olismo.

Abddmen com gordura pendular e estrias R s "
F onte: http: liocpd ucst eduicushings shtmi F onte: hitp: i otbell it fdocument=O83EFB330BDD C27CEEECE3

COIM.
54.AFF A139607633E66 html

A esquerda em perfil & visivel a "giba de bdfalo”, o abddmen pendular, a direita cara
ern lua cheia

Figura 1. Sindrome de Cushing:
4.4 Exames auxiliares e Diagnéstico.

A suspeita de diagnostico da sindrome de Cushing faz-se com base na anamnese e no exame fisico
que € caracteristico.

A confirmacgdo depende da demonstracdo laboratorial de aumento da produgdo de cortisol e
incapacidade de suprimir normalmente a sua producdo quando se administra dexametasona, todos
testes sdo feitos a nivel central, o TMG deve referir ou transferir

4.5 Conduta

Em caso de suspeita de Sindrome de Cushing o TMG deve referir ou transferir o paciente para o nivel
superior.

BLOCO5: GINECOMASTIA E DISFUNCAO ERECTIL
5.1 Ginecomastia
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5.1.1 Definicdo: ginecomastia é definida como volume excessivo da mama no homem e em mulheres
antes da fase puberal
5.1.2 Causas

Resulta de um desequilibrio entre os estrogénios e os androgénios, em favor dos estrogénios pelo que
a glandula mamaria aumenta de volume influenciado poreles. Ela pode ser:

@ Fisiol6gica nos casos de:
= Recém-nascidos, por passagem dos estrogénios da mae para o filho
= Puberdade, por alta relacdo ao estrogénio/ androgénio no inicio da puberdade.

= Com envelhecimento: o tecido adiposo aumenta e consequentemente ha maior
producdo de estrogénio criando-se um desequiibrio na balanga
estrogénio/ androgénio, em favor dos estrogénios.

(i) Patoldgicas nos casos de:

= Tumores da glandula pituitaria, pulmdo e gastricos que produzem a gonadotropina
coridonica humana que aumenta a producao de estrogénios.

= Tumores supra-renais com maior producao de estrogénios ex: Ca testicular

= Insuficiéncia testicular por doenga congénita devido a deficiéncia de androgénios
(Ex: Sindrome de Klinefelter onde existem testiculos pequenos e endurecidos, nio
producdo de esperma (azoospermia), proporcdes eunucoides, ginecomastia,
orquite e traumas testiculares)

= Medicamentos tais como:
v Estrogénios, como anticonceptivos orais
v Drogas que funcionam como os estrogénios, como os digitalicos

v' Drogas que inibem a secrecdo ou accdo dos androgenios como a
espironolactona, cimetidina, ranitina, metronidazol e alcool

5.1.3 Quadro clinico

O paciente refere crescimento da mama, com ou sem dor, uni ou bilateralmente.

Ao exame fisico é necessario palpar a glandula e conferir que existe aumento do tecido glandular e
ndo do tecido gorduroso (falsa ginecomastia), palpam-se corddes fibrosos dentro de um tecido mais
denso. O aumento da glandula mamaria deve ser mais do que 4 cm de didmetro para ser considerado
ginecomastia (Figura 2); geralmente o paciente refere dor a palpagdo. Pode haver secrecdo do mamilo
em alguns casos.
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Fonte:http://www.google.com/imgres=gynecomastia

Figura 2: Ginecomastia

5.1.4 Exames Auxiliares de diagndstico

O diagndstico faz-se com base na anamnese (ver em cima) e no exame fisico. Somente exames
laboratoriais especificos, que nio estdo disponiveis ao TMG, podem mostrar reducdo ou auséncia de
androgénios, e aumento de estrogénios.

5.1.5 Conduta

Referir ou transferir o paciente para nivel superior

5.2 Disfungdo Eréctil

5.2.1 Definicdo: a disfungdo eréctil é definida como uma perturbacdo quantitativa ou qualitativa da
ereccdo que torna um homem incapaz de obter uma rigidez suficiente do pénis para permitir o
coito de duracdo adequada para satisfazer a si proprio ou a parceira. No passado a disfuncédo
sexual recebeu 0 nome de impoténcia sexual.

5.2.2 Epidemiologia

Estudos mostram que cerca de metade dos homens de 40 a 70 anos de idade apresentam
algum grau de disfuncdo eréctil.

5.2.3 Causas

As causas da disfuncdo sexual sdo numerosas mas podem ser agrupadas em trés grandes
categorias:

e Organicas: entre as quais a diabetes, a arteriosclerose e alguns medicamentos
(Anti-hipertensivos, Diuréticos, B-bloqueadores, antidepressivos) sdo responsaveis
por 80%dos casos.

e Psicogénicas: Depressdo, stress, conflito na relagdo, perda de atracdo pela parceira,
abuso sexual na infincia, temor de gestacdo ou de ITS

e Mistas (multifactorial): quase todos os pacientes, mesmo quando tem uma causa
organica, desenvolvem uma componente psicogénicas

5.2.4 Fisiopatologia
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Sao trés os mecanismos basicos da disfuncdo eréctil

e Dificuldade para iniciar a ereccdo, que acontece nos casos psicogénicos,
enddcrinos ou neurolggicos

e Dificuldade para encher a rede lacunar do pénis, que acontece nos casos de
problemas arteriais

o Dificuldade para armazenar o volume sanguineo adequado dentro da rede lacunar,
que acontece na disfuncdo venoclusiva, que torna as valvulas incompetentes
permitindo o escape retrogrado do sangue.

52.5 Quadro Clinico

O paciente refere falta total ou parcial de ereccdo antes ou durante o acto sexual. Pode referir também
reducao ou falta da libido.

5.2.6 Exames Auxiliares e diagndstico

O diagndstico € feito basicamente pela anamnese e exame fisico.

A anamnese geral e sexual completa ird orientar o clinico em perceber se o problema é de natureza
organica, psicogénica ou multifactorial. As perguntas devem focar o inicio dos sintomas, presenca
parcial ou auséncia total de erecgdes:

e Alteracdes ou falta de erec¢do nocturna ou matinal sugerem presenca de processos
organicos, e a presenca de erec¢do nocturna ou matinal é mais a favor de causa
psicogénica.

e Questdes para avaliar a libido podem indicar impulso sexual reduzido, como
acontece nos casos de patologia endocrina onde existe reducdo de producdo de
testosterona (patologia das gonadas e excesso de produgdo de prolactina).

e Episddios relacionados com relacdes extraconjugais indicam mais problemas do
foro psicogénico.

e Identificar factores de risco como doencgas corondrias e vasculares, diabetes ou
dis turbios neuroldgicos.

e Historia de cirurgia da bexiga ou prostata sugere lesdo dos nervos responsaveis pela
ereccao.

e Historia de uso de medicamentos do grupo dos diuréticos, anti-hipertensivos, anti-
depressivos e tranquilizantes podem estar na origem deste disturbio de causa
organica

e Dor e presenca de curvatura do pénis durante a ereccdo sdo indicativas de lesdes
fibrdticas de causa organica.

No exame fisico é necessdario avaliar os genitais e a prostata e também avaliar os outros sistemas
para evidenciar eventuais patologias endocrinas e cardiovasculares.

Palpar o pénis a procura de placas fibrdticas.
Tamanho testicular diminuido e perda de caracteristicas sexuais sugerem hipogonadismo

O exame neuroldgico deve incluir avaliacdo do tonus do esfincter anal, o refluxo bulbocavermoso e
pesquisa de neuropatia periférica.

Raramente ha necessidade de se efectuar exames diagnosticos especificos na avaliagdo da disfuncao
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eréctil, contudo se tal for necessario o TMG deve referir o paciente para especialista.
5.2.7 Conduta
5.2.7.1 Aconselhamento da Disfungdo Eréctil

A orientacdo a ser dada, quando se identificam causas de origem psicogénica, deve ser feita ao
paciente e a sua parceira. Pode ser que o paciente ndo aceite logo que a sua parceira esteja presente
na consulta mas o clinico deve convencer o paciente que isto é essencial para a cura do problema.

A terapia sexual € util e com possibilidade de sucesso quando envolve o casal. Para além da remocao
dos problemas de stress que possam estar a afectar a fun¢do sexual deve-se orientar para se evitar
comportamentos de risco como o uso do alcool e do tabaco.

5.2.7.1 Condicoes para Transferéncia da disfuncdo eréctil

A transferéncia do paciente pelo TMG deve ser feita quando se identifiquem causas organicas ou a
causa nao tiver sido esclarecida. Para além disso os casos de origem psicogénica também devem ser
referidos caso ndo tenha sido possivel solucionar o problema a nivel do TMG.

BLOCO6: PONTOS-CHAVE

5.1  Alteracdes da fun¢do das paratirdides provocam hipoparatiroidismo caracterizado por
deficiéncia de producdo da PTH, ou hiperparatiroidismo, caracterizado por excesso de
producdo da mesma hormona.

5.2  No hipoparatiroidismo os sinais e sintomas estdo relacionados com a hipocalcémia e incluem
parestesias e caibras, fadiga, espasmos e contrac¢des espasmodicas involuntarias dos
musculos (tetania), irritabilidade, ansiedade, convuls des, arritmias

5.3  No hiperparatiroidismo os sinais e sintomas sdo relacionados com a hipercalcémia que
determina formacdo de calculos renais, infeccbes urindrias de repeticdo, dores articulares,
fraqueza muscular, fadiga e atrofia muscular, anorexia, nduseas, vomitos, dor abdominal e
obstipacao.

5.4 A Sindrome de Cushing é causada por excesso de producdo de glicocorticoides (cortisol) e
entre 0s varios sintomas e sinais inclui a “face a lua cheia”, a” giba de bufalo”, osteoporose,
HTA e hiperglicémia.

5.5 A ginecomastia pode ser fisiologica (recém-nascidos, puberdade, senilidade) ou patologica. A

patolégica resulta da reducdo de androgénios e ac¢do aumentada dos estrogénios, num
paciente do sexo masculino ou em mulheres antes da puberdade.

5.6 A disfungdo eréctil é uma das anomalias que podem surgir na disfuncdo sexual masculina. Ela
pode ser de causa organica (consequéncia de HTA, diabetes ou medicamentos), psicogénica
(muito frequente) ou mista.
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Disciplina Sistema Enddcrino N°da Aula |9
Tépico Clinica Médica Tipo Tedrica
Contetdos | pyerpencias Enddcrinas Duracdo | zh
Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:
1. Identificar e definir as condicdes das seguintes emergéncias endocrinas:
a. Cetoacidose diabética;
b. Coma hiperosmolar hiperglicémico;
c. Hipoglicemia e Coma hipoglicémico;
d. Crise hipertirdideia;
2. Descrever os sintomas e sinais que podem ser associados a cada emergéncia endocrina.
3. Explicar os cuidados e tratamento imediatos (estabilizacdo) de um paciente com uma emergéncia

enddcrina.

4. Descrever o procedimento correcto para referir um paciente que apresenta uma emergéncia
endocrina.

Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duragdo

1 Introducéo a Aula

2 | Complicagdes Agudas da Diabetes Mellitus
Cetoacidose Diabética,e Coma Hiperosmolar

Hiperglicémico

3 | Hipoglicemia e Coma Hipoglicémico

4 | Crise Hipertiroideia

6 Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia
e Colledge N, Walker B, Ralston S, Davidson S. Principios e pratica da medicina. 21* Edi¢do.
Churchill Livingstone; 2002.

Cecil: Tratado de Medicina Interna. 23* Edicdo. Brasil: Elservier; 2009.
Harrison. Medicina Interma. 172 Edi¢do. Mc Graw Hill Koogan, Brasil; 2009.

J acob, SW. Anatomia e Fisiologia Humana. 5* Edicdo. Guanabara Koogan, Brasil; 1990.

Tiago A.D, Caupers P, Fernandes A. Manual de Diabetes Mellitus. 1 edi¢do. Sanofi Aventis,
Maputo; 2009
http://www.who.int/ topics/diabetes_mellitus/en/
http:// www.s cienceins chool.org/print/ 75
http://emedicine.meds cape.com/endocrinology
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BLOCO1: INTRODUGAO A AULA
1.1 Apresentacdo do topico, conteudos e objectivos de aprendizagem

1.2 Apresentacdo da estrutura da aula
1.3 Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO2: COMPLICACAOES AGUDAS DA DIABETES: CETOACIDOSE DIABETICA, COMA
HIPEROSMOLAR

As complicacdes agudas da Diabetes Mellitus (DM) que sdo emergéncias endocrinas, sao
descompensacdes metabolicas que podem ser classificadas em duas (2) grandes sindromes clinicas
a saber: Cetoacidose Diabética (CAD) e Coma Hiperosmolar Hiperglicémico (CHH)

2.1. Cetoacidose Diabética (CAD)

2.1.1 Definicdo: é uma a acidose provocada pela presenca de acidos cetdnicos; ocorre em geral em
doentes com DM tipo1l.

2.1.2 Etiologia e factores desencadeantes

Resulta da deficiéncia relativa ou absoluta da insulina combinada com o excesso de hormonas contra-
reguladores, nomeadamente glucagon, catecolaminas, cortisol e a hormona de crescimento

Factores desencadeantes
Os factores desencadeantes mais comuns para a CAD em pacientes com DM tipo 1 incluem:
e Infecgdes, sobretudo infec¢des bacterianas do trato urindrio
e Reducdo inadequada das doses de insulina
e Fraco seguimento da terapéutica com insulina
e  Outros tratamentos médicos e cirirgicos

2.1.3 Fisiopatologia

A Cetoacidose Diabética resulta da deficiéncia relativa ou absoluta da insulina combinada com o
excesso de hormonas contra-reguladores, nomeadamente glucagon, catecolaminas, cortisol e a
hormona de crescimento. A falta de insulina, combinada com a presenca destas hormonas promove, a
gliconeogénese e a glicogenolise (Vide PA 2 - Anatomia e Fisiologia) e a lipdlise com consequente
aumento da glicemia e libertacdo de acidos gordos livres. Normalmente estes acidos gordos livres sdo
transformados em triglicéridos a nivel hepatico, mas os niveis elevados de glucagon determinam a
formacao de corpos cetdnicos.
Portodas essas razdes a CAD caracteriza-se por:

e Hiperglicémia que resulta em diurese osmotica e desidratagdo com perda importante de

potassio do corpo
e C(Cetose
e Acidose metabdlica

2.1.4 Quadro clinico
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O paciente com CAD apresenta sintomas agudos de:
e Poliuria e polidipsia
e Fraqueza e cdibras
e Nauseas e vomitos acompanhadas de dor abdominal difusa, anorexia, perda de apetite e de
peso.

No exame fisico o paciente apresenta os seguintes sinais:
¢ O hadlito do doente é adocicado e enjoativo devido a cetose
Pele com perda da elasticidade da prega cutdnea e mucosas secas
Taquicardia
Funcdo mental reduzida por alteragdes da consciéncia, letargia que podem evoluir até
coma
Respiracdes rapidas e profundas (chamada respiracdo de Kussmaul).
Hipotensao
Febre ou hipotermia
Abdomen tratavel mas pode ter dor até sinais de abdémen agudo
Alteracdes do estado da consciéncia até o coma
Em uma pequena percentagem de pacientes a CAD pode ser a primeira manifestagdo do
diagndstico da DM tipo 1.

2.1.5 Exames auxiliares e diagndstico

O diagnodstico é feito a partir de uma boa histéria clinica, e confirmado laboratorialmente pelos
seguintes exames:

e O teste da glicemia: é o primeiro teste que o clinico deve fazer, se tiver o glucometro, para
confirmar a hiperglicémia doseando-a no plasma. A glicémia tem valores muito elevados de
glicose que varia de 250 a 600mg/dL (de 13.8 a 33,3 mmol/L). Este teste de glicemia deve
ser controlado de 2/2 horas até o paciente estabilizar e depois de 6/6 horas

e Electrdlitos séricos (K e Na“ e CI): o K': pode estar aumentado apesar da deplecdo do
potassio no organismo causada pela politria e pelos vomitos; o Na“ e o CI estéo reduzidos;
a dosagem de electrolitos deve ser feita de 2'2 horas até o doente estabilizar e depois de
6/6 horas

e AUreia e a creatinina: estdo aumentadas

e Exame de urina com tira-teste para dosagem de glicosuria, proteinuria e cetonuria também
devem serfeitas.

2.1.6 Conduta

A CAD é uma emergéncia médica que ameaca a vida do doente e requer um rapido diagndstico e um
tratamento urgente com insulina e fluidos endovenosos que compreende:

() Medidas gerais:

Canalizar a veia

Introduzir SNG

Manter as vias aéreas permeaveis

Colocar algalia e esvaziar logo toda a urina, pois pode ser urina que estava retida e ndo
significa bom funcionamento dos rins. SO depois disso é que a saida de urina é
considerada que os rins funcionam.

© O O ©
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(i) Correccdo da perda de fluidos com administragdo de fluidos E.V, usando Soro Fisioldgico
(solucao de NaCl a 0.9%) administrando:

o 1 a 3 litros na 1* hora

o 1 litro na 22 hora

o 1 litro nas 2 horas seguintes

0 1 litro de 4 em 4 horas, dependendo do grau da desidratacdo
Quando a glicémia atingir valores de <180mg/dL (10 mmol/L), o paciente estiver hidratado e
tiver urinado, pode-se reduzir o soro a uma velocidade de 1000ml de 6/6 horas, até que o
paciente comece a alimentar-se por via oral.

(iii) Correccdo da hiperglicémia com administracdo de insulina de ac¢do rapida (regular) (3-B-7 no
FNM) que deve comecar apds 1 hora de se ter iniciado a administracdo de fluidos, pois a
insulina pode ser menos efectiva ou até prejudicial se for administrada antes que algum fluido
tenha sido reposto.

Usarvia LM. ou E.V.: dar uma dose inicial de 20 U.L, seguida de 6 U.L a cada hora até a glicémia
atingir os 252 mg/dL (14 mmol/ L), altura em que se comeca a espacar a administracao de insulina
para 6 horas e se inicia uma perfusdo de dextrose a 5% ou 10% até ao desaparecimento da
cetoacidose e o paciente possa alimentar-se por via oral.

A velocidade optima de reducdo da glicemia é de 100mg/dl/h (5.5 mmol/L), portanto ndo deve-se
deixar a glicemia baixar a valores < 200 mg/dL (11.1 mmol/L) nas primeiras 4-5 horas de
tratamento pois o paciente pode evoluir rapidamente para hipoglicémia.

(iv) Correccdo dos desequilibrios electroliticos, particularmente da perda de potdssio (K). A
administracdo de K  deve ser cautelosa e deve ser feita somente se o fluxo de urina do
paciente for normal e se a creatinina for normal. Deve ser introduzida no soro, do seguinte
modo:

o SeK' >6 mEq/1NAO administrar potdssio

o Se K’ estiver entre 4.5-6 mEq/], adminis trar 10 mEq/h de Cloreto de Potassio

o Se K estiverentre 3 a 4.5 mEq/1 administrar 20 mEq/h de cloreto de potassio

0o Se K’ <3mEq/1administrar 40 mEqg/h de cloreto de potéssio.
Monitorar o K sérico a cada hora e parar a infusdo de K" quando for > 5 mEq/1, mas deve-se
continuar a monitorar pois existe o risco de uma hipokaliémia. recorrente.
Se ndo houver laboratério disponivel para medir o0 K* dar 20 mmol de K'/litro de fluido nos
primeiros 2 litros de fluido administrado (isto somente se o paciente urina)

(v) Tratamento das infecc¢Oes intercorrentes, que devem ser investigadas e sempre que presentes,
com antibidticos E.V. As mais frequentes sdo as infec¢des urinarias e pulmonares.

Se o paciente ndo melhora apds os tratamentos de emergéncia (6 horas) o TMG deve transferir o
paciente para unidade sanitaria de nivel superior.

2.2. Coma Hiperosmolar Hiperglicémico (CHH)
2.2.1 Definicdo

E uma descompensacdo metabdlica caracterizada por desidratacdo profunda hiperosmolaridade e
hiperglicémia elevada; ocorre em geral em doentes com DM tipo 2. Pode ser a primeira manifestacdo
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da doenca em 30 a 40%dos pacientes.
Esta relacionada com niveis muito elevados de glicemia, entre 600 a 2.400 mg/dL (+33 a 133 mmol/L).

2.2.2 Causas

Qualquer patologia que resulte em desidratagdo ou que leve a reducdo da actividade de insulina pode
precipitar o CHH. Os factores desencadeantes sao:

Um estado febril agudo incluindo infec¢gbes graves como pneumonia e sépsis, S0 responsaveis por
muitos dos casos de CHH

Doenca concomitante grave como o enfarto do miocardio, insuficiéncia renal devido as alteracdes no
volume dos fluidos do organismo.

A ingestao de glicocorticoides pode precipitar um quadro de CHH

Uso de diuréticos, pois induzem a desidratagdo e podem desencadear o CHH.

2.2.3 Quadro clinico

Devido a hiperglicémia o paciente antes de desenvolver o coma hiperosmolar hiperglicémico,
apresenta sintomas de varias semanas que caracterizam a sindroma hiperosmolar hiperglicémico,
que incluem:

e Poliuria

e Perda de peso

o Confusdo mental e letargia que vai aumentando a medida que a doenga evolui.
No exame fisico o paciente apresenta:

¢ Hipotensdo arterial devido a hipovolémia ou devido a sépsis no caso de infec¢ao

e Taquicardia devido a desidratacdo

¢ Sinais de desidratacdo com pele e mucosas secas

e Convulsdes

¢ Sinais focais neuroldgicos como afasia, alteracdes do tonus muscular e convulsdes

¢ Estado mental alterado podendo chegar ao coma.

2.2.4 Meios auxiliares e diagndstico

O diagnostico é feito a partir de uma boa histéria clinica, e confirmado pelos exames laboratoriais:

Os testes laboratoriais que devem ser feitos em caso de suspeita de CHH incluem:

O teste da glicémia, com glucometro se possivel, mostra valores muito elevados de glicose acima de
600 a 2.400 mg/dL (£33 a 133.3 mmol/L). Estes valores da glicémia estdo directamente relacionados
com a desidratacdo. Quanto mais alta for a glicémia maior sera o grau de desidratacdo e a
osmolaridade do plasma, e pior sera o progndstico do doente. A glicémia deve ser controlada de 2/2
horas até o paciente estabilizar e depois de 6/6 horas

Electrolitos séricos: as concentracdes plasmaticas do Potassio (K"), o Sédio (Na") e o Cloro (CI) estdo
reduzidos. A dosagem de electrdlitos (K" e Na") deve ser feita de 2/2 horas até o doente estabilizar e
depois de 6/6 horas

Ureia e a Creatinina estdo elevadas se bem que esta ultima esta moderadamente elevada
Exame de urina com tira-teste para dosagem de glicosuria, proteiniria e cetonuria também devem ser
feitos.
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2.2.5 Conduta

A terapia é semelhante ao da cetoacidose diabética mas usualmente requer mais liquidos, mas mais
espacados que na CAD, e menos insulina.

E também necessario, perante um doente com CHH, tentar identificar a causa aguda que causou o
estado de coma.

O tratamento do CHH compreende:
@ Medidas gerais (Vide CAD)
(i) Correccdo da desidratacdo com administracdo de fluidos E.V mantendo o equilibrio
electrolitico, usando Soro Fisiologico (solu¢do de NaCl a 0.9%):
o Litros na 1? hora
0o Calcular o grau de desidratacdo e repor metade das perdas nas primeiras 12 horas e o
restante nas 24 horas seguintes.
o Juntar Cloreto de Potassio ao soro se o nivel de K for < 5 mEq/L, se paciente estiver a
urinar

Assim que o paciente estiver hidratado e a urinar, intercalar o soro com Dextrose a 5% De
igual modo, quando a glicémia tiver atingido 300 mg/dL (+16.7mmol/L) intercalar o soro
com Dextrose a 5% para evitar o edema cerebral.

(i) Correccao da hiperglicémia com administra¢do de insulina
e Usar via LM. ou E.V.: dar uma dose inicial de 20 U.L, seguida de 6 U.L a cada hora até a
glicémia atingir os 252 mg/dL (14 mmol/L). Apos a dose inicial verificar se urina. Se ndo

urina transferir o doente, pois pode haverlesao renal grave.

(ivy Tratar as doengas de base, pois muitas vezes o CH s6 se resolve depois de se resolver o
problema de base

(v)  Monitorar as fungdes cardiacas, pulmonares, renais e do SNC

Apds tratamento de emergéncia, se o paciente ndo melhorar em 3 horas o0 TMG deve transferir o
paciente para unidade sanitiria de nivel superior.

BLOCO 3: HIPOGLICEMIA E COMA HIPOGLICEMICO

3.1. Defini¢des:

Hipoglicémia: é a diminui¢do da concentracdo de glicose no sangue a valores abaixo de 55mg/dL (3
mmol/L). Os sintomas da hipoglicémia resultam na baixa de glicose no cérebro, chamada
neuroglicopenia.

E a complicagio mais frequente da terapia com insulina no doente com DM tipo 1.
Coma Hipoglicémico (CH): é uma situagcdo de coma que surge quando a glicemia atinge valores na

ordem de 20 a 30 mg/dL, (1.1 a 1.6 mmol/L) com instalacdo rapida, em poucos minutos, sendo
precedida por tremores, sudorese, sensacgao de fraqueza e fome, palpitagao e tonturas.
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3.2 Hipoglicémia

3.2.1 Causas
A hipoglicémia que acontece nos doentes diabéticos é geralmente devida a:

Uso inapropriado de Insulina ou ADO em excesso

RefeicOes tardias ou ndo realizadas

Alimentacdo insuficiente, pouca comida

Aumento da actividade fisica (neste caso pode ocorrer varias horas apds o exercicio)
Ingestdo exagerada de alcool

As outras causas serdo abordadas no 5° semestre na Disciplina de Traumas e Emergéncias.

3.2.2 Manifestagdes Clinicas

Os sintomas da hipoglicémia constituem o resultado directo da privacdo de glicose pelo sistema
nervoso central (SNC) e incluem altera¢des como:

Confusao, dificuldade em concentrar, irritabilidade, fome
Visdo ofuscada, alucinac¢des visuais, como brilhos
Sinais neurolégicos focais, como hemiplegia, formigueiros, diplopia, dor de cabeca
Fala confusa

Palpitacoes

Tremores

Palidez

Taquicardia

Hipersudorese

Ansiedade

Desmaio, perda de consciéncia, crises convulsivas
Coma

E importante identificar rapidamente os sinais e sintomas de hipoglicémia antes que o coma se instale
para poder evitar esta situagdo e eventuais sequelas.

3.2.3 Meios auxiliares e diagndstico

O diagnostico é feito com base numa boa anamnese e exame fisico e confirmado portestes
laboratoriais, a saber:

O teste da glicemia: é o primeiro teste que o clinico deve fazer, se tiver glucometro, onde a
hipoglicemia é doseada no plasma, se os valores estiverem entre 55mg/dl (3 mmol/]) a 20
mg/dl (1.1 mmol/]), confirma-se a hipoglicémia.

No caso do paciente com sinais e sintomas de hipoglicémia, antes do estabelecimento do
coma, o diagnostico faz-se na presenca da triade de Whipple, que inclui:

Baixo teor de a¢ucar no sangue

Presenca de sintomas compativeis com hipoglicémia

Reversdo dos sintomas quando o nivel de acucar no sangue € restaurado para a normalidade
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3.2.4 Conduta

Em caso de suspeita de hipoglicémia é necessario confirmar medindo a glicemia com o glucémetro,
se forpossivel. Mesmo que ndo seja possivel a confirmagao é necessario agir muito rapidamente para
impedir que se instale o coma.

O tipo de tratamento depende do grau de hipoglicémia e portanto da sintomatologia do paciente:
e Se 0 paciente estiver consciente e conseguir engolir liquidos:
0 Administrar bebidas agucaradas como coca-cola ou outros refrescos, ou cha com muito
acucar; ou dar colherezinhas de agucar de preferéncia por baixo da lingua, pois a
absorgdo é mais rapida
¢ Se 0 paciente estiver inconsciente:
0 Injeccdo E.V. rapida, em “Bolo”, de 40 ml de glicose hiperténica a 30%
0 Emseguida, administrar uma infusdo de glicose a 5%
Assim que a hipoglicémia for corrigida o paciente melhora a sua sintomatologia e recupera a
consciéncia, raramente é necessario transferir o doente. Contudo nos casos de coma prolongado em
que houverlesdo cerebral grave o paciente provavelmente ndo recobrard a consciéncia pelo que o
TMG deve referir ou transferir o paciente para avaliacdo pelo médico.

BLOCO 4: CRISE HIPERTIROIDEA

4.1. Definigio

A crise hipertirdideia, também conhecida como tempestade tirdidea, ¢ uma sindrome rara e
potencialmente fatal que surge como complicagdo do hipertiroidismo. A crise hipertirdideia era uma
complicacdo comum intra-operatdria ou pos-operatdria que ocorria nos doentes submetidos a cirurgia
da tirdide por bdcio. Este fendmeno reduziu-se nos dias de hoje pelos tratamentos que os pacientes
sdo submetidos antes da cirurgia.

4.2. Causas

Apesar de poder desenvolverse em consequéncia de uma toxicidade secundaria ao adenoma toxico
ou ao bdcio multinodular, acontece mais frequentemente como consequéncia da doenga de Graves.
Em geral existem factores que precipitam a crise hipertirdideia, sendo as mais frequentes as que se
seguem:

o Infeccoes

¢ Cirurgia, sejam da tirdide ou outras cirurgias

¢ Traumatismos

e Palpacdo vigorosa da tirdide

¢ Ingestdo de hormonas tirdide ou de iodo radioactivo

e Extraccdo dentdaria

e Paragem do tratamento anti-tiroideu

e Eclampsia

¢ Diabetes e cetoacidose diabética

e Stress

¢ Hipoglicémia

4.3 Quadro clinico
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As manifestacdes clinicas sdo importantes no estabelecimento do diagnostico e resultam do efeito
das hormonas tirdideias no metabolismo geral e de alguns orgaos.
Os doentes geralmente tem a doenca de Graves e queixam-se de:
e Dortoracica
Palpitacoes
Nauseas, vomitos e diarreia
No exame fisico os doentes podem apresentar bocio e oftalmopatia e apresentam:
o Febre alta
o Taquicardia com arritmias e consequente insuficiéncia cardiaca congestiva e
hipotensao arterial.
0 Alteracdes do estado mental: agitacdo, delirio e psicose, obnubilacdo, convulsdes e
coma.
As diferencas na apresentacao clinica do hipertiroidismo ndo complicado e da crise hipertirdideia sdo
ilustrados na Tabela 1 que se segue:
Tabela 1: Clinica de Hipertiroidismo ndo complicado e Crise Hipertirdideia

Hipertiroidismo Ndo Complicado Crise Hipertiréideia

Intolerancia ao frio Febre alta e desidratacdo

Taquicardia sinusal (100-140 batimentos/ minuto) | Taquicardia (>140 batimentos por minuto)
arritmias, hipotensdo e insuficiéncia cardiaca

congestiva.
Diarreia, aumento do apetite e perda de peso Nauseas, vomitos, severa diarreia, dor abdominal
Ansiedade e fadiga Confusdo mental, agitacdo, delirio, psicose,

convulsdes, obnubilacdo e coma

4.4 Conduta

A tempestade tirdidea é um quadro fulminante que, se ndo for tratado rdpida e correctamente pode
levar a morte do doente. Apesar dos métodos de diagndstico e tratamento terem evoluido a
mortalidade continua alta, a volta de 20-30%

O TMG deve transferr imediatamente. Mas antes de transferir deve estabilizar o paciente do seguinte
modo:

o Algaliar para controlar a diurese

e Canalizar uma veia

e Corrigir a hipotensdo (500 ml de soro fisioldgico EV)

o Corrigir a desidratacdo se presente

¢ Administrar antipiréticos para baixar a febre: (Paracetamol 500mg, 1 comprimido de 6/6h ou de

8/8h ou arrefecimento corporal)

BLOCO 5: PONTOS-CHAVE

5.1 A cetoacidose diabética é uma complicacdo aguda grave da diabetes mellitus que ocorre em
pacientes com DM tipo 1, caracterizada por hiperglicémia (de 250 a 600mg/dL ou 13.8 a 33,3
mmol/L), cetoacidose, cetonuria com alteracdes do estado mental, halito adocicado e enjoativo,
hipotensdo, desidratacao e respiracdo de Kussmaul.

5.2 O coma hiperosmolar hipoglicémico é uma descompensa¢do metabolica com inicio gradual, que
ocorre em geral em doentes com DM tipo 2 e caracteriza-se por hiperglicémia muito elevada (de
600 a 2400 mg/dL ou 33 a 133 mmol/L), hiperosmolaridade plasmadtica, com desidratacdo
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profunda e altera¢cdes do estado mental.

5.3 A hipoglicémia é devida a um valor de glicose no sangue <55mg/dl e é caracterizada por sintomas
quais: confusdo, dificuldade em concentrar, irritabilidade, visdo ofuscada, alucinagdes visuais,
como brilhos, fala confusa, palpitacdes, tremores, palidez, hipersudorese e desmaio, perda de
consciéncia, crises convulsivas até ao coma.

5.4 O coma hipoglicémico é a complicacdo mais frequente da terapia com insulina no doente com DM
tipo 1, a sintomatologia aparece com valores de glicemia <20-30mg/dL Requer tratamento urgente
com dextrose hipertdnica E.V.

5.5 A crise hipertirdideia é uma sindrome rara, grave e potencialmente fatal que surge como
complicacdo do hipertiroidismo, sobretudo a doenca de Graves. Caracteriza-se por febre alta,
desidratagdo, taquicardia com arritmias, hipotensdo, ndusea e vOmitos, dor abdominal e
alteracOes do estado mental até o coma.
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