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PlanoAnalítico

NOMEDADISCIPLINA:SistemaEndócrino

DURAÇÃODADISCIPLINA:7Semanas

NÚMERODEHORASPORSEMANA:3h

NÚMEROTOTALDEHORAS:21h

NOMEECONTACTODOCOORDENADORDADISCIPLINA:

_________________________________________________________________________

NOMESECONTACTOSDOSDOCENTESDADISCIPLINA:
_________________________________________________________________________

_________________________________________________________________________

_________________________________________________________________________

_________________________________________________________________________

COMPETÊNCIASASEREMALCANÇADASATÉAOFINALDADISCIPLINA:

1.Diagnosticaretrataraspatologiasabaixoindicadas,comatençãoespecialàsseguintestarefas:

a.Elaborarpossíveishipótesesdediagnósticocom basenaanamnese,noexamefísicoe

diagnósticodiferencial;

b.Usareinterpretarresultadosdosmeiosauxiliaresdediagnóstico;

c.Criarumplanodetratamento/conduta,deacordocomasuacompetência,baseadono

diagnósticodiferencial.

d.Criareexplicaraopacienteumplanodealta:

i.Resumodotratamento;

ii.Seguimento;

iii.Prevençãoecontroledadoença.

2.Reconhecerou suspeitaremergências e executaras intervenções médicas imediatas e

referir/transferircomoapropriado:

a.Crisehipertireoidea;

b.Cetoacidosediabética;

c.Comahiperosmolarehipoglicémico;

d.Pancreatiteaguda.

ListadeDoenças:
1.Hipertiroidismo;

2.Hipotiroidismo;

3.Bócio

4.Obesidade;

5.Diabetesmellitus;

6.Hipoparatiroidismo;

7.Hiperparatiroidismo;

8.Patologiasdasglândulassupra-renais:SíndromadeCushing;

9.Outrascondições:ginecomastiaedisfunçãodaerecção.
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DESCRIÇÃODADISCIPLINA:

Osistemaendócrinoécompostoporumgrupodiversodetecidoseórgãoscujaprincipalfunçãoéo

deproduziresecretarnacorrentesanguíneasubstânciasquímicaschamadashormonas.Osistema

endócrinoeosistemaneural,localizadosnohipotálamoenahipófise,sãoresponsáveispela

regulaçãodometabolismo,docrescimentoedareprodução.Estaregulaçãodometabolismo,feita

pelashormonas,ocorreentreórgãosdistanteseéfeitaporviasanguínea.Apesardashormonas

seremtransportadasporviasanguíneaeporissobanharemtodososórgãoselessomentetêmacção

nosórgãos,chamadosórgãos-alvo,cujascélulaspossuemreceptoresespecíficosparaasdiferentes

hormonas.Assuasalterações,sejaporaumentooupordeficiência,afectam muitosaparelhosou

sistemasdoorganismo.

Aênfasedoexameclínicodependedaglândulaoudahormonaafectada.Paraalémdaanamnesee

doexamefísicoadosagemhormonalnosanguequeconfereaoclínicoodiagnósticodefinitivo.Após

odiagnósticocorrectodadoençaépossíveltrataradoençatantoclinicamentecomoporcirurgia.A

deficiênciaendócrinadeumadeterminadahormonaétratadaporreposiçãohormonal,enquantoqueo

excessopodesertratadoclinicamente,comreduçãodosníveishormonaispormeiodemedicamentos,

ouporprocedimentocirúrgico.

Estadisciplinatem comoobjectivocapacitaroTMGparaodiagnóstico,manejoecondutados

doentescomtranstornosendócrinosmaiscomunsbemcomoreconheceroscasosqueprecisamde

referência.
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Data/
Hora

Nºda
Aula

TópicoseConteúdo Duração
daAula

Tipo da
Aula

1 AnatomiaeFisiologia

-TerminologiaComum

-Anatomia eFisiologia da Glândula Pituitária
Tiróideia,Pancreática,Supra-renaiseParatiróides.

3 Teórica

2 RevisãodaHistóriaClínica

-AnamneseeExameFísico

2 Teórica

3 MeiosAuxiliaresdeDiagnóstico

-ExamesLaboratoriais

1 Teórica

4 ClínicaMédica

-HipotiroidismoeHipertiroidismo

2 Teórica

5 ClínicaMédica

-Bócio

¬-ObesidadeeSíndromeMetabólico

2 Teórica

Avaliaçao 1 Teórica

6 ClínicaMédica

-DiabetesMellitus

2 Teórica

7 AulaPrática

-AnamneseeExameFísico daTiróideedo
pacientediabético

3 Laboratório

8 ClínicaMédica

-Hiper-ParatiroidismoeHipo-Paratiroidismo

-SíndromedeCushing

-GinecomastiaeDisfunçãodaErecção

2 Teórica

9 ClínicaMédica

-EmergênciasEndócrinas

2 Teórica

Avaliação 1 Teórica

TOTAL:21horas
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Disciplina SistemaEndócrino N°daAula 1

Tópico AnatomiaeFisiologia Tipo Teórica

Conteúdos

-TerminologiaComum

-AnatomiaeFisiologiadaGlândulaPituitária,Tiroide,
paratiroide,pâncreasesupra-renais

Duração 3h

ObjectivosdeAprendizagem

Atéaofimdaaulaosalunosdevemsercapazesde:

Sobreoconteúdo“TerminologiaComum”

1.Definirosseguintestermos:

a.Sistemaendócrino;

b.Exócrino;

c.Hormona;

d.Metabolismo

e.Metabólitoinicial,intermédioefinal;

f. Libertaçãodiurnaenocturna;

Sobreoconteúdo“AnatomiaeFisiologia”

1.Identificarosórgãosendócrinosesuasfunções;

2.Descreveraanatomiatopográficadaglândulapituitária,ashormonasproduzidasesuasfunções

3.Descreveraanatomiatopográficadatiróide.

4.Explicarafunçãodatiróide,omecanismodeproduçãoeregulaçãodetiroxina,seusmetabólitos

activoseasuarelaçãocomoiodo

5.Descreveraanatomiatopográficadasglândulasparatiróides,ashormonasproduzidasesuas

funçõesefisiologia

6.IdentificaraAnatomiatopográficadopâncreasedistinguirentreacomponenteexócrinae

endócrina.

7.Descreverashormonasproduzidaspelopâncreas,suafunçãoefisiologia,incluindoashormonas

contra-reguladoras.

8.Descreveraanatomiatopográficadasglândulassupra-renais,ashormonasproduzidasesuas

funçõesefisiologia
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EstruturadaAula

Bloco TítulodoBloco MétododeEnsino Duração

1 IntroduçãoàDisciplina

2 IntroduçãoàAula

3 TerminologiaComum

4 AnatomiaeFisiologia

Órgãosendócrinosesuasfunções

5 AnatomiaeFisiologiadaGlândulaPituitária,Tiróide,

Paratiróides, do Pâncreas Endócrino e das

GlândulasSupra-Renais

6 Pontos-chave
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Equipamentosemeiosaudiovisuaisnecessários:

Trabalhosparacasa(TPC),Exercíciosetextosparaleitura–incluirdataaserentregue:

Bibliografia

 Jacob,S.AnatomiaeFisiologiaHumana.5ªEdição.GuanabaraKoogan,Brasil;1990.

 Ganong,W.FisiologiaMédica.5ªEdição.Lange,Brasil;2005.

 Porto,C.SemiologiaMédica.6ªEdição.GuanabaraKoogan,Brasil;2009.

 Costa,M.DicionáriodeTermosMédicos.PotoEditora,Portugal;2005.

 Cecil:TratadodeMedicinaInterna.23ªEdição.Brasil:Elservier;2009.

 Harrison.MedicinaInterna.17ªEdição.McGrawHillKoogan,Brasil;2009.
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BLOCO1:INTRODUÇÃOÀDISCIPLINA

1.1 Apresentaçãododocente/s

1.2 Apresentaçãodosalunos

1.3 Introduçãobreveàdisciplina,incluindoasuaimportânciaparaosTécnicosdeMedicina

1.4 Apresentaçãodosplanostemáticoseanalítico:tópicos,conteúdoselaboratórios

1.5 Apresentaçãodaestruturadadisciplinacomocorrespondentecronogramaeinter-relaçõescom

estágioseoutrasdisciplinasteóricas.

1.6 Explicaroqueseesperadosalunosparaestadisciplinaeosmétodosdeavaliação

BLOCO2:INTRODUÇÃOÀAULA

2.1 Apresentaçãodotópico,conteúdoseobjectivosdeaprendizagem

2.2 Apresentaçãodaestruturadaaula

2.3 Apresentaçãodabibliografiaqueoalunodeverámanejarparaampliarosconhecimentos

BLOCO3:TERMINOLOGIACOMUM

3.1Definições

3.1.1 Sistemaendócrino

Osistemaendócrinoéum conjuntodeórgãosprodutoresdesubstanciasquímicaschamadas

hormonasquesãosecretadasnosangueetêm comoprincipalfunçãocoordenar controlaro

crescimento,amaturaçãoereproduçãodedeterminadascélulasetecidos,bemcomoamanutenção

dahomeostase.

3.1.2Sistemaexócrino

Osistemaexócrinoécompostoporumgrupodiversodetecidoseórgãoscujaprincipalfunçãoéode

produziresecretarsubstânciasquímicasparaoexteriordacorrentesanguínea,comoporexemploo

tratodigestivoquelançaparaointeriordotubodigestivo.Têm amesmafunçãoreguladorado

sistemaendócrinointegrandoasfunçõesdediferentesórgãos.

3.1.3Hormona

Ashormonassãosubstânciasquímicas,secretadaspelasglândulasendócrinasparaacorrente

sanguínea,equevãoactuarsobreascélulasdeórgãosespecíficos,denominadosórgãos-alvo.São

moléculascapazesdedarordensparainiciar(estimular),modular(regular)ouparar(inibir)processos

fisiológicosemtecidoseórgãosalvo.Umexemplodehormonaéainsulinaqueagenaregulaçãoda

glicémia.

3.1.4Metabolismo

O termometabolismorefere-seatodasastransformaçõesfísicas,químicasebiológicasque

acontecem nosorganismosvivosincluindoocorpohumano,comoporexemploquandoocorreo

processamentoquímicodosalimentosduranteadigestão.

Ometabolismoincluiduasfases:

 Catabolismo:éoprocessodedestruiçãodesubstânciascomplexasem substânciasmais

simples,eportantoocorpolibertaenergia.A“quebra”dasproteínasdotecidomuscularpara

obterenergiaéumexemplodecatabolismo.
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 Anabolismo:éoprocessodeconstruçãodemoléculascomplexasapartirdemoléculas

simpleseportantoocorpoarmazenaenergia.Exemploasínteseprotéica,asíntesedeácidos

graxoseasíntesedehormônios

3.1.5Metabólitoinicial,intermédioefinal

Otermometabólitorefere-seasubstânciasquesãoproduzidasduranteosprocessosmetabólicos.

 Ometabólitoinicialrefere-seasubstânciasantesdeestarsujeitasaqualquermudança.

Exemplo:Tirosina,daproteínatiroglobulina

 Ometabólitointermédiorefere-seasubstânciasquesãoproduzidas,apartirdometabólito

inicial,aolongoeameiodosprocessosmetabólicos.Exemplo:Monoiodotireosina(MIT)e

Diiodotireosina(DIT).

 Ometabólitofinalrefere-seaoprodutofinaldeum processometabólico.Podederivardo

metabólitoinicialouintermédio.Exemplo:Tri-iodotironinaachamadaT3eatetra-iodotironina

outiroxinaachamadaT4

Dependendodotipodesubstância,ometabólitoinicial,intermédiooufinalpodeseruma

substânciaactivaouinactiva.

Figura1:ExemplodoprocessodoMetabolismoeseusMetabólitos

(SíntesedasHormonasTiróideias)
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3.1.6Libertaçãodiurnaenocturna

Osritmosdeproduçãoelibertaçãodehormonasnãosãoconstantesevariandoduranteodia,como

cicloluz-escuro,comosono,comrefeiçõesecomapresençadestress.

Osdiferentestiposderitmosproduçãoedelibertaçãosãoosseguintes:

 Ritmocircadiano:éocicloondeaproduçãoealibertaçãodiáriadehormonascoincidecomo

cicloclaro-escurode24horas.Exemplodissoéoritmodiáriodasecreçãodeglicocorticóides

ondeonívelplasmáticodocortisolestánopicomáximodemanhãemaisbaixoàtarde.

 Libertaçãodiurna:(paranãoconfundircom ociclocircadiano)alibertaçãodehormonas

aconteceduranteodia.ExemplodissoéaproduçãodoACTH(HormonaEstimulantedoCórtex

Supra-renalouCorticotropina)alcançapicoselevadosdurantedemanhacedocom uma

reduçãoduranteanoite.

 Libertaçãonocturna:(paranãoconfundircom ociclocircadiano)aproduçãoealibertação

acontecemduranteanoite.

 Outrotipoderitmodesecreçãohormonaléoqueaconteceduranteociclomenstrualquese

repeteemmédiaacada28dias.

BLOCO4:ANATOMIAEFISIOLOGIA:ORGÃOSENDÓCRINOSESUASFUNCÕES

2.1Órgãosendócrinosesuasfunções

Osórgãosendócrinosouprodutoresdehormonaspodemser(VideFigura2):

4.1.1 Exclusivamenteendócrinos,semoutrasfunções:

 Hipófise(glândulapituitária)

 Glândulapineal

 Glândulatiróide

 Glândulasparatiróides

 Timo

 Glândulassupra-renais(adrenais)

4.1.2 Parcialmenteendócrinos,poistêmoutrasfunções:

 Hipotálamo,quetemtambémfunçõesnervosassuperiores.

 Pâncreas,comfunçõesendócrinaseexócrinas.

 OvárioseTestículos,com funçõesendócrinasedeproduçãodegâmetasfemininase

masculinas,respectivamente.

4.1.3 Secundariamenteendócrinos,órgãoscom outrasfunçõesfundamentais,masquetambém

produzemhormonas:

 Coração

 Rim

 Aparelhodigestivo

Estesúltimosnãoserãoestudadosnasaulassubsequentes.



SistemaEndócrino
Versão2.0 16

Figura2.Sistemaendócrino

BLOCO5:ANATOMIA E FISIOLOGIA DAS GLÂNDULAS PITUITARIA, TIROIDE,

PARATIROIDES,PANCREASENDOCRINOEDASSUPRA-RENAIS

5.1 AnatomiadaHipófiseouGlândulaPituitária,HormonaseFisiologia

(Videaulas36e37AnatomiaeFisiologia)

5.1.1 Anatomia

Ahipófiseouglândulapituitáriaéumapequenaglândulacomcercade1cmdediâmetroequepesa

cerca1gr.Éumaestruturaúnicaesituadanabasedocrânio,comaformadebotaquesobressaida

basedoencéfalo,ficandoalojadanumacavidadechamadaselatúrcica(selaturca)doossoesfenoidal.

Estáligadaaohipotálamoporumaponteneural,oinfundíbuloouhastehipofisária,queébordeado

anteriormentepeloquiasmaóptico.Ohipotálamoregulaafunçãodahipófise.

Éformadaporduaspartesdiferentes(videFigura3):

 Hipófiseanteriorouadeno-hipófise

 Hipófiseposteriorouneuro-hipófise

5.1.1.1Hipófiseanterior(Adeno-hipófise)(Videaulas36e37AnatomiaeFisiologia)

Aparteanteriordahipófise(anterioraoeixodoinfundíbulo),éumtecidoglandular,compostopor

célulasendócrinasquesecretam 7hormonasdiferentes,envolvidosem váriosprocessos
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fisiológicosdoorganismo.

Émuitovascularizada,porumaredecapilaroriginadanohipotálamo,atravésdaqualrecebe

estímuloshormonais.Étambémparaestaredecapilarqueascélulashipofisáriassecretamseus

produtosquevãonacirculaçãogeral.

5.1.1.2 Hipófiseposterior(Neuro-Hipófise)

Parteposteriordahipófise(posterioraoeixodoinfundíbulo)(videFigura3)éumtecidonervoso,

nãoglandular,compostopelosterminaisaxónicosdeneuróniosoriginadosnohipotálamo.O

infundíbuloécompostoprincipalmenteporestesfeixesaxonaisacaminhodaneuro-hipófise.

Aneuro-hipófisedefactonãoproduznenhumahormonamasnelasãoarmazenadasduas

hormonasproduzidosnohipotálamoetem afunçãodeliberta-lasparaosanguequandoé

preciso.

Figura3.Hipófiseehipotálamo

5.1.2 HormonasproduzidaspelaHipófiseeFisiologia

5.1.2.1Hipófiseanterior(Adeno-hipófise)

Assete(7)hormonasproduzidaspelahipófiseanteriorcontrolamasactividadesdasglândulase

órgãos-alvoespecíficos,taiscomoatiróide,córtexsupra-renal,ováriotestículo,glândulamamária,

sistemamúsculo-esquelético.

Assetehormonasproduzidaspelahipófiseanteriorsão:

 HormonadocrescimentoouSomatotropina(GH),élibertadaparaosanguequando
ahipófiseanterioréestimuladapeloHormonaLibertadoradaSomatotropina(GH-
RH),produzidapelohipotálamoedeixadesersecretadaquandoahipófiseanterior
éinibidapeloHormonaInibidoradaSomatotropinaouSomatostatina(GH-IH).

 Prolactina(PRL),asuaproduçãoécontroladapelosestrogénioseprogesteronana
presençadoGHAprolactinadeixadesersecretadaquandoahipófiseanterioré
inibidapeloHormonaInibidoradaProlactina(PIH),produzidopelohipotálamo.



SistemaEndócrino
Versão2.0 18

Existetambém umaHormonaLibertadoradaProlactina(PRH).produzidopelo
hipotálamo
AprópriaprolactinanosangueécapazdeestimularasecreçãodePIHeinibira
secreçãodePRHpelohipotálamo(retroalimentaçãonegativa),controlandoassimo
equilíbriodosistema.

 HormonaEstimulantedaTiróideouTirotropina(TSH),élibertadanosanguepor
estímulodoHormonaLibertadoradaTireotropina(TRH),produzidapelohipotálamo.
Atiroxina,ahormonaactivaproduzidapelatireoide,écapazdeinibirasecreçãode
TRHpelohipotálamo(retroalimentaçãonegativa),controlandoassimoequilíbriodo
sistema.

 HormonaEstimulanteFolicular(FSH)eHormonaLuteinizante(LH),chamados
tambémGonadotropinas,poisactuamsobreasgónadasfemininasemasculinas.
AsgonadotropinassãosecretadasporestímulodaHormonaLibertadoradas
Gonadotropinas(GnRH),produzidapelohipotálamo
Ashormonassexuais(estrogénios,progesteronaeandrogénios)sãocapazesde
inibirasecreçãodeGnRHpelohipotálamo(retroalimentaçãonegativa),controlando
assimoequilíbriodosistema.

 HormonaEstimulantedoCórtexSupra-renalouCorticotropina(ACTH)–élibertada
paraosangueporestimulodoHormonaLibertadoradaCorticotropina(CRH),
produzidapelohipotálamo.
OsglicocorticóidessãocapazesdeinibirasecreçãodeCRHpelohipotálamo(retro-
alimentaçãonegativa),controlandoassimoequilíbriodosistema.

 HormonaEstimulantedosMelanócitosouMelanotropina(MSH),ésecretadapelo
lobointermédiodahipófiseelibertadaparaosangue.Edeixadesersecretada
quandoahipófiseanterioréinibidapeloHormonaInibidoradaMSH(MSH-IH),
produzidapelohipotálamo.

5.1.2.2 HipófisePosterior(Neuro-hipófise)

Asduashormonasproduzidasnohipotálamoearmazenadasnahipófiseposteriortêm acção

directasobreprocessosfisiológicosesãocontroladosdirectamentepelassuasprópriasacções

(retro-alimentaçãonegativa)semmediadoreshormonaishipotalámicos.

Asduashormonasproduzidasnohipotálamoearmazenadasnahipófiseposteriorsão:

 HormonaAntidiuréticaouVasopressina(ADH),élibertadapelahipófiseposterior

porestímulovasculares,taiscomoaquedadapressãoarterialeaumentoda

concentraçãodoselectrólitosplasmáticos,quedeterminamumamaiorsecreção.

A restauraçãodapressãoarterialedaconcentraçãodoselectrólitosinibea

libertaçãodeADH,equilibrandodinamicamenteosistema.

 Oxitocina,élibertadapelahipófiseposteriorporreflexoneuro-endócrino,quandoo

mamiloéestimuladopelasucçãodobebé,peloqueactuatambémsobreamama

paraaexpulsãodeleiteduranteoaleitamento.
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Tabela1:ResumodasHormonasproduzidasesecretadaspelaHipófiseesuasfunções.

Hormonas Funções

LoboAnteriorouAdenoHipófise

H.deCrescimento Estimulaasínteseproteicaeocrescimentoglobaldamaioriadas

célulasetecidos,sendoportantoresponsávelpelocrescimentoe

aumentodetodososórgãos,incluindooosso.

Prolactina Contribuiparaodesenvolvimentodaglândulamamáriaestimulandoa

produçãodeleite.

H.EstimulantedaTiróide(TSH) Estimulaatiróideparaproduçãohormonastiróideias.

H.Gonadotrópicas:

H.Luteinizante(LH)

H.Folículo-estimulante(FSH)

LH:Controlaaproduçãodatestosteronaematuraçãofoliculardo

ováriojuntocomaFSH.

FSH:Desencadeiaaovulaçãoeespermatogênese.

H.Adrenocorticotrófica(ACTH) Regulaasfunçõesdocórtexsupra-renalparaproduçãodocortisole

ashormonasesteróides.

H.EstimulantedoMelanócito(MSH) Estimulaaproduçãodamelatonina

LoboPosteriorouNeuroHipófise(produzidasnohipotálamo)

Oxitocina Aumentaacontractilidadedoúteroelibertaçãodoleite.

H.Anti-diurética(ADH)
Actuasobreorim,aumentandoareabsorçãotubulardeáguaparaa
correntesanguínea,eportanto,regulandoaconcentraçãodaurina.
AsaltasconcentraçõesdeADHtêmefeitoconstritorsobreosvasos
periféricosdaíoseunomedevasopressina.

5.2 AnatomiadaTiróide,HormonaseFisiologia(Videaulas36e37AnatomiaeFisiologia)

5.2.1 Anatomia

Atiróideéumaglândulaemformadeborboleta,palpável,localizadaporbaixodapeledopescoço,

anterioràpartesuperiordatraqueia,einferioràscartilagenslaríngeas(VideFigura4).Estáenvolvida

porduascamadasdetecidoconjuntivo,eécompostapordoisloboslaterais(esquerdoedireito),

conectadosnalinhamédiaporumapequenaponteglandular,oistmo.

Noadultooseupesovariaentre20e40gramasdependendodediferentesfactoresgenéticose

ambientais,queprovocamumaumentooudiminuiçãodasuafunçãoetamanho.

Figura4.Tiróideeparatiroides





Atiróideécompostade(VideFigura5):

 Folículostiroideus,estruturasesféricasrecobertasporum epitéliosimplescúbico(células

foliculares),queapresentamnoseuinterioracavidadefolicular,preenchidaporlíquidocolóide.

Ascélulasfolicularesproduzemtiroxina,aprincipalhormonatiróideia,comdiferentesfunções

reguladorasdometabolismo.

 Medulaparafolicular,gruposcelularesdetamanhoeformairregularesdistribuídosentreos

folículoseorganizadosem redesmuito vascularizadas.São aschamadascélulasC,

produtorasdecalcitonina,compapelnahomeostasedocálcioenometabolismoósseo.

Figura5.Histologiadatiróide.1)Folículos2)Célulastiróideiasfoliculares3)Medula

5.2.2 HormonasproduzidaspelaTiróideeFisiologia

Atiróideéumdosórgãosmaissensíveisdocorpoaumentandodetamanhoetornando-semaisactiva

napuberdade,gravidezecondiçõesdestress.

Ascélulasfolicularesproduzemumaproteína,atiroglobulina,ricanumaminoácidochamadotirosina,

queésecretadaparasuaarmazenagemnolíquidocolóidedofolículo,aesperadeserutilizada.

Aausênciadoiodonadieta,comoaconteceemregiõesinterioresemcertaszonasdomundo,nãose

dáasíntesenormaldashormonastiróideiaspodendocausarochamadobócioendémico(queserá

abordadonaspróximasaulas).

Aproduçãonormaldashormonastiroideasdenomina-seeutiroidismo.

Oexcessodeproduçãodashormonasdenomina-sehipertiroidismo

Adiminuiçãodeproduçãodashormonasdenomina-sehipotiroidismo,

Ashormonastiróideiasexercemmuitosefeitossobrequasetodosórgãosdocorpohumanosendoas

maisimportantesasseguintes:

 Promovemocrescimentoediferenciaçãocelularpoispermitemasecreçãoeofuncionamento

dahormonadecrescimento.

 Aceleramtodasasfasesdometabolismodoscarbohidratosincluindoaabsorção,acaptação

rápidaeoxidaçãodaglicosepelascélulasdoorganismo.

 Regulamavelocidadedometabolismobasalaumentadooconsumodeoxigénio.

 Aumentamocatabolismocelular,aumentadoogastocalórico.

 Aumentamocatabolismodosácidosgordosdasreservasdegorduranocorpoereduzemo

acúmulodegordurasnoorganismo.



 Aumentamocatabolismodocolesterol.

 Aumentamaactividadecardiovascularaumentadoofluxosanguíneoeodebitocardíaco.

 SãonecessáriosparaodesenvolvimentodoSistemaNervosoCentral(SNC)Alémdeaumentar

aactividadedoSNC.

 Aumentamaactividadenassinapsesneuraisnasáreasdamedulaespinal,queéresponsável

pelotónusmuscular.

 Acalcitoninaregulaometabolismodoosso,ediminuiaconcentraçãoplasmáticadocálciodo

seguintemodo:

o Reduzindoareabsorçãoósseadocálcio.

o Aumentandoadeposiçãodecálcionoosso.

5.3AnatomiadasParatiróides,HormonaseFisiologia(Videaulas36e37AnatomiaeFisiologia)

5.3.1 Anatomia

Asparatiróidessãodoisparesdepequenasglândulas,numtotaldequatro(4),sendoduassuperiorese

duasinferiores.Têmaspectoetamanhodelentilhas,situadassimetricamenteeposterioresaospólos

superioreseinferioresdecadalobotiroideu.

5.3.2 HormonasproduzidaspelasParatiróideseFisiologia

Ashormonasparatiróideiassãoresponsáveispelometabolismodocálcio.

Asparatiróidessãoformadaspordoistiposcelulares:

 Célulasprincipais,muito abundantes,queproduzem a hormona paratiróide(PTH)ou

paratormona,comfunçãonahomeostasedocálcioenometabolismodoosso,aumentandoo

cálciosanguíneoatravésdareabsorçãoóssea,renaleintestinal.

 Célulasoxifílicas,escassasedefunçãodesconhecida.

Oexcessodeproduçãodashormonasdenomina-sehiperparatiroidismo

Adiminuiçãodeproduçãodashormonasdenomina-sehipoparatiroidismo

5.4AnatomiadoPâncreas,HormonaseFisiologia(Videaula36e37AnatomiaeFisiologia)

5.4.1 Anatomia

Opâncreaséum órgãocompridoeaplanado,quesesituanaparteretro-peritoneal,posteriorao

estômago.Divide-seemcabeça,corpoecauda.

Temduasparteshistologicamenteefuncionalmentemuitodiferentes:(VideFigura6):

 ParteouGlândulaexócrina(98%dotecidopancreático),queéformadapormúltiplosácinos,

gruposdecélulasqueproduzemedrenamosucopancreáticonumacavidadecomumqueéo

ductopancreático.Osucopancreáticoqueéumasoluçãoalcalinaconstituídaporenzimas

digestivasimportantesparaadegradaçãodosalimentos.

 ParteouGlândulaendócrina(cercade2%dotecidopancreático),queéformadaporpequenos

gruposdecélulasdispersas,entreosácinos,portodoopâncreasquesãoasilhotes

pancreáticosoudeLangerhansqueproduzem esecretam nosangue(nosistemavenoso

portalemdirecçãoaofígado)ashormonaspancreáticas.





Figura6.Histologiadopâncreas.

5.4.2 HormonasproduzidaspeloPâncreaseFisiologia

OsilhotesdeLangerhanscontêm 4diferentestiposdecélulas.Cadaumaproduzumahormona

diferente:

 AInsulinaqueéproduzidapelascélulasbetadosilhotesdeLangerhans,éumahormona

anabólica,istoé,reduzaquantidadedeglicosecirculantenosangue,conhecidacomoglicémia.

Papeldainsulina

Ainsulinaaumentaacaptação,autilizaçãoeoarmazenamentodaglicose,conseguindo

destaformabaixarosníveisdeglicosenosangue,doseguintemodo:

o Aumentaacaptaçãodeglicosenosmúsculos

o Aumentaoarmazenamentodeglicoseem formadeglicogénionos

músculosnumprocessochamadogliconeogénese.

o Promoveacaptaçãoeoarmazenamentodeglicoseem formade

glicogénionofígado,pelomesmoprocessodegliconeogénese.

o Promoveaconversãodoexcessodeglicoseem ácidosgordos.O

processodeformaçãodegordurachama-selipogénese.

Ainsulinaaumentaacaptação,autilizaçãoeoarmazenamentodosácidosgordos,do

seguintemodo:

o Favoreceoprocessodeformaçãodegorduraoulipogéneseaníveldo

fígado.

o Inibeaacçãodaenzimalipasequedegradaoslípidos,inibindoassima

libertaçãodosácidosgordosdotecidoadiposo.



o Promoveotransportedaglicoseatravésdamembranacelulardascélulas

adiposas.

Ainsulinapromoveasínteseeoarmazenamentodasproteínasdoseguintemodo:

o Estimulaotransportedemuitosaminoácidos(substratosnecessáriosparaa

formaçãodeproteínas)paradentrodascélulas.

o AumentaasactividadesdoARNeADNnecessáriasparaasíntesedas

proteínasnonúcleodascélulas(videAula1AnatomiaeFisiologia-

Semestre1)

o Inibeocatabolismodasproteínas,ouproteólise.

 O GlucagonéproduzidopelascélulasalfadosilhotesdeLangerhans,éumahormona

catabólica,quecontribuiparaoaumentodaglicémia.Temacçãoantagónicaàdainsulinatendo

portantoumaacçãohiperglicemiantedirecta.Talcomoainsulina,éigualmenteactivano

metabolismodoscarbohidratosedosácidosgordosdoseguintemodo:

o Emsituaçãodehipoglicémiaoglucagonsanguíneoaumenta,easuaacção

maisimportanteépromoveraglicogenólisenofígadoaumentadodeste

modo formação de glicose no fígado e sua libertação no sangue

determinandoaumentodaglicémia.

o Aumentaagliconeogénesenofígado,aformaçãodeglicoseesualibertação

nosangueaumentandoaglicémia

o Aumentaalipólisenotecidoadiposo.

Fonte:DeanMadden,http://www.scienceinschool.org/print/75

Figura7.RegulaçãodaGlicemiapelaInsulinaeGlucagon





 ASomatostatinaéproduzidapelascélulasdeltadosilhotesdeLangerhanseregulaaprodução

dasoutrashormonaseasecreçãodossucosdigestivos.Estahormonanãoseráobjectode

estudonasaulasdoSistemaEndócrino

 OPolipéptidoPancreáticoéproduzidopelascélulasPPdosilhotesdeLangerhanseregulaa

produçãodesucosbiliarepancreáticoetambém nãoseráobjectodeestudonasaulasdo

SistemaEndócrino.

Tabela2:ResumodasHormonasproduzidaspeloPâncreas

Hormonas Funções

Insulina Reduzaquantidadedeglicosecirculantenosangue:Aumentaautilizaçãoe

diminuiaproduçãodeglicose.

Aumentaareservaediminuiamobilizaçãoeoxidaçãodosácidosgordos.

Aumentaasínteseeoarmazenamentodasproteínas.

Glucagon Aumentaaquantidadedeglicosecirculantenosangue:Aumentaagliconeogénese

nofígado,aumentaaglicogenólisenofígado,eaumentaalipólisenotecido

adiposo.

5.5AnatomiaGlândulasSupra-renais(Adrenais),HormonaseFisiologia(Videaula36e37Anatomiae

Fisiologia)

5.5.1 Anatomia

Asglândulassupra-renaisouadrenaissãoórgãospares,deformapiramidal,com 4cm de

comprimentoe1,5dediâmetro,situadosnopólosuperiordeambosrins(comosefosseumboné).

Talcomoosrins,sãoórgãosretroperitoneaiseestãojuntodosrinsnasrespectivascelasrenais,sendo

protegidospelagorduraperirenal.

Sãomuitovascularizados.Sãoformadosporduaspartes:ocórtex,queéazonaexternaeamedula,

queéparteinterna.

5.5.2 HormonasproduzidaspelasGlândulasSupra-renaiseFisiologia

 Córtexadrenal:Éumtecidoglandular,compostoporcélulasendócrinasegordura,produzmais

de20tiposdehormonasdiferentes,chamadosesteróidesadrenocorticaisoucorticosteróides

oucorticóides.

 Ocórtexadrenalproduz3tiposdiferentesdecorticóides:

(i)Mineralocorticóides,representadoprincipalmentepelaaldosterona,envolvidosna

regulaçãodobalançohidroelectrolíticonorim,influenciandoaexcreçãourináriado

sódioepotássio.

(ii)Glicocorticóides,representado principalmente pelo cortisol,envolvidos no

metabolismodeglicogénio,lípidoseproteínas,narespostaàtensãoeaostress.

Possuiaindaactividadeanti-inflamatóriaeanti-alérgica.

(iii)Androgénios (hormonas sexuais masculinas em pequenas quantidades)e

estrogénios(empequeníssimasquantidades).

 Medulaadrenal:Émuitovascularizadaeproduzdoisprincipaistiposdehormonas,chamadas

catecolaminas.Amedulaadrenalfuncionaem conjuntocom oSistemaNervosoSimpático



(SNS).Ashormonassão:

(i)Adrenalina(epinefrina)

(ii)Noradrenalina(norepinefrina),

Ambashormonasregulam osistemacardiovascular,aumentadoafrequência,eforçade

contracçãocardíacaeavasoconstriçãoperiférica.Tambémtêmacçãosobreometabolismo

corporal.

Tabela3:ResumodasHormonasprincipaisproduzidaspelasGlândulasSupra-renais

Hormonas Funções

Cortexsupra-renal:Esteróides

Cortisol Glicocorticóide,importanteparaatensãonormal,actividadeanti-

inflamatóriaeanti-alérgica.

Aldosterona Éum mineralcorticóide,regulaoequilíbriohidroelectrolítico,

aumentandoareabsorçãodesódiorenal,secreçãodepotássioe

iõesdehidrogénio.

Medulasupra-renal:Catecolaminasefuncionamemconjuntoc/sistemanervososimpático

Adrenalina Aumenta a frequência cardíaca,a contracção ventricular,

constriçãoarteriolar.Aumentaalibertaçãodaglicosedofígado

paraosangue.

Noradrenalina Éumvasoconstritor.

BLOCO6:PONTOS-CHAVE

8.1Osistemaendócrinoeexócrinotemcomoprincipalfunçãofazercomqueoorganismofuncione

comoum“todo”integrado,produzindoesecretandohormonasparaointerior(sistemaEndócrino)

efora(sistemaExócrino)dacorrentesanguínea

8.2Ashormonassãosubstânciasactivas,secretadaspelasglândulasendócrinasquevãoactuar

sobreórgãosespecíficos,denominadosórgãos-alvo.

8.3Otermometabolismorefere-seatodasastransformaçõesfísicas,químicasebiológicasque

acontecem nocorpohumanoeincluem ocatabolismoquelevaàdestruiçãodemoléculas

complexaparagerarenergia,eoanabolismoquelevaaconstruçãodemoléculascomplexas.

8.4Ahipófiseéformadaporduaspartes:aanteriorouadeno-hipófise,queproduzassuaspróprias

hormonas,eaposteriorou neuro-hipófisequearmazenaduashormonasproduzidasno

hipotálamoeassecretasobestimulação.Ahipófiseéreguladaessencialmentepelohipotálamo.

8.5Assetehormonasproduzidaspelahipófiseanteriorcontrolamasactividadesdasglândulas-alvo

específicas,taiscomoatiróide,córtexsupra-renal,ovário,testículoeglândulamamária,com

excepçãodahormonadecrescimentoqueageaníveldamaioriadascélulasetecidos,permitindo

ocrescimentoeaumentodetodososórgãos.

8.6Aglândulatiróideproduzashormonastiroideiasquetem comofunçãoprincipalpromovero

crescimentoeadiferenciaçãocelulardetodososórgãosdocorpo,emparticulardoSNC.

8.7Aglândulapancreáticaendócrinaproduzainsulinaeoglucagon.Ainsulinatem umaacção

hipoglicemiantedirectaaumentandoautilizaçãoediminuindoaproduçãodeglicose.Oglucagon

temacçãoantagónicaàdainsulina,sendoporissohiperglicemiantedirecta.



8.8Ocórtexdasglândulassupra-renaisproduzosglicocorticóides,representadospelocortisol,que

têmmúltiplasfunçõesmetabólicasparaocontroledoscarbohidratos,gorduraseproteínasetêm

tambémefeitosanti-inflamatórios;eosmineralocorticóides,representadaspelaaldosterona,que

temcomofunçãoaumentarareabsorçãodesódiorenal,secreçãodepotássioeiõesdehidrogénio.

8.9Amedulaadrenaldaglândulasupra-renalproduzascatecolaminas(adrenalinaenoradrenalina)

quefuncionamemconjuntocomsistemanervososimpático,aumentandoafrequênciacardíaca,

contractilidadeventricularevasoconstrição.

8.10 Asglândulasparatiróidesproduzem ahormonaparatiróidequetêm comofunçãoade

aumentarocálciosanguíneoatravésdareabsorçãoóssea,renaleintestinaldocálcio.
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Atéaofimdaaulaosalunosdevemsercapazesde:

Sobreoconteúdo“Anamnese”

1.Descreverascomponentesdumaanamneseorientadaparaossintomasdedoençasendócrinas.

2.Descreverasqueixasessenciaisqueestãoassociadasàsprincipaispatologiasendócrinas
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2.Descreverossinaisquenormalmentesãoassociadosásdiferentespatologiasendócrinas

EstruturadaAula

Bloco TítulodoBloco MétododeEnsino Duração

1 IntroduçãoàAula

2 Introdução Geralà AnamneseOrientada para

PatologiasdoSistemaEndócrino
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BLOCO1:INTRODUÇÃOÀAULA

1.1 Apresentaçãodotópico,conteúdoseobjectivosdeaprendizagem

1.2 Apresentaçãodaestruturadaaula

1.3 Apresentaçãodabibliografiaqueoalunodeverámanejarparaampliarosconhecimentos

BLOCO2: INTRODUÇÃOGERALÀANAMNESEORIENTADAPARAASPATOLOGIASDOSISTEMA

ENDÓCRINO

2.1IntroduçãoàAnamneseparaasDoençasdoSistemaEndócrino

Aanamnesetem comofinalidadesobteromaiornúmerodeinformaçõesnecessáriassobreo

pacienteesuasqueixasparafazerodiagnósticodasuacondiçãopatológica.

Com estaaula,nãosepretendefazerumarepetiçãodoqueéanamnese,massim,fazerum

aprofundamento dosdadosquedevem serexploradosperanteum doentecom transtornos

endócrinos.

Naanamnese,qualquerquesejaaglândulaafectada,éimportanteobteromaiornúmerode

informaçõesnecessáriassobreopacienteesuasqueixas,demodoachegar-seaum diagnóstico

correcto.Asqueixasdepacientescompatologiasendócrinasestãorelacionadascomasglândulase

ashormonasafectadas.Comoashormonasregulam praticamentetodososórgãosesistemasdo

corpohumanoissosignificaqueassuasalterações,sejaporaumentooupordeficiência,estão

relacionadasàsqueixasqueenvolvemoutrossistemasouaparelhos.

BLOCO3:ANAMNESEEEXAMEFÍSICOORIENTADOSPARAPATOLOGIASDAGLÂNDULATIRÓIDE,

PARATIROIDES,SUPRA-RENAL,PANCREASENDOCRINOEHIPOFISE

3.1 Anamnese

3.1.1 Identificaçãododoente

Osdadosdeidentificaçãomaisimportantesacolhernosistemaendócrinosão:

 Idade:AlgumaspatologiassãomaisfrequentesemcriançaseadultosjovenscomoaDiabetes

mellittustipoIenasdoençasdahipófiserelacionadascom asalteraçõesdahormonade

crescimento(GH)comoonanismo.Outrassurgem com maisfrequênciaapartirdaquarta

décadadevidacomoporexemplo:obóciomultinodular,doençasdasglândulasparatiroidese

diabetesmellitustipoII.

 Sexo:Existemdoençasmaisfrequentesnoshomens(porexemplo:adiabetesMellitustipoII)e

outrasquesãomaisfrequentesnasmulherescomoporexemploasdoençasdaglândula

tiroide(hipotiroidismo,bócio).Paraalemdissoasdoençasdasglândulassuprarenaissãotrês

vezesmaisfrequentesnasmulheresquenoshomens.

 Residência:Aresidênciaéútilnocasododiagnósticodaspatologiasdaglândulatiroide,pois

seopacienteresideemzonasinterioresdopaís(provínciasdeTeteeNiassa)ondeosolotem

escassezdeiodo,éprovávelaassociaçãocomdoençasdatiroidecomoohipotiroidismo



3.1.2 QueixasPrincipaiseHistoriadadoençaactual

Asqueixasprincipaisapresentadaspelopacientecom patologiadasglândulasendócrinasvariam

consoanteaafeçãodoórgãoedasrespectivasglândulassedeveaumahipofunçãoouhiperfunção.A

tabelaabaixoilustraosprincipaissintomasqueopacientepodeapresentardependendodaglândula

acometidaedotipodealteraçãosehíperouHipofunçãodamesma:

Tabela1:Principaissintomasdaspatologiasendócrinas.

Sintomas

Glândulatiroide Nahiperfunção(hipertiroidismo):Nervosismocomirritabilidade,ansiedade,insónia,tremor,
chorofácilepalpitações;Hipersensibilidadeaocalor,sudoresecompelequente;Dificuldade
em respirar;Aumentodeapetiteedeintroduçãodealimentosmascom perdadepeso,
diarreiadevidoaoaumentodotransitointestinal;Dificuldadedelevantar-sesemapoiodas
mãosedepentearocabelo;Alteraçõesocularescomolacrimejo,fotofobia,sensaçãode
areianosolhos,doreedema;Nasmulheres,amenorreiaoupolimenorreia,enoshomens
perdadalibidoeimpotência.

NaHipofunção(hipotiroidismo):Perdadeapetiteeoaumentodepesocom sensaçãode
prisãodeventreIntolerânciaaofrioepeleseca;Cansaçoefaltadevontadedefazerqualquer
coisa,apatia;Doresmusculares,articulareseparestesiassemcarácterespecifico;Emcaso
dasmulheresamenorreiaediminuiçãodalibido,em homensdiminuiçãodalibidoe
ginecomastia(aumentodaglândulamamária,patologiaaserabordadanaspróximasaulas).

Ossintomaslocaispodem ser:aparecimentode“inchaço”ou“caroço”nopescoço,dora
níveldopescoço,disfonia,rouquidãoedisfagia.

Glândula

paratiroide

Nahiperfunção(hiperparatiroidismo):Anorexiaevómitos,com perdadepeso,dores
abdominaiseobstipação,poliúria,polidipsiaecólicarenalderepetição,dorósseaearticular
febre,confusãomentaledepressão.,

NaHipofunção(hipoparatiroidismo):Parestesias,rigidezmuscular,cãibraseespasmos
carpopedal,sensaçãodeformigueiroeconvulsões(sobretudonascrianças).

GlândulasSupra

-Renais

Nahiperfunção(hipercortisolismoousíndromedeCushing):astenia,aumentodepeso,
alteraçõesdehumor,nasmulheresamenorreiaouirregularidademenstrualcominfertilidade,
hirsutismoeacnenoshomensimpotência.

 Nohiperaldosteronismoopacienteapresenta:HipertensãoArterial,paralisiaflácida
dosmúsculosporfaltadepotássio,distensãoabdominalealteraçõescardíacas
(sinaisdeinsuficiênciacardíaca)

Nahipofunção(hipocortisolismoousíndromedeAddisonagudooucronico):

 Noscasosagudos:Náuseas,vómitosediarreiaquepodemprogredirparacolapso
vascularpordesidratação;Dorabdominalquepodesimularabdómenagudoefebre
altaquepodeevoluircomcoma.

 Noscasoscrónicos:Hiperpigmentaçãodapeleedasmucosas,sobretudonaszonas
expostas,nascicatrizesenaspalmasdasmãoseplantasdospés;Anorexiacom
consequenteperdadepeso;Náuseas,vómitosediarreiaocasional;Tonturas;
Astenia,fraquezamuscular,mialgiasedorarticular;Alteraçõesdalibidoemambos
sexoseamenorreianasmulheres.

Pâncreas

endócrino

Ossintomasapresentadospelospacientesestãorelacionadoscom areduçãooufaltada
secreçãooureduzidaactividadedainsulina.

Nafaltaoudiminuiçãodainsulina(hiperglicemia):Polidipsia(sedeexcessiva),poliúria
(produçãoeeliminaçãoabundantedeurina),polifagia(aumentodoapetite),astenia,perdade
pesoenáuseas.

Noexcessodainsulina(Hipoglicemia):Fadigaintensa,palpitaçõesetremores,sudorese
profusa,confusão,fadiga,ansiedade,transpiraçãoepalidez.

Glândula
hipófise

Asqueixasemanifestaçõesclínicasvariamdependendodaépoca,navidadopaciente,na
qualasecreçãodaGHestáalterada.

NosquadrosdefaltaoureduçãodaproduçãodaGH,asqueixassão:fraquezageneralizada,



reduçãodacapacidadedefazerexercícios,aumentodopeso,ansiedade,reduçãodalibido,
alteraçõesdoritmodosono,contudopodemsertambémassintomáticos.

NosquadrosdeaumentodasecreçãodaGH,asqueixassão:Mudançanotomdavozquese
tornamaisgrossa;Deformidadedamandíbula,dasmãos,dospés,quesetornammaioreseo
pacientereferequetevequemudaramedidadossapatosporexemplo.



3.1.3 HistóriaPregressaeFamiliar

Nahistóriapregressaéimportante:

o Saberseopacienteestevesujeitoàradiaçãonazonacervical,cirurgiacervicaloutomade

medicamentosanti-tiróideus(quepodem levaraohipotiroidismo)oumedicamentospara

doençascardiovasculares(amiodaronaquepodelevaraohipertiroidismo).

o Indagarsobredoençasrenaisanteriorescomopedrasnosrins(em casodesuspeitade

hiperparatiroidismo).

o Sabersobreosantecedentesdeoutradoençacrónicaparaaqualopacientepoderáestara

fazertratamentoprolongadocomcorticoesteróides,comonocasodaSíndromedeCushing.

o PerguntarsobreinfecçõesanteriorescomoporexemploinfecçãodosgenitaisporCândida

albicans,quesemanifestaporpruridovulvarnasmulheresquepodeestarrelacionadacoma

diabetesmellitustipoII.Noshomenséimportanteindagarsobreavidasexualeumaeventual

reduçãodacapacidadedeerecção

o Indagarsobreumahistóriapréviadecirurgiadahipófise,traumatismocrânio-encefálicoou

partocomplicadoquepodemserrelacionadosadanosahipófise.

Nahistóriafamiliareimportante:

o Sabersobreosantecedentesdedoençafamiliardehipoouhipertiroidismo

o Sabersehácasosdedoençarenal(pedrasnosrins).

o Averiguarhistóriafamiliardedoençacom sintomassimilarespoisexistem patologias

congénitascomoahiperplasiasupra-renal.

o Indagarapresençadediabetesmellitusnosfamiliaresdirectos(pais,avoseirmãos)ou

indirectos(tioseprimos)sobretudoemcasodediabetestipo2.

o Éimportantetambém investigarsobrehábitosalimentares,poisoconsumoexcessivode

carbohidratos,comodoceserefrigerantes,aausênciadeactividadefísicaeapresençade

obesidadesãofactoresderiscoparaadiabetestipo2.

3.2 ExameFísico

Oexamefísicodeum pacientecom transtornosendócrinoscomplementaaanamnese,eincluia

inspecção,palpaçãoeauscultação.

a. Examegeral

Algunsaspectosdopodem sercolhidosnoexamefísicogeral,taiscomo:níveldeconsciência,

alteraçõesdocomportamento,peso,texturadapele,presençadedeformidadesedesproporções

ósseas,presençadeedemas,estadodehidratação,aspectodocabeloedasunhas.

b. Examefísicodasglândulasendócrinas.

Natabelaaseguir,estãoilustradososprincipaissinaisquepodemserpesquisadosnosdiferentes

transtornoscausadospordeficiênciaou excesso dashormonasproduzidaspelasglândulas

endócrinas.



Tabela2:Principaissinaisfísicosnostranstornosendócrinos

Sinais

Glândula

tiroide

Nahiperfunção(hipertiroidismo):nainspecçãoobservam-sesinaisdeemagrecimento,pelequente

comsudação,eritemapalmaretremorfinodasmãos.

o Exoftalmia(queéprotusãodogloboocularparaforadaórbita),inflamaçãoeedema

extraoculareedemadaconjuntiva;(figura1)

o Mixidemapré-tibial(lesõesdérmicasqueatingem afaceantero-lateraldapernaquese

manifestam porplacasbrilhantes,vermelho-acastanhadaserugosas.Apeleédescrita

comotendoumaspectode“peledeporco”)

o Aumentodafrequênciacardíaca(taquicardia)

o Edemadaconjuntiva(quemose)

NaHipofunção(hipotiroidismo):nainspecçãoossinaissugestivossão:

o Obesidade,pelefria,seca,espessaeadescamar;

o Mixedema,queéumedemaduro,dapele(nãodepressíveladigito-pressao);

o Quedadecabelo(alopécia)edaparteexternadassobrancelhas;

Naauscultaçãoapresenta:reduçãodafrequênciacardíaca(bradicardia);Pulsopoucoamplo,

chamadopulsopequenoouparvus

Tiróide:

Napalpaçãodeve-sepesquisar:

o Aumentodevolumeoupresençademassas(nódulos,hipertrofia)–aumentodevolumeé

chamadobócio;

o Superfíciesenodular(bóciomultinodular)oulisa(bóciodifuso)eoslimitesdaglândulas;

o Consistênciapodeserduranocasodeneoplasiasoutiroidite.

o Dorpodesurgirnoscasosdetiroiditeagudaondehádorcervicalqueirradiaparaos

pavilhõesauriculares.

o Mobilidade:normalmenteémóvel,emcasodeneoplasiapodeserfixa.

Naauscultaçãopesquisar-“Ruídos”:apresençadefrémitopodesersugestivadehipertiroidismo,

poisavascularizaçãoestáaumentada.

Fonte:

Fonte:http://pt.wikipedia.org/wiki/Exoftalmia

Figura1.PacientecomExoftalmia

Glândula

paratiroide

Nahiperfunção(hipoparatiroidismo):Alopécia(faltadecabelo)ecabelossecos,unhasfrágeise

quebradiças,,presença de cataratas,alterações dentarias,aumento da excitabilidade



neuromuscularquesemanifestapor:

 Reflexosvivos,

 SinaldeTrousseau:quesepesquisainsuflandooesfigmomanómetro,comosefosse

mediraTA.Deixa-seinsufladopor5minutosouatésurgirosinal.Nocasode

hipocalcémiaobserva-secontracturamuscularcomflexãodopunho,abduçãodopolegar,

flexãodasarticulaçõesmetacarpo-falângicaseextensãodasinter-falângicas(conhecida

como“mãodeparteiro”).

 SinaldeChvostek:quesepesquisapercutindoligeiramenteaface,naáreadasparótidas,

comapontadosdedoseobserva-secontracturahomolateraldosmúsculosdaface,por

estimulaçãodonervofacial.

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

Figura2.SinaldeTrousseau

Na Hipofunção (hiperparatiriodismo):o paciente pode apresentaremagrecido,fracturas

espontâneasoupseudofracturas,deformidadesósseascom encurvamentodosmembrose

marchabamboleante,protrusãodoossofrontal,distensãoabdominal,hipertensãoarterial,

arritmiascardíacas,alteraçõespsíquicasmanifestadasporlabilidadeemocional,depressão,e

comportamentopsicótico,letargiapodendochegaraocoma.

Glândulas

Supra-

Renais

Nahiperfunção(hipercortisolismoousíndromedeCushing):

 HipertensãoArterial

 Fáciesem “luacheia”,aumentodagorduranodorsoenaregiãocervical(chamadade

“gibadebúfalo”)

 Gorduranasáreasinterescapulares

 “Almofadasadiposas”supraclavicularesprovocandoobesidadeaxial.

 Abdómencomgordurapendular

 Estriasprofundas,decorvioláceanaparedeabdominal,dorso,coxas,nádegas,axilae

mamas

 Edemasdosmembrosinferiores

 Equimosesemlocaisdepequenostraumatismos

 Hipotrofiaefraquezamuscularacentuada

 Atrofiagenital,infertilidade

 Labilidadeemocionaledepressão



Figura3:SíndromedeCushing

Nahipofunção(hipocortisolismoousíndromedeAddisonagudooucronico):

 Noscasosagudos:sinaisdedesidratação(peleemucosassecas),emagrecimento,

hipotensãoarterialeortostática

 Noscasoscrónicos:hiperpigmentaçãodapeleemucosasdasgengivas,dasareolasedas

pregaspalmareseplantares,emagrecimento

Pâncreas

endócrino

Nafaltaoudiminuiçãodainsulina(hiperglicemia)-ossinaissãorelacionadoscomadesidratação

eaacidosemetabólicapodendoserlevesatétornar-segraves,dependendodovalordaglicemiae

daduraçãodesta:

 Peleemucosassecas

 TAbaixaehipotensãoortostática

 Taquicardia

 Respiraçõesrápidaseprofundas,chamadasrespiraçãodeKussmaul

 Hálitodopacienteadocicadoeenjoativo-queseráabordadacomdetalhenaAP11-devido

acetosediabética

 Alteraçõesdoestadomental

 Náuseas,desconfortoedorabdominal

 Queiliteangular

 Lesõesinflamatóriasdapelecomdestruiçãodostecidos

 Abcessosefleimõesnodorsoenuca

 Lesõesisquémicasgraves,comnecrose(gangrena),sobretudonosmembrosinferiores.

 Úlcerastróficas,indoloresaníveldocalcanhar(denominadomalperfuranteplantar)ounas

zonaspróximasàsarticulações



Figura4:Necrosediabéticaaesquerdaeúlcerasplantaresadireita
Noexcessodainsulina(Hipoglicemia):Fadigaintensa,palpitaçõesetremores,sudoreseprofusa,
gaguezaofalar,alteraçõesdoestadodeconsciênciapodendochegaraocoma,convulsões,
alteraçõesdocomportamento.

Glândula

hipófise

NosquadrosdefaltaoureduçãodaproduçãodaGH-apeleéfinaeseca,existegordura
concentradanoabdómen,reduçãodaforçamuscularealteraçõesdohumor,estaturabaixaem
algunscasos(adultoanão)

Fonte: http://blogs.gmanews.tv/sidetrip/blog/archives/424-DI-
NAGPATALO-A-documentary-about-underdogs.html
Figura5:Adultoanão(segundoapartirdadireita)

NosquadrosdeaumentodasecreçãodaGH-Aumentodovolumedasmãos,pés,face,língua,
lábioseseparaçãodosdentescausandoatípicafáciesacromegálicaouleonina(Figura6);Ossos
longosencurvados,deformidadedacoluna,dedosengrossadosem formadesalsicha,pés
gigantes,pelegrossa,sobretudonazonadocalcanhar.

Fonte:

http://en.wikipedia.org/wiki/File:Acromegaly_facial_features.JPEG

Figura6.Fáciesleoninacomprotrusãodamandíbula,poracromegália



BLOCO4: PONTOS-CHAVE

4.1Aanamneseeaênfasedoexameclínicodependem daglândulaedashormonasafectadas.

Comoashormonasregulam praticamentetodososórgãosesistemasdocorpohumanoisso

significaqueassuasalterações,sejaporaumentooupordeficiência,afectammuitossistemas

doorganismoeportantoasmanifestaçõesclínicasafectamváriossistemasdoorganismo.

4.2Ohipertiroidismoécaracterizadopornervosismo,hipersensibilidadeaocalor,sudoresecompele

quente,dificuldadeemrespirar,palpitações,aumentodeapetiteedeintroduçãodealimentosmas

comperdadepeso.

4.3Ohipotiroidismoécaracterizadoporapatia,hipersensibilidadeaofrio,tendênciaparaaumentar

depeso,cansaço

4.4A hipofunçãoouhiperfunçãodasglândulasparatiróidesprovocam manifestaçõesclínicas

relacionadascomalteraçõesdometabolismodocálcio.

4.5Asalteraçõesdasglândulassupra-renaisincluem:ohipocortisolismoouSíndromedeAddison

caracterizado porastenia,náuseas,vómitos e diarreia,anorexia e perda de peso;o

hipercortisolismo,ouSíndromedeCushingcaracterizadoporganhodepesoedistribuiçãotípica

degorduranaface,pescoçoetroncoeohiperaldosteronismocaracterizadoporcansaço,

lassidãoehipertensãoarterial.

4.6Afaltatotalouparcialdainsulinacausahiperglicemiacujamanifestaçõesclínicassãopolidipsia,

poliúria,polifagia,asteniaeperdadepeso.

4.7AdeficiênciadeGHtemdiferentesmanifestaçõesclínicasconsoanteaidadeemquesurge.No

adultoapeletorna-sefinaeseca,existegorduraconcentradanoabdómen,reduçãodaforça

muscularealteraçõesdohumoreestaturabaixaemalgunscasos(adultoanão).



Disciplina SistemaEndócrino N°daAula 3

Tópico MeiosAuxiliaresdeDiagnóstico Tipo Teórica

Conteúdos ExamesLaboratoriais Duração 1h

ObjectivosdeAprendizagem

Atéaofimdaaulaosalunosdevemsercapazesde:

1.Listarostestesbásicosdelaboratórioparaodiagnósticoeseguimentodasdisfunçõesdas

glândulasendócrinas(tiróide,pâncreas,paratiróides,glândulassupra-renais).

2.Identificarasindicaçõeseinterpretaçãodosresultadosdosseguintestestesdadisfunçãodo

pâncreas(valoresnormaiseanormais):

a.Glicémia

b.Testerápidodeurina(glicosúria,corposcetónicos;proteinúria)

c.Hemograma

d.Ureiaecreatininasérica

3.Listaroutrosmeiosauxiliaresdiagnósticosúteisparaodiagnósticodiferencial.

4.Explicarousoeamanutençãodoaparelhoparaotesterápidodaglicemia(glucómetro).

EstruturadaAula

Bloco TítulodoBloco MétododeEnsino Duração

1 IntroduçãoàAula

2 ExamesLaboratoriais

3 Pontos-chave



Equipamentosemeiosaudiovisuaisnecessários:

Trabalhosparacasa(TPC),Exercíciosetextosparaleitura–incluirdataaserentregue:
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BLOCO1:INTRODUÇÃOÀAULA

1.1Apresentaçãodotópico,conteúdoseobjectivosdeaprendizagem

1.2Apresentaçãodaestruturadaaula

1.3Apresentaçãodabibliografiaqueoalunodeverámanejarparaampliarosconhecimentos

BLOCO2: EXAMESLABORATORIAIS

2.1 Testesdelaboratórioparaodiagnósticoeseguimentodasdisfunçõesdasglândulasendócrinas

Amaiorpartedostestesdelaboratórioparaodiagnósticodasdisfunçõesdasglândulasendócrinas

nãoestãodisponíveisaníveldasunidadessanitáriasdenívelprimárioesecundário,peloquenão

estãoaoalcancedosTMG.Estestestesestãodisponíveisanívelterciárioequaternáriosdopaísesão

osqueaseguirseapresentam:

2.1.1ExamesparaavaliaradisfunçãodaGlândulaTiróide

Ostestesdelaboratórioparadiagnósticodedoençasdatiróideincluem:

(i) DosagemdashormonasTri-iodotironina(T3),Tiroxina(T4)eHormonaEstimulantedaTiróide

ouTirotropina(TSH)nosangue

 NohipertiroidismoaT3,aT4estãoelevadas.

 NohipotiroidismoaT3eaT4estãobaixas.

(ii) Ecografia(ECO)datiróide:podesersolicitadoemcasonaUShajaumclínicoexperiente.

Usa-separdeterminaraumentodevolumedatiróide,apresençadenódulosoumassas,

bemcomoascaracterísticasdosnódulos,secontemlíquidosousesãosólidos.

(iii) Dosagemdeanticorposcontraatiróidenosangue,usa-seemcasodesuspeitadetiroidite

deHashimotoeDoençadeBasedow-Gravesparamedirapresençadeanticorposcontraa

tiróide.

(iv) Cintilografiacomiodoradioactivo,usa-separaestudarasalteraçõesanatómicasdatiróide

comooaumentodevolumeepresençadenódulosoumassas.

2.1.2 ExamesparaavaliaradisfunçãodasGlândulasParatiróides

Ostestesbásicosdelaboratórioparadiagnósticodedoençasdasparatiróideincluem:

(i)DosagemdeCálcioeFósforonosangue

 Nohiperparatiroidismoocálcioestáaumentadoeofósforoestáreduzido.

 Nohipoparatiroidismoocálcioestáreduzidoeofósforoestáaumentado;

(ii)Dosagemdahormonaparatiróidenosangue;

(iii)Rxdosossosondeadescalcificaçãoóssea,manifesta-sepelareduçãodadensidadeóssea.

(iv)Ecografia,Tomografia (TAC)e Ressonância Magnética (RM)são outros exames

disponíveisparaavaliaralteraçõesanatómicas.

2.1.3 ExamesparaavaliaradisfunçãodasGlândulassupra-renais

Ostestesbásicosdelaboratórioparadiagnósticodedoençasdassupra-renaisincluem:

(i) Dosagemdeelectrólitosnosangueprestandoatençãoaopotássioesódio;



SistemaEndócrino
Versão2.0 46

 Nahipofuncionalidadedaszonacorticaldasglândulassupra-renais(Addison):
hiperpotassemia,hiponatremia.

 NaHipofunçaodasupra-renais:Hipopotassemia,hipernatremia.

(ii) Dosagemdecortisolnosangue;

(iii) Ecografia,Rxdaregiãodosrins:podemsersolicitadospeloTMG,

(iv) Tomografia(TAC),RMecintilografiasãooutrosexamesdisponíveis.

2.1.4 Examesparaavaliaradisfunçãodopâncreasendócrino

Apatologiaresultantedafaltaderegulaçãodometabolismodaglicosedenomina-sediabetes.

Quandoháfaltadeinsulinaouexisteumaresistênciaàinsulinaessassituaçõesprejudicam a

utilizaçãodaglicoseprovocandoumahiperglicémiaouexcessodeglicosenosangue.Areduçãode

glicosenosangueéchamadadehipoglicémia.

Paraseconfirmarodiagnósticodadiabetesesuamonitorizaçãooprimeirotesteéamediçãoda

glicosenoplasmaounosangue,masexistemoutrasanálisesquecompletamodiagnóstico.

2.1.4.1TestesparamediraGlicémia

(i) Aglicémiaéataxadeglicosenosangue.

(ii) Glicémiaemjejuméaquelaqueémedidalogodemanhãantesdeopacienteingerir

qualquertipodealimentooubebidadurantepelomenos8horas.Étesteparaavaliaro

metabolismodaglicose.

(iii) Glicémiapós-prandialéamedidadeglicosedepoisdasrefeições,podesermedidana

1ª,2ªe3ªhoraapósasrefeições.

(iv) Testedetolerânciaaglicoseéquandoseadministram aopaciente75grdeglicose

diluídosnaáguaedepoismede-seaglicémiana½,1½ e2ªhorasapósaingestão.

Atabelaabaixomostraosvaloresnormaisdaglicemia,dahiperglicémiaedahipoglicémia.

Tabela1-ValoresdaGlicemia

ValoresNormais* Hiperglicémia*

(Diabetes)

Hipoglicémia**

GlicémiaemJejum

(em2ocasiões)

75-110mg/dl

Ou

4,2-6,1mmol/l

≥126mg/dl

Ou

≥7,0mmol/l

≤50mg/dl

Ou

≤2.8mmol/l

GlicémiaPós-Prandial

(2ªhora)

70-120mg/dl

Ou

3,9-6,7mmol/l

200mg/dl

Ou

11,1mmol/l

TesteTolerânciaàGlicose

(2ªhora)

111-125mg/dl

Ou

6,2-6,9mmol/l

200mg/dl

Ou

11,1mmol/l

*Fonte:Harrison,adaptadodaAmericanDiabetesAssociation,2007

**Fonte:Porto,C.CSemiologiaMédica,2009
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2.1.4.2 Testerápidodeurina

Estetestepodeserrealizado,àcabeceiradodoenteouem ambulatório.Em casosem que

existeumasuspeitadediabetespode-seusartirasreactivasqueidentificamosprodutosque

sãoeliminadosnaurina.Astirasreactivassãofeitasporpequenosquadradinhosdepapel

absorventes,queestãocoladosaumatiradeplástico,impregnadoscomsubstânciasquímicas

quereagemaurina.Emcontactocomaurinaareacçãoproduzumadeterminadacoloração,

essascoressãointerpretadascomparando-secomascoresqueestãonaembalagemdetiras

(Figura8).Emcasodesuspeitadiabetesassubstânciasidentificadassãoaglicose,oscorpos

cetónicoseasproteínas.Atécnicadeusodastirasseráabordadanaaulaprática10.

http://www.mediclick.co.uk/home/prod.asp?product=1010824

Figura8.AstirasdotesteCombur-Test

Váriassubstânciassãoeliminadaspelaurina,em condiçõesnormaisouanormais,nomeadamente

glicose,cetonas,bilirrubina,proteínas,hemoglobina.

(v) Define-seglicosúriaàpresençadeglicosenaurina.

 Emsituaçõesnormaisnãoháglicosenaurina.Quandooníveldeglicoseno

sangueémuitoelevadoaglicoseéexcretadanaurina.

 Estapodeseridentificadausandootestedeurinacom atiratesteacima

descrita:emsituaçõesnormaisnãohámudançadecornatira-teste.

 Quandoapareceglicosenaurina,significaqueaglicemiaésuperiora180

mg/dl.

(vi) Define-secetonúriaouacetonúriaàpresençadecorposcetónicosou

acetonasnaurina.Otermocetonasenvolvetrêsprodutosintermediários

dometabolismodegorduras:acetona,ácidoacetoacéticoeácidobeta-

hidroxibutírico.

 Emsituaçõesnormaisnãohácetonasnaurina.

 Emcasodediabetespodemapareceroscorposcetónicos

Acetonúriaisoladanãoépatognomónicadadiabetes.Contudo,acetonúriaassociadaà

glicosúria é muito suspeita de diabetes e pode ajudara identificarcasos

descompensadosporcetoacidosediabética(excomaCetoacidósico)

(vii) Define-seproteinúriaàpresençadeproteínasnaurina.

 Emsituaçõesnormaisasproteínasurináriassãoconstituídaspelaalbumina

epelasglobulinassecretadaspelascélulastubularesdorim.

 Quandohálesões,namembranaglomerulardorim,asproteínasexcretadas
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naurinaaumentam,porex.nanefropatiadiabética

2.1.4.3 Hemograma

Ohemogramaavaliaascélulasdosangue,aHgbeoutrosparâmetros.Emcasodediabetes

nãohávaloresespecíficosdeGB,GV,PLQouHgbqueindicamodiagnósticodediabete.

2.1.4.4 UreiaeCreatininasérica

(viii) Ureiaéoprodutofinaldadegradaçãodasproteínas,queocorrenofígado,

eéposteriormenteeliminadapelosrins.

 Nos casos de paciente com diabetes mellitus com alterações da

funcionalidaderenal,nefropatiadiabética,ovalordaureiaséricaaumenta.

(ix) Creatininaéumprodutodadegradaçãoresultantedometabolismodos

músculosesqueléticoseéposteriormenteeliminadapelosrins.

 Noscasosdepacientecom diabetesmellituscom nefropatiadiabética,o

valordacreatininaséricaaumenta

Portantoamediçãodovalordaureiaecreatininanosanguesãotestesimportantespara

verificarafunçãorenaleeventualnefropatiadiabética

2.1.4.5 Proteínasséricas(totalealbumina)

 Noscasosdepacientecomdiabetesmellituscomnefropatiadiabética(que

serádesenvolvidonoPA6),asproteínasséricas(totalealbumina)são

reduzidas,poisexistegrandesperdaspelosrins.

Tabela3-Valoresnormais

ValoresNormais

Ureia 2,5-7,1mmol/l

Creatinina
53-106µmol/l

Proteínas 6,7-8,6g/dl

*Fonte:Harrison,MedicinaInterna,2009eSemestreI:Aula14MeiosdeDiagnostico

2.1.4.6 Hemoglobinaglicosilada(HbA1c)

Nocasodadiabetesoindicadormaisimportantedaevoluçãodadoençaéonívelde

hemoglobinaglicosilada(HbA1c)cujadosageméfeitaemlaboratóriosdoshospitaisedenível

terceiroequaternário,eéinterpretadapeloespecialista.Em casodevaloreselevadosde

glicosenosanguedurantemuitosmeses,aHgbficaglicosilada.OvalordeHbA1cindicase

nostrêsmesesanterioresaglicemiaficoumuitoelevadaéum indicadordepotências

complicaçõesalongoprazodadiabetes.

2.1.5 OGlucómetro

 Oglucómetro,tambémconhecidocomoglucosímetro,éumdispositivoelectrónicoparamedir

aglicemianosanguecapilar,portátil,queoperaapilhasefácildemanusear(Figura9).

 Podeserusadonasunidadessanitáriaspelopessoaldesaúdeàcabeceiradodoenteouem

regimeambulatório,nasconsultasnocasodepacientescomdiabetesepeloprópriopaciente
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paraautocontrolodaglicemiaemcasa.

 Requerpequenaquantidadedesanguecapilar,obtidaatravésdapunçãodeum dedoeo

resultadoobtém-seem30segundos.

Fonte:http://en.wikipedia.org/wiki/File:Glucose_meters.jpg

Figura9.DiferentestiposdeGlucómetros

Manutençãodoglucómetro

 Antesdeusarum glucómetropelaprimeiravezeem casoderesultadosqueparecem não

corresponderarealidadeénecessáriocalibraroglucómetrocom asoluçãoreagenteque

acompanhaaembalagem

 Énecessáriocomprovarperiodicamenteseastiraseassoluçõesdecontroloestãodentrodo

prazo

 Quandooaparelhoestasendoutilizadopelopacienteoclínico,devezemquandodurantea

consultadeseguimento,devecomprovaroestadodoglucómetrofazeracalibraçãoecoma

soluçãodecontrolo.

BLOCO3: PONTOS-CHAVE

3.1Ostestesdelaboratórioparadiagnósticodedoençasdasglândulasendócrinassão:asdosagens

dashormonasproduzidaspelasdiferentesglândulas,examesdeimagem comoacintilografia,

ecografiaquenamaiorpartedasvezesnãoestãodisponíveisaoTMG.

3.2Ostestesdelaboratórioutilizadosparaavaliaradisfunçãodopâncreasendócrinosãoamedição

daglicemiaem jejum,pós-prandialeotestedetolerânciaàglicose,oexamedaurinapara

evidenciareventualglicosúria,cetonúriaeproteinúria,adosagem daureiaecreatininapara

verificarafunçãorenalnosdoentescomdiabetes.

3.3Oglucómetroéum dispositivoelectrónicoqueserveparamediraglicemianosanguecapilar,

portátil,fácildemanusear.Podeserusadonasunidadessanitáriaspelopessoaldesaúdeà

cabeceiradodoenteouem regimeambulatório,nasconsultasepeloprópriopacientepara

autocontrolodaglicemiaemcasa.
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Disciplina SistemaEndócrino N°daAula 4

Tópico ClínicaMédica Tipo Teórica

Conteúdos
Hipotiroidismo

Hipertiroidismo

Duração 1h

ObjectivosdeAprendizagem

Atéaofimdaaulaosalunosdevemsercapazesde:

1.Definirhipotiroidismoehipertiroidismo

2.HipotiroidismoeHipertiroidismo

a) Descreverascausasdohipotiroidismoehipertiroidismo

b) Explicarafisiopatologiadadisfunçãodaprodução,reduzidaeexcessiva,dashormonas

tiroideias

c) Descreverarelaçãoentrebaixoconsumodeiodoehipotiroidismo.

d) Descreveraapresentaçãoemanifestaçõesclínicasdohipotiroidismoehipertiroidismo

e) Descreverodiagnósticoeasanálisesauxiliarespodem contribuirnaelaboraçãodo

diagnósticodohipotiroidismoehipertiroidismo.

f) Descreveracondutahipotiroidismoedohipertiroidismo

g) Descreverumaestratégiadesaúdepúblicaparapreveniradeficiênciadeiodo.

EstruturadaAula

Bloco TítulodoBloco MétododeEnsino Duração

1 IntroduçãoàAula

2 Hipotiroidismo

3 Hipertiroidismo

4 Pontos-chave
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Equipamentosemeiosaudiovisuaisnecessários:

Trabalhosparacasa(TPC),Exercíciosetextosparaleitura–incluirdataaserentregue:

Bibliografia

 Cecil:TratadodeMedicinaInterna.23ªEdição.Brasil:Elservier;2009.

 Harrison.MedicinaInterna.17ªEdição.McGrawHillKoogan,Brasil;2009.

 Jacob,SW.AnatomiaeFisiologiaHumana.5ªEdição.GuanabaraKoogan,Brasil;1990.

 LawrenceM.T.Currentmedicaldiagnosis&treatment44ªEdição.McGrawHillMedical,2005
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BLOCO1:INTRODUÇÃOÀAULA

1.1Apresentaçãodotópico,conteúdoseobjectivosdeaprendizagem

1.2Apresentaçãodaestruturadaaula

1.3Apresentaçãodabibliografiaqueoalunodeverámanejarparaampliarosconhecimentos

BLOCO2: HIPOTIROIDISMO

2.1Definição-éoestadoemqueexisteumainsuficientesecreçãodashormonasdaglândulatiróide.

2.2Epidemiologia-Ohipotiroidismoémaiscomumemmulheresemidadesavançadas.Acorremais

nosindivíduosraçabrancaelatina.

2.3ClassificaçãoeCausasdoHipotiroidismo

2.3.1 Classificação

Hádoistiposdehipotiroidismodependendodacausadeorigemdadoença,nomeadamente:

(i) Hipotiroidismo primário,ondeahipofunção datiróideéprimariamenteoriginadapor

disfunçãodaprópriaglândula.Éaformamaiscomumdohipotiroidismo.

(ii) Hipotiroidismosecundário,ondeahipofunçãodatiróidesurgeem consequênciadeuma

patologiadeum outroórgão.Éumaformamuitoraradehipotiroidismo,representando

apenas1%doscasos.

2.3.2 Causas

(i) Hipotiroidismoprimário

Sãováriasascausasdohipotiroidismoprimário,masasmaisfrequentessão:

 Adeficiênciadietéticadeiodo

 Hipotiroidismoatróficoprimário

 Tiroiditeauto-imunetambémconhecidacomoTiroiditedeHashimoto

 Remoçãocirúrgicadatiróide

(ii)Hipotiroidismosecundário

 Tumoresoumassasdatiróideouquemetastatizamnatiróide

 Outrasdoençassistémicas

 Terapiacomiodo

2.4 Fisiopatologia

Afisiopatologiavariadependendodacausaedotipodohipotiroidismoseprimárioousecundário.

Nestaaulairemosabordarapenasarelacionadacomadeficiênciadoiodonaalimentaçãopoisestaé

aprincipalcausadohipotiroidismonasregiõessubdesenvolvidas,ondeaalimentaçãoapresentauma

carênciadeiodo.Nadeficiênciadeiodoporumaingestãoinadequada,acontecequeafaltaiodofaz
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com queseproduzapoucashormonastiróideias.Istolevaaqueoorganismo(hipófise)responda

produzindoumamaiorquantidadedeTSH quevaiestimularocrescimentodatiróidecomo

mecanismocompensatóriodefaltadehormonas,fazendocom queaglândulatiróideaumentede

volumemanifestando-secomobócioendémico.Noscasosmaisgravestemosum quadroclínico

relacionadoaohipotiroidismo.

2.5 Quadroclínico

Adoençaédeinstalaçãolentaeprogressivaepodeafectarváriossistemascorporais:

Osefeitosmetabólicosdohipotiroidismoafectamtodooorganismonomeadamente:

Sistema músculo-esquelético:alteraçõesdo tónusmuscular,incluindo cãibraserigidez

muscular.

Sistemagastrointestinal:alteraçõesdotrânsitointestinalcomprisãodeventreporreduçãoda

motilidadeintestinal,hádiminuiçãodocatabololismodasgordurasquelevaaoganhodepeso

apesardeapetiteprecário.

Sistemanervosocentraleautónomo:lentidãodasfunçõescerebraispoisexistebaixoconsumo

deoxigénioreduzindoavelocidadedepensamento,sonolênciaextremaquepodeduraraté12a

14horaspordia.

Sistemacardiovascular:afaltadehormonasreduzacontractilidadenomúsculocardíacoea

frequênciaresultandoemvolumedeejecçãosistólicareduzidocomreduçãodofluxosanguíneo

edafrequênciacardíaca.

Sistemadermatológico:alteraçãodapele,reduçãodatranspiraçãopoisosangueédesviadoda

peleporreduçãodofluxosanguíneooquefazcomqueapelefiquesecaecomperdadecabelos.

Sistemagenito-urinário:amenorreiaeinfertilidadepoisahormonaénecessáriaparaquea

funçãosexualsejanormal.

Atabelaabaixoresumeossinaisesintomasdehipotiroidismo,porordemdecrescentedefrequência.

Tabela1–SinaiseSintomasdoHipotiroidismo

Sintomas Sinais

Fadiga,fraqueza

Peleseca

Intolerânciaaofrio

Quedadecabelo

Alteraçõesdohumorcomdepressão

Dificuldadeemconcentrar

Prisãodeventre

Aumentodepesoapesardepoucoapetite

Rouquidão

Parestesias

Menorragiasouamenorreia(nasmulheres)

Peleáspera,secaefria

Face,mãosepésinchadosemqueexisteumedema

nãodepressívelsem sinaldegodé-(éochamado

mixedema)

Alopecia

Bradicardia

Unhasquebradiças

Atrasodedesenvolvimentopsico-motor(crianças)

Derramepleurale/oupericárdicoe/ouascite
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http:www.google.com/imgres=mixedema

Figura1.PacientecomMixedema

2.6 ExamesauxiliareseDiagnóstico.

OdiagnósticoaoníveldoTMGéessencialmenteclinico.Deve-sefazerumaboaanamneseeexame

físicodopaciente.

NãoexistemexameslaboratoriaisdisponíveisaoníveldoTMG,emcasodesuspeitarefiraaomédico

ouaumaunidadesanitáriaquetenhamédico.

2.7 Conduta

O tratamentodohipotiroidismoédacompetênciademédico,visaareposiçãohormonal,com

hormonastiróideias,sem causarhipertiroidismo,oureposiçãodadeficiênciadeiodo.OTMGdeve

referiroutransferir.

2.8 Estratégiadesaúdepúblicaparapreveniradeficiênciadeiodo

Nasregiõesgeográficasondeexisteumaquantidadedeficientedeiodonosolodevem ser

desenvolvidosprogramasparapreveniradeficiênciadoiodocom particularatençãoascriançase

mulheresgrávidas.

 Aiodizaçãodosal

 Tambémpodeserfeitaprofilaxiausandocápsulasoleosasdeiododaseguinteforma:

 Nascriançascom<de4anos:2cápsulasdeóleoiodado

 Nascriançascom>de4anoseadultos:3cápsulasdeóleoiodadode2/2anos

BLOCO3: HIPERTIROIDISMO

3.1 Definição:éoestadoemqueexisteexcessivasecreçãodashormonasdaglândulatiróide

3.2 CausasdoHipertiroidismo

 DoençadeBasedow-Graves

 Bóciomulti-nodular(BMN)tóxico

 Adenomatóxico
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 Exposiçãoaoiodo

 Adenomahipofisário

3.3 Fisiopatologia

Osmecanismosfisiopatológicosdependemdacausa.

Essencialmente existem 4 mecanismos fisiopatológicos implicados no aparecimento do

hipertiroidismoquesão:

 Estimulaçãodotecidotiroideoestimuladoporanticorpospresentesnosangue(Doençade

Basedow-Graves)

 Tecidotiroideoautonomamentefuncionante(Bóciomulti-nodular(BMN)tóxico,Adenomatóxico

eexposiçãoaoiodo)

 SecreçãoexcessivadeTSH(Adenomahipofisário)

 Tecidotiroideoheterotrópicoautonomamentefuncionante(câncertiroideo)

Todosestesmecanismosresultamnasínteseesecreçãoexcessivadashormonastiroideas(T4eT3)

levandoaodesenvolvimentodoquadrodehipertiroidismo.

3.4 Quadroclínico

Aproduçãoexcessivadehormonastiroideasproduzalteraçõesnaproduçãoeexcreçãodehormonas

produzidasnoutrosórgãos,criandodestemodoefeitosmetabólicosqueafectamtodooorganismo

nomeadamente:

 Sistemamúsculo-esquelético:ocorrefraquezamusculardevidaaocatabolismoproteico.

 Sistemagastrointestinal:aumentodoapetite,aumentodotrânsitointestinal,devidoaofactode
ashormonastiróideiasteremoefeitodeaumentarassecreçõesdigestivasresponsáveispela
motilidadegastrointestinal.

 Sistemanervosocentraleautónomo:aumentodaactividadementaledavelocidadede
pensamento,irritabilidade,inquietação,preocupaçãoexcessivaeparanóiaemexcessooque
levaaumafadigafácil.Háfaltadeconcentração,ansiedade,nervosismoeinsónia.Isto
aconteceporqueashormonastiróideiasaumentamaactividadesobreoSNC.

 Sistemacardiovascular:existetaquicardiasinusal(sem alteraçõesdoritmooucom ritmo
irregular),palpitaçõeseaumentodovolumeplasmático,aumentodatensãoarterialeda
pressãodopulso.

 Sistemadermatológico:pelequente,húmidacomsudoreseeintolerânciaaocalordevidoao
aumentodometabolismo.Existeeritemapalmar,unhasquebradiçaseasvezespruridoe
urticária.Ocabeloficafinoepodehaverquedadecabeloemmuitoscasos.

 Sistemagenito-urinário:infertilidadeepolimenorreianasmulheresmasasvezesafaltade
hormonaspodecausaramenorreia.Noshomensafaltadehormonafrequentementecausa
perdadalibidoquepodechegaràimpotência

Estasmanifestaçõesdependemdagravidadeeduraçãodadoença,daidadedodoente,sendomais

levesnosidosos.
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Atabelaabaixoresumeossinaisesintomasdehipertiroidismo,porordemdecrescentedefrequência

Tabela2–SinaiseSintomasdoHipertiroidismo

Sintomas Sinais

Hiperactividade,irritabilidade

Intolerânciaaocalor

Palpitações

Fadigaefraqueza

Perdadepesoapesardoaumento

doapetite

Diarreia

Poliúria

Amenorreia

Taquicardia

Tremorfinodasmãosquandoodoentefazaextensãodosdedos

Bócio

Pelequenteehúmida

Fraquezamuscular

Ginecomastia

NaDoençadeGravesexistetambém:

Aumentodifuso(em2a3vezes)daglândula

Oftalmopatia(exoftamia–protrusãodogloboocularcomolharfixoe

arregaladoretraçãodaspálpebrascomaumentodafissurapalpebral)

Dermopatiaquesemanifestaporplacasbrilhantesseminflamaçãoe

sem endurecimentocom um aspectode“cascadelaranja”decor

rosadaoupúrpuraoucomaspectode“peledeporco”

Mixedemapré-tibial

Acropatiatiróidea(ondeosdedostemaformadebaquetadetambor)

Fonte:http://www.google.com/imgres=exoftalmia&hl

Figura2.PacientecomExoftalmia

3.5 Examesauxiliaresediagnóstico

OdiagnósticoaoníveldoTMGéessencialmenteclinico.Deve-sefazerumaboaanamneseeexame

físicodopaciente.

NãoexistemexameslaboratoriaisdisponíveisaoníveldoTMG,emcasodesuspeitarefiraaomédico

ouaumaunidadesanitáriaquetenhamédico.
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3.6 Conduta

Otratamentodependedacausadohipertiroidismo.Édacompetênciademédicoeespecialista,em

casodesuspeitadehipertiroidismooTMGdevereferiroutransferiraomédico.

BLOCO4: PONTOS-CHAVE

6.1Quandoexistemanomaliasnafunçãodatiróideelaspodemserporhipofunção,causandouma

patologia denominada hipotiroidismo,ou podem serhiperfunção,causando o chamado

hipertiroidismo.

6.2Tantoohipotiroidismocomoohipertiroidismopodem serdevidosaanomaliasdaprópria

glândula,sendoportantodecausaprimáriaoudevidosaumaoutrapatologiadeoutrosórgãosou

sistemassendodecausasecundária.

6.3Asmanifestaçõesclínicasdohipotiroidismosãoapatia,hipersensibilidadeaofrio,tendênciapara

aumentardepeso,cansaço,perdadecabelosebradicardia.

6.4Asmanifestaçõesclínicasdohipertiroidismosãonervosismo,hipersensibilidadeaocalor,

sudoresecom pelequente,dificuldadeem respirar,palpitações,aumentodeapetitemascom

perdadepeso.

6.5Odiagnósticoeotratamentodasdisfunçõesdatiróidedependemdacausa,podesermédicoou

cirúrgicomasemqualquerdassituaçõesrequerreferênciapeloTMGparatratamentopormédico

ouespecialista.
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Disciplina SistemaEndócrino N°daAula 5

Tópico ClínicaMédica Tipo Teórica

Conteúdos
Bócio

Obesidade

Duração 2h

ObjectivosdeAprendizagem

Atéaofimdaaulaosalunosdevemsercapazesde:

Sobreoconteúdo“DistúrbiosdaGlândulaBócio”

1.DefinirBócio

2.Descreverosdiferentestiposdebócio(difuso,nodular,multi-nodular)

3.Enumerarascausaspossíveisdobócio

4.Descreverafisiopatologianodesenvolvimentodobócio

5.Descreveraapresentaçãoemanifestaçõesclínicasdobócio,incluindoossintomasde

compressãodasestruturasvizinhaspelobócio

6.Descreveroselementosdaanamneseedasanálisesauxiliaresquepodemcontribuirparao

diagnósticoeparaodiagnósticodiferencialbemcomoacondutanoscasosdebócio.

Sobreoconteúdo“Obesidade”

1.Definirostermosexcessodepeso,obesidadeesíndromemetabólica.

2.Listarascausaspossíveisdeobesidade(genéticas,hormonais,sócioculturais)eexplicara

relaçãoentreestilodevidaeaincidênciadeobesidade.

3.Descreveraspossíveiscomplicaçõesdaobesidade.

4.Descreverasanálisesauxiliaresquepodemcontribuirnaelaboraçãododiagnóstico

5.Descreveracondutamedicamentosaenãomedicamentosadopacienteobesocomenfoquena

educaçãoalimentareactividadefísica.

6.Explicaraimportânciadoaconselhamentosobrenutriçãoeactividadefísicaàscriançasejovens

quevivememambientesurbanoseemriscodeadoptarumestilodevidapróobesidade.

EstruturadaAula

Bloco TítulodoBloco MétododeEnsino Duração

1 Introduçãoàaula

2 Bócio

3 ExcessodePesoeObesidade

4 Pontos-chave
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Equipamentosemeiosaudiovisuaisnecessários:

Trabalhosparacasa(TPC),Exercíciosetextosparaleitura–incluirdataaserentregue:

Bibliografia

 ColledgeN,WalkerB,RalstonS,DavidsonS.Princípiosepráticadamedicina.21ªEdição.

ChurchillLivingstone;2002.

 Cecil:TratadodeMedicinaInterna.23ªEdição.Brasil:Elservier;2009.

 Harrison.MedicinaInterna.17ªEdição.McGrawHillKoogan,Brasil;2009.

 Jacob,SW.AnatomiaeFisiologiaHumana.5ªEdição.GuanabaraKoogan,Brasil;1990.
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BLOCO1:INTRODUÇÃOÀAULA

1.1 Apresentaçãodotópico,conteúdoseobjectivosdeaprendizagem

1.2 Apresentaçãodaestruturadaaula

1.3 Apresentaçãodabibliografiaqueoalunodeverámanejarparaampliarosconhecimentos

BLOCO2:BÓCIO

2.1.Definição

Bócioéotermousadoparadefinirumatiróideaumentadadevolume.Esteaumentodaglândulapode

seruniforme,oucausadoporumnóduloúnicooumúltiplos.

2.2 Epidemiologia

Em Moçambiquenasregiõesinterioresdopaís,nomeadamentenasprovínciasdeTete,Niassae

Zambézia,osoloépobreem iodopeloqueestima-sequecercade800.000milpessoassejam

portadorasdebócio.

2.3 Causas

Deficiênciadeiodonadietaqueconstituiacausamaisfrequentenonossomeio.

Asoutrascausasmenosfrequentesão:

Doençasauto-imunes

 Ingestãodebociogénicos(sãosubstanciascapazesdeproduzirbócioporinterferiremalgumas

fasesdometabolismodashormonastiroideas,porex:medicamentoscomosulfonilureias,

alimentoscomoazeitedegirassol,farinhadesoja…)

Infeções

Neoplasiasouhiperplasias.

2.4 Fisiopatologia

Nagrandemaioriadoscasos,abasefisiopatológicaéasecreçãoinsuficientedashormonastiroideas.

EstedéficehormonalproduzumaumentodasecreçãodeTSHqueocasionahipertrofiaehiperplasia

dascélulasfolicularesdatiroideedeterminaocrescimentodaglândula.

2.5 Classificação

Em termosdidáticos,osbóciosclassificam-seem trêsgrandescategoriasconformeopadrãode

aumento:

Bóciodifuso:seoaumentoafectaaglândulatoda.

Bócionodular:seoaumentodaglândulafordevidoaumúniconódulo

Bóciomultinodular:seoaumentodaglândulafordevidoàpresençadeváriosnódulos
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2.6 Quadroclínico

Podeserassintomático

Quandosintomáticopodesinaisesintomaslocaisesistémicas.

Sinaisesintomaslocais:

 Aumentodotamanhodatiroidequepodeseruniformeounodularcomapenasumnoduloou

váriosnódulos.

 Podeapresentardor

 Podecausarcompressãodatraqueiaeesófagoecausardispneiaedisfagia

Sinaisesintomassistémicas

Podeapresentarmanifestaçõesclínicasdohipertiroidismoclássicooudohipotiroidismodescritosno

PA5.

2.7 Meiosauxiliaresediagnóstico

OdiagnósticoaoníveldoTMGébasicamenteclínico,devefazerumaboaanamneseeexamefísico

podefazersuspeitardebócio.

Osexameslaboratoriaisquandodisponíveissãodacompetênciadosmédicosgeraisouespecialistas.

2.8 Conduta

NapresençadepacientecommassatiroideamesmoquesejaassintomáticooTMGdevereferirou

transferir.

BLOCO3: EXCESSODEPESOEOBESIDADE

3.1 DefiniçãoeClassificação

Oexcessodepesoeaobesidadesãotermosparadescreverdiferentesgrausdeacumulaçãode

gorduranoorganismosendoaobesidadeconsideradaumadoençacomimplicaçõessériasparaa

saúde.

Aobesidadeéumacondiçãocomplexadedimensõessociaisepsicossociaisconsideráveis,podendo

eventualmenteafectarqualquerpessoadequalqueridadeougruposocioeconómico,em qualquer

partedomundo.

Opesonormaléumvalorindividualizadoquedependedeváriosfactores:

 Genéticos

 Idade,sexoealtura

 Patológicas
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 Factoresculturais:emalgumasculturasoindividuogordoe’sinaldebem-estar

 Hábitosalimentares

 Actividadefísica

 Estilodevida

3.2 MediçãodoExcessodePeso,daObesidade

Existemdiversasformasdeclassificaroexcessodepesoeaobesidade.Osmétodosusadospara

avaliareclassificaroexcessodepesosão oÍndicedeMassaCorporal(IMC)ecircunferência

abdominal.

(i) Índicedemassacorporal,

EsteémedidodividindoopesoemKgpelamedidadaestaturaemmetrosquadrados,istoé:

OsvaloresconsideradosnormaisparaadultossãoresumidosnaTabelaabaixo.

Tabela1:ClassificaçãodeExcessodePesoeObesidade(IMC)

ClassedeObesidade IMC(Kg/m2)

BaixoPeso <18.5

Normal 18.5-24.9

ExcessodePeso 25.0-29.9

Obesidademoderada I 30.0-34.9

Obesidadesevera II 35.0-39.9

Obesidadeextrema(mórbida-Figura1) III ≥40

Fonte:AdaptadodaClassificaçãodaOMS

IMC=P/A²
P=pesoemkg

A=alturaemmetros
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Fonte:http://www.google.com/imgres=obesidade

Figura1.Pacientecomobesidademórbida

(ii) Circunferênciaabdominalqueémedidanacintura,nazonaqueficanametadeda

distânciaentreafaceinferiordaúltimacostelaeaporçãosuperiordacristailíaca.

NaTabela2apresenta-seaclassificaçãodeexcessodepesoeobesidadeapartirda

circunferênciaabdominal.

Tabela2:ClassificaçãodeExcessodePesoeObesidade(CircunferênciaAbdominal)

CircunferênciaAbdominal(cm) Mulheres Homens

Ideal até80cm até 95cm

Elevada de80 a88cm de95 a103cm

MuitoElevada acimade88cm acimade103cm

Fonte:Adaptadodehttp://www.criasaude.com.br/N3144/definicao-sobrepeso-obesidade.html

Paraalém daclassificaçãodoIMCparadeterminarseoindivíduoéobesoounãoétambém

importantedistinguirosdiferentestiposdeadiposidade,istoé,ondeagorduraseacumula,pois

algunstiposestãomaisassociadosadoençasdosistemacardiovascular.

Aformacomoagordurasedistribuinocorpopermitedistinguirdoistiposdeobesidade:

Obesidadecentralouandróide(em formademaça–Figura2):émaisfrequentenoshomens,a

gorduraconcentra-senotóraxenoabdómen.Agorduranãoestáacumuladasomentenotecido

celularsubcutâneomastambémestadentrodacavidadeintra-abdominal(entreasvísceras).Estetipo

deobesidadeestáestreitamenterelacionadacomosurgimentode:

 Diabetes

 Síndromemetabólica

 Doençascardiovasculares(HTAeenfartodomiocárdio)
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http://recipes.myweb.hinet.net/food/nutr07.htm

Figura2.Obesidadecentralouandróide

Obesidadeperiféricaouginecóide(emformadepêra–Figura3):émaisfrequentenasmulheres,a

gorduraconcentra-senascoxas,nádegaseregiãopélvica.Agorduraestásobretudoacumuladano

tecidocelularsubcutâneo.

http://recipes.myweb.hinet.net/food/nutr07.htm

Figura3.Obesidadeperiféricaouginecóide

3.3 CausasdeExcessodePeso,Obesidade

Oexcessodepesoeaobesidadesãodevidosaváriosfactoresgenéticos,ambientais,hábitos

dietéticosedefaltadeactividadefísica.

Ascausasdaobesidadedeterminamotipodeobesidadeeincluem:

(i) Obesidadeexógenaoudecausaalimentar,devidaaoconsumoexcessivodecalorias

sejapor:

 Aumentodaingestãodealimentos,tantonaquantidadecomonaqualidade

dosalimentosondeestessãosobretudoricosem gorduras,carbohidratos

incluindodoceserefrigerantes
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 Reduçãodogastocalóricoporinactividadefísica,sejaporqueaspessoas

andam menosapé,usam carros,têm trabalhossedentáriosouficam a

assistirtelevisãodurantemuitashoras.

 Combinaçãodeambas

(ii) Obesidadeendógena,devidaaperturbaçõesdometabolismo,deorigem:

 Genética:ondeexistemgenesquecontrolamoapetiteeometabolismodo

organismoquepredispõemaobesidade.

 Ambiental:estes requerem disponibilidade de alimentos hipercalóricos

(sobretudoosricosemgordurasecarbohidratos)combinadoscomafaltade

actividadefísicacontribuindoambosparaaobesidade.

(iii) Obesidadeendócrina,devidaadoençasendócrinascomo:

 Hipotiroidismo

 SíndromedeCushing

 Deficiênciadahormonadecrescimento

 DiabetesMellitus

(iv) ObesidadeMedicamentosa,devidaamedicamentoscomo:

 Antidepressivotricíclicos

 Estrogénioscontidosnaspílulasanticonceptivas

 Corticóides(síndromedeCushingiatrogénica)

3.3.1 ComplicaçõesdaObesidadeesuasmanifestaçõesclinicas:

Aobesidadeestáassociadaaoaumentodamortalidadeprincipalmentepordoençascardiovasculares.

Ascomplicaçõesmaisfrequentesdeobesidadesão:

(i) SíndromemetabólicaousíndromeXousíndromederesistênciaàinsulina(mais

relacionadacom agorduraintra-abdominalouObesidadecentral:circunferênciada

cintura≥102cmnoshomense≥88cmdasmulheres).

Nestasíndromeocorrediminuiçãodacapacidadedainsulinadeexecutarasuaacçãode

fazerentraraglicosenostecidosalvoereduziraglicosenacorrentesanguíneaoque

levaahiperglicemiaepodeposteriormenteevoluirparadiabetestipo2

(ii) Distúrbiosdareproduçãoemambosossexos:

 Homenstêmreduçãodatestosterona

 Mulherestêmanormalidadesmenstruais,oligomenorreia,ováriopoliquístico

comciclosanovulatórios.

(iii) Distúrbioscardiovasculares– comodoençacoronária,acidentevascularcerebral,

insuficiênciacardíacacongestivaehipertensãoarterial.

(iv) Distúrbiospulmonares–comoaapneiaobstrutivaduranteosono(VideAP19-

DisciplinadeSistemaRespiratório).

(v) Cálculosbiliares

(vi) Neoplasiasmalignas(porexemplodoesófago,colon,próstata,mama,endométriocolo

uterinoeovários)
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(vii) Doençasdosossosedasarticulações(porexemploaosteoartroseegota)

(viii) Doençasdapele(porexemplo,infecçõesfúngicascomointertrigoeúlcerasporestase

venosa)

(ix) Estigmasocialediscriminaçãonotrabalho

3.4 Meiosauxiliaresediagnóstico

Odiagnósticoécombasenahistóriaclinicaeapoiadoporalgunsexameslaboratoriais.

Ostestesdelaboratóriodevemindagarapresençadevaloreslimitesedeumaeventualcomplicação

 Hemograma

 Bioquímicaparaavaliarafuncionalidadedosrinsefígadoeequilíbriohidroelectrolítico

 Glicémiaemjejum,pós-prandialetestedetolerânciaàglicose

 Testerápidodeurina

 Colesteroltotalesuasfracções

 Triglicéridos

3.5 Conduta

Sendoaobesidadeumadoençacrónicamultifactorialaabordagem doclínicodevepreveruma

condutadelongoprazoecomsoluçõesqueabranjamasdiferentescausasefactoresderisco.

Seaobesidadeforsecundáriaatranstornosendócrinos,fordeorigemgenéticaoumedicamentosaa

condutadeverserdirigidaaofactordesencadeante.

Noscasosdeobesidadedeorigemalimentaréimportantequeopacientesejaconscientedissopara

estabelecerum entendimentoentreoclínicoeopacientedemodoaestabelecerum programade

controlodadietacombinadocomumplanodeactividadefísica.

Ametadeveserconcordadacomopacienteepodeserfixadaporexemploumareduçãode10%do

pesonosprimeiros6meseseapósesseperíodofazerumareavaliaçãoeestabelecernovasmetas.

Tratamentonãomedicamentoso:

(i) Mudançadoshábitosalimentares

Arestriçãocalóricaéacomponentemaisimportantedareduçãodepesoeéoobjectivo

primáriodaterapiadietética.Recomenda-seumareduçãodecercade500a1.000

kilocalorias/dianadietadopaciente.Destemodoespera-sequeopacientepercaentre

450a1.000grsporsemana.Istopode-seconseguirdoseguintemodo:

 Comerporçõesmenoresdecomida

 Comermaisfruta,legumes,verdurasecereaisintegrais

 Comercarnemenosgorda,comoascarnesbrancasdefrango

 Eliminarfrituras,bolos,bolachas

 Reduzirbebidasaçucaradas

 Bebermaiságua
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(ii) Actividadefísica

Recomenda-se:

 Exercíciosdeintensidademoderada30minutospordiadepreferênciatodos

osdiasdasemana.Estespodemserfeitaspor:

 Caminhadas

 Práticadeumdesporto

 Cuidardastarefasdomésticas

(iii) Modificaçãodocomportamento

Namodificaçãodocomportamentoaterapiacomportamentaléimportantepara

reforçarosnovoshábitosalimentaresedeactividadefísica.Astécnicasincluem:

 Auto-monitorização,que incluipesagem diária,medição/dosagem dos

alimentosingerido,quantificaçãodoexercíciodiárioeanotaçãodetudoisso

numcaderno.

 Controlodostressedeoutrosestímulos,comoporexemplonãocomer

enquantoseassistetelevisão.

Tratamentomedicamentosoecirúrgico

Adecisãodeinstituirumtratamentomedicamentosonaobesidadeobedeceosseguintescritérios:

 PacientescomIMC>de30kg/m2

 Pacientescom IMC>27kg/m2 quandoassociado aoutrasdoençasconcomitantes

causadaspelaobesidade.

Temindicaçãoparacirurgia:

 PacientescomIMC>de40quenãoalcançamseusobjectivosdeperdadepeso(comousem

medicamentosequedesenvolvem outrascondiçõesderivadasdaobesidade,têm indicação

paracirurgia.

TodosestescasosdevemsertransferidosoureferidospeloTMGaomédico.

PrevençãodaObesidade

Amelhormedidaparaevitaraobesidadeéasuaprevenção.Estadevecomeçarnaidadeinfantilpois
asmedidasapropriadasparaocombateàobesidadeimplicam um hábitodevidaeumaeventual
mudançanosaspectoscomportamentaisquesãomaisfacilmenteadquiridaseadoptadaspelas
criançasejovensdoquepelosadultos.

Dietaequilibrada

Comodescritoacimanotratamentonãofarmacológicodaobesidadeamedidaprincipaléadoptar

hábitosalimentaresequilibradosesaudáveis,quecompreendem:

 Dietabalanceadadeproteínas,carbohidratosegorduras

 Dietaricaemverduras,vegetais,fibrasefruta

 Dietapobreemgordura
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 Reduziraingestãodealimentosebebidasaçucaradas

 Ingestãodegrandesquantidadesdeágua

 Adoptarpráticaderefeiçõesemfamíliaeàmesa,regulares

 Comerdevagaremastigarbemosalimentosparadartempoqueachegadadecomidaao

estômagotenhatempodedarinformaçõesaocentrodecontrolodafomenocérebrodeque

jánãotemfome

AdopçãodePráticasdeExercícioFísico

Umaactividadefísicaregularajudaamanteropesoestáveleprevinedoençascardiovasculares.Os

exercíciosdiáriosquepodemserfeitosrotineiramenteincluem:

 Caminhadas(30minutos/dia)oucorridasdependendodapreferênciada

pessoa

 Práticadeumdesportoquesejadoagradodojovem

 Evitarassistirtelevisãoeusodecomputadorpormaisde2horaspordiasobretudoporjovens

naszonasurbanas

 Evitarcomeremfrenteatelevisão

 Evitarostress
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BLOCO4:PONTOS-CHAVE

4.1 Oaumentodaglândulatiróideédenominadobócio,quepodeserdifuso,nodularoumultinodular.

EmMoçambiquenomeadamentenasprovínciasdeTete,NiassaeZambézia,cercade800.000

milpessoassãoportadorasdebócio.

4.2 Adeficiênciadeiodonadieta,constituiacausamaisfrequentedebóciononossomeio.

4.3 Aobesidadepodeserdefinidacomoum acumulodetecidoadiposoeaumentodepeso,

geralmentedevidoaumconsumodeenergiasuperioraogasto.Osparâmetrosusadosparaa

suamediçãosãooíndicedemassacorporalecircunferênciaabdominal.

4.4 Ascomplicaçõesmaisfrequentesdaobesidadesão:doençascardiovasculares,síndromede

resistênciaàinsulina,diabetestipo2,distúrbiospulmonares,cálculosbiliares,neoplasiase

doençasdosossosearticulações.

4.5 Nasíndromemetabólicaousíndromederesistênciaainsulinaocorrediminuiçãodacapacidade

dainsulinadeexecutarasuaacçãodefazerentraraglicosenostecidosalvoereduziraglicose

nacorrentesanguíneaoquelevaahiperglicemiaeposteriormenteevoluirparadiabetestipo2.

4.6 Osucessodotratamentodaobesidadecentra-senamudançadoshábitosalimentaresreduzindo

aingestãodecaloriasenaintroduçãodeexercíciofísicodiário.
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Disciplina SistemaEndócrino N°daAula 6

Tópico ClínicaMédica Tipo Teórica

Conteúdos DiabetesMellitus Duração 2h

ObjectivosdeAprendizagem

Atéaofimdaaulaosalunosdevemsercapazesde:

1.Definirpré-diabetes,aDiabetesMellitustipo1eatipo2

2.Fazeraclassificação,segundooscritériosdaOMSeAAD,daDiabetesMellitus.

3.Descreveraepidemiologiadadiabetesmellitustipo1etipo2

4.DescreverascausaseosfactoresderiscoDiabetesMellitustipo1e2.

5.DescreverafisiopatologiadaDiabetesMellitustipo1,2egestacional.

6.DescreveraapresentaçãoclínicadafaseinicialdaDiabetesMellitustipo1,2egestacional.

7.Descreverafisiopatologia,osfactoresdesencadeanteseasprincipaismanifestaçõesclínicasdas

complicações:

a.AgudasdaDiabetesMellitus(CetoacidoseDiabética,ComaHiperosmolarHiperglicémicoe

ComaHipoglicémico):serãotratadasnaAula12deEmergênciasEndócrinas;

b.Ccrónicas(microangiopatiaemacroangiopatia)anívelocular,renal,neurológico,e

cardiovasculardaDiabetesMellitus;

8.IdentificarosmeiosauxiliaresparaodiagnósticodaDiabetesMellituseelaborardodiagnóstico

diferencialparaadoença.

9.Descreverem linhasgeraisotratamentofarmacológico(insulinainjectável,hipoglicemizantes

orais)enãofarmacológico(dieta,exercíciofísico)paraotratamentodasdiferentesformasde

diabetesmellitus(faseinicialecrónica).

10.Descreverosefeitoscolateraisdaterapiacominsulinae/ouhipoglicemizantesorais.

11.Fazeroseguimentodoplanodetratamentodopacientecomdiabetesmellitusincluindo:

a.Anamneseeexamefísicodeseguimento;

b.Controlodaadesãoàterapiafarmacológicaedoestilodevida;

c.Avaliaçãopontualdarespostaàterapia(clínicaelaboratorial);

d.Educaçãodopacientesobreaautogestãodacondiçãocrónica;

e.Prevençãoediagnósticoprecocedascomplicaçõesagudasecrónicasnosdiferentes

aparelhos;

f. Efeitossecundáriosaosmedicamentoseidentificaçãodecritériosdereferênciaou

transferência.

12.Explicaraimportânciadorastreiodapré-diabetesnaspessoascom factoresderiscopara

diabetesmellitus.

13.Explicaroimpactopositivodamodificaçãodoestilodevidanaprevençãodadiabetesmellituse

dassuascomplicações
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EstruturadaAula

Bloco TítulodoBloco MétododeEnsino Duração

1 IntroduçãoàAula

2
DiabetesMellitus:Definição,

classificação,epidemiologia,

causasefactoresderisco

3 FisiopatologiaeManifestações

Clínicas

4 ComplicaçõesAgudaseCrónicas

dadiabetes

5 DiagnósticodaDiabetes

6 Tratamentodadiabetes

7 Rastreioeprevençãodadiabetes

8 Pontos-chave
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Equipamentosemeiosaudiovisuaisnecessários:

Trabalhosparacasa(TPC),Exercíciosetextosparaleitura–incluirdataaserentregue:
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BLOCO1:INTRODUÇÃOÀAULA

1.1 Apresentaçãodotópico,conteúdoseobjectivosdeaprendizagem

1.2 Apresentaçãodaestruturadaaula

1.3 Apresentaçãodabibliografiaqueoalunodeverámanejarparaampliarosconhecimentos

BLOCO2: DIABETESMELLITUS:DEFINIÇÃO, CLASSIFICAÇÃO, EPIDEMIOLOGIA, CAUSAS E

FACTORESDERISCO

2.1Definições

Apré-diabeteséum estadometabólicointermediárioentreahomeostasenormaldaglicoseea

diabetesmellitusmanifesta.Napré-diabetesaspessoasapresentam valoresdaglicosenosangue

acimadonormal,masnãosuficientementeelevadosparadefinirapatologiadediabetes.

Adiabetesmellitus(DM)éumadoençacrónica,multissistémica,caracterizadapelosdistúrbiosno

metabolismodoscarbohidratos,doslípidosedasproteínascompresençadeníveisaltosdeglicose

nosangue.Écausadapelaausênciaoudeficiêncianasecreçãodeinsulinae/ouporgrausvariáveis

deresistênciaàmesma.

Resistênciaàinsulina:significaqueainsulinaépoucoeficientenapromoçãodaabsorçãodeglicose

pelascélulasdosmúsculos.Paraalémdissoainsulina,nofígado,inibeaproduçãodemaisglicosee

adegradaçãodoglicogénio.Consequentementearesistênciaàinsulinacausahiperglicémia.

2.2Classificação

AclassificaçãodaDMrecomendadapelaOrganizaçãoMundialdaSaúde(OMS)epelaAssociação

AmericanadeDiabetes(AAD)éfeitacombasenoscritériosclínicosenaetiologiadadoençaedivide-

seemquatrogruposclínicosconformeapresentadonaTabela1.

Tabela1:ClassificaçãoEtiológica

DiabetesTipo1

 Auto-imune

 Idiopática

DiabetesTipo2

 Obesos

 Nãoobesos

DiabetesMellitusGestacional(AbordadanadisciplinaSSRIIPA8)

Pre-Diabetes

 Intolerânciaàglicose

 Hiperglicémiaemjejum

“Outros”TiposEspecíficosdeDiabetesMellitus
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 Doençasdopâncreas:pancreatite,neoplasias

 Doençasendócrinas:SíndromedeCushing

 Medicamentos:Corticóides

 Defeitoscongénitos:diabetesdojovemcominícionamaturidadeouMODY

Fonte:ModificadadaOMSeAAD

Apré-diabetesapresenta-secomduasformasclínicas:

(i)Apré-diabetesem queexisteaintolerânciaàglicose,édetectadaatravésdoteste

tolerânciaoralàglicosea2ªhora(VidePA3,Tabela1).Nestetipodepré-diabetesnão

existehiperglicémianosperíodosdejejum.

(ii)Apré-diabetescom hiperglicémiaem jejum,refere-seàsconcentraçõesdeglicemiaem

jejummaiselevadasdoqueosvaloresnormais,masinferioresaocritériodiagnósticopara

adiabetesmellitusdeclarada.

Qualquerumadelasaumentam significativamenteoriscodadiabetesmellitusemuitasvezesfaz

partedahistórianaturaldadiabetesMellitus.

2.3Epidemiologia:IncidênciaePrevalência

SegundoaOMSumaepidemiadediabetesmellitusestáemcursoemtodoomundo,pois:

(i)Éumadasprincipaiscausasdemortalidadeeincapacidade,estandoaocorrernamaior

partedospaísesemdesenvolvimento.

(ii)Hojecalcula-sequemaisde220milhõesdeadultospadeçamdestadoençaeestenúmero

vaiaumentarcomosanos.Eapesardosdoistiposestaremaaumentaratipo2estaa

aumentarmaisrapidamentedevidoaaumentodaobesidadeereduçãodaactividadefísica.

(iii)ADM émaisfrequentenoshomens,atipo1émaisfrequentenascriançaseadultos

jovenseatipo2émaisfrequenteapósos45anosdeidade.

(iv)Em Moçambique,em 2003,calculava-se a prevalência da diabetes era de 3,1%.

(AssociaçãoMoçambicanadediabetesAMODIA)

2.4 Causas

Paracadagrupoclínicoascausassãoasqueseapresentamaseguir:

(i) ADiabetesMellitustipo1(DM 1)écausadapeladestruiçãodascélulasbetado

pâncreas,levandoaumadeficiênciaabsolutadeinsulina.Estaformapodeser

subdividaemduasformas,asaber:

 Auto-imune:quandoacausaémediadaporummecanismoauto-imune,

 Idiopáticaoudecausadesconhecida.

(ii) ADiabetesMellitustipo2(DM2)éumgrupoheterogéneodedistúrbioscaracterizados

pordefeitosvariáveisnasecreçãoouacçãodainsulinaouporumamaiorproduçãode

glicose.
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2.5 FactoresdeRisco

OsfactoresderiscoparaoDMtipo1são:

(i)Genéticos

(ii)Ambientais,nãototalmenteesclarecidosmaspoderiam serinfecçõesporvírus(papeira,

rubéolacongénita-aseremabordadanasaulasdePediatria)

(iii)Condiçãodepré-diabetes

OsfactoresderiscoparaaDMtipo2são:

(i) Genéticos:seospaissofreremdeDMtipo2há40%maisdeprobabilidadedosfilhos

viremasofrerdeDMtipo2

(ii) Obesidadesobretudoacentral.

(iii) Síndromemetabólica:oriscoaumentaentre3a5vezesrespeitoapopulaçãonormal;

estima-seque75%dospacientescom DM tipo2oucom intolerânciaàglicosetem

síndromemetabólica.

(iv) Pacientescompré-diabetes

(v) Estilodevidaocidentalcomdietaricaemgordurasepobreemcarbohidratosefibras,

altoníveldestressepoucoexercíciofísico

(vi) Estilodevidasedentário

(vii) MulheresquetiveramDMgestacionaltêmumriscoadicionaldecercade40a60%

BLOCO3: FISIOPATOLOGIAEMANIFESTAÇÕESCLÍNICAS

3.1 Fisiopatologia

Qualquerquesejaacausa,aDMabrangeumgrupodedistúrbiosqueenvolvemmecanismosdistintos,

ondeodenominadorcomuméahiperglicémia.Ahiperglicémiaémotivadapelaresistênciaperiférica

àinsulina(verdefiniçãonoponto2.1)em agirefectivamentesobreostecidosalvos,oupela

deficiênciaoupelafaltadesecreçãodeinsulinapelopâncreasendócrino.

3.1.1 FisiopatologiadaDMtipo1

ADM tipo1namaioriadoscasoséumadoençaauto-imunedesencadeadaporváriosfactores

genéticosevirais(veracima)cujainteracçãoprovocarespostasauto-imunessurgindouma

inflamaçãodotipoauto-imunecomdestruiçãodascélulasbetadasilhotasdeLangerhans.Defactoa

maiorpartedosdoentescomDMtipo1têmanticorposcontraascélulasbeta.Oqueaconteceéque

estascélulassãoinfiltradasporlinfócitosT,num processochamadoinsulitetornandoascélulas

atróficaseincapazesdeproduzirinsulina.Asintomatologiaocorresomentequandosedestroem

cerca70a90%dascélulasbetas.

3.1.2 FisiopatologiadaDMtipo2

AindanãoestácompletamenteclaroqualéomecanismorealquedesencadeiaaDMtipo2,contudoa

resistênciaàinsulinaeasecreçãoanormaldeinsulinasãoessenciaisparaosurgimentodadoença.
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Paraalém daresistênciaàinsulina,existeproduçãoaumentadadaglicosepelofígadoeum

metabolismoanormaldasgordurasnaDM2.

3.2ManifestaçõesClínicasnaFaseInicial

3.2.1 Nadiabetesmellitustipo1existepoucaounenhumacapacidadedopâncreassecretarinsulina,

porissoossintomassurgememdiasousemanas,emcriançasouadultosjovens.

Ossintomasmaiscomunsapresentadospelopacientecom DM tipo1,todoselesdevidoà

hiperglicémia,são:

(i) Poliúria

(ii) Polidipsiaousedeexcessiva

(iii) Polifagia,

(iv) Astenia,fraquezamuscular,cãibras,

(v) Perdadepeso,

(vi) Náuseas

(vii) Alteraçõesdavisão(visãoembaciada).

Estasmanifestaçõespodemtersidoprecedidasdeumainfecção,geralmenteviraisdasviasaéreas

ougastrointestinal.

NoexamefísicoossinaisqueopacientecomDM1apresentasão:

(i) TAbaixadevidoahipovolêmiaehipotensãoortostática

(ii) Doentepodeestaremagrecidodevidoaoestadocatabólicocomreduçãodoglicogénio,

proteínasetriglicéridosdependendodoiníciodasmanifestações.

(iii) Noscasosemqueopacienteseapresentecomcetoacidosediabética:alteraçõesda

consciência,náuseasevómito(VidePA12)

3.2.2 A diabetesmellitustipo2,noperíodoinicialdeevoluçãodadoença,épraticamente

assintomática,permanecendonãodiagnosticadapormuitosmesesouanos.

OssintomasmaiscomunsapresentadospelopacientecomDMtipo2podemserinsidiososeleves

podendosertoleradaspormuitosanosantesdopacienteprocurarporcuidadosmédicos,são:

(i) Fadiga,fraqueza.

(ii) Tonturas.

(iii) Visãoembaciada.

NoexamefísicoossinaisqueopacientecomDM2apresentasão:

(i) Nafaseinicialdadoençaquadroclíniconãoémuitoespecífico,opacientepodeser

sobre-pesoouobeso.

(ii) Nafaseavançadaopacienteapresentasinaisdasmanifestaçõesdascomplicações

crónicas,queserãoabordadasnoblocoaseguir.

BLOCO4: COMPLICAÇÕESAGUDASECRÓNICAS
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4.1ComplicaçõesAgudas

AscomplicaçõesagudasdaDMsãoemergênciasmédicasendócrinasqueserãoabordadasnaAP12

de“EmergênciasEndócrinas”destadisciplinae,maistarde,serãoestudadaspormenorizadamenteno

5ºSemestresna“DisciplinadeTraumaseEmergências”.Nestaaulairemossomentelistaras

complicaçõesagudas:

AscomplicaçõesagudasdaDMsãodescompensaçõesmetabólicasquepodemserclassificadasem

dois(2)grandessíndromesclínicasasaber:

(i) CetoacidoseDiabética(CAD):éaacidoseprovocadapelapresençadeácidoscetónicos

levandoacetose;ocorreemgeralemdoentescomDMtipo1.

(ii)Síndrome HiperosmolarHiperglicémico (SHH)é uma descompensação metabólica

caracterizadaporumvalormuitoelevadodeglicémia;ocorreemgeralemdoentescom

DMtipo2.NoSHHacetose(eacetose)podemestarpresentesemgrauvariávelenãosão

tãogravescomonaCAD.

4.2ComplicaçõesCrónicas

AscomplicaçõescrónicasdaDM afectam muitossistemasdoorganismoesãoresponsáveispela

maiorpartedamorbilidadeemortalidadesdestadoença.Podemserdivididasemvascularesenão-

vasculares.

4.2.1 Classificação

Ascomplicaçõesvascularespodemsersubdivididasem:

(i)Microangiopatias, quando afectam vasos de pequeno calibre, e atingem

predominantementeossistemas:

 Ocularcausandoaretinopatiadiabética–queéaprincipalcausadecegueira

entreos30e65anos

 Renalcausandoanefropatiadiabética–maisfrequentenaDMtipo1doquena

DMtipo2

 Neurológicocausandoneuropatiadiabética–queafecta50%dospacientecom

diabetes causando várias alterações neuropáticas como as úlceras

neuropáticas,situaçãoconhecidacomopédiabético(videPA10dadisciplinade

músculo-esquelético)

(ii)Macroangiopatias,quandoafectam vasosdegrandeemédiocalibre;asalterações

consistememarterioscleroseeatingemsobretudoas:

 Artériascoronáriascausandoadoençacoronária

Artériasperiféricas,sobretudomembrosinferiores,causandoúlcerasdiabéticas(videPA10da
disciplinademúsculo-esquelético)

 Artériascerebraiscausandoadoençavascularcerebral
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 Artériarenalcausandoinsuficiênciarenal

Outrascomplicaçõesincluemasseguintes:

 Problemasgástricos,causandogastroparesiasediarreia

 Problemasurinários

 Disfunçãosexual

 Maiorsusceptibilidadeasinfecções

 Alteraçõescutâneas

 Perdadaaudição

 Catarata.

http://en.wikipedia.org/wiki/Gangrene

Figura1.Necrosediabéticaegangrena

BLOCO5:DIAGNÓSTICODADIABETES

5.1 Examesauxiliaresediagnóstico

(i) Odiagnósticodediabetesmellituséevidentequandopresentes:

Sintomasclássicosdediabetes(poliúria,polidipsiaeperdadepesoinexplicável)

+

Concentraçãoaleatória(casual)deglicoseplasmáticade≥200mg/dL(≥11,1mmol/L)

Ou

Concentraçãodeglicoseplasmáticaemjejumdepelomenos8h≥126mg/dL(≥7mmol/L)

Ou

Concentraçãodeglicoseplasmáticapós-carga≥200mg/dL(≥11,1mmol/L)duranteum testede

tolerânciaàglicose

ComofoireferidonaPA3aglicosúriaecetonúriaapoiamnodiagnósticodaDM.Oscorposcetónicos

sãoimportantesnodiagnósticodaCAD.Adetecçãodaproteinúria,daureiaecreatininanosangue
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sãotestesimportantesparaverificarafunçãorenal,eservemdeparâmetrosparaavaliaraevoluçãoe

complicaçõesdadiabetes.

5.2 DiagnósticoDiferencial

Odiagnosticodiferencialdeveserfeitoem:

 Patologiasdeoutrosórgãoscomofígado,sistemamuscularetecidosgordos

 Outrasdoençasendócrinas:DoençadeAddison,deGraves,tiroiditedeHashimoto

 Medicamentos:fenitoína,glicocorticóides

 Pancreatitecrónica

 Glicosúriadeoutrascausascomoasrenais,ondeaglicemianosangueéestánormal.

BLOCO6:Conduta

ADM éumapatologiacrónicaecomplexadesermanejada,poisinstituirum tratamentoque

mantenhaosníveisglicémiaaceitáveisnumpacientediabéticoéumdesafioparaoclínico.

6.1.Tratamentonãomedicamentoso

Dieta

AnutriçãoéparteintegrantedomanejoadequadodadiabetesMellitus.Asfinalidadesdocontroleda

nutriçãosão:

 Alcançaremanterosníveisóptimosdeglicémia

 Reduzirosfactoresderiscocardiovascularincluindoadislipidemiaeahipertensão

 Providenciarumadietabalanceadaenutritiva

Controledopeso–recomenda-seumaperdadepesodepelomenos5a10%dopesocorporalem3a

6meses.

Carbohidratos–estesdevemprovidenciar50a55%dototaldoaporteenergético.Asrefeiçõesdevem

contercarbohidratosricosemfibracomo:vegetais,legumes,cereaisintegraisefrutas.

Evitaroconsumodeaçucaresrefinados,subistituiroaçucarporadoçantes.

Comertrêsrefeiçõespordiadeformaadistribuiroaportedoscarbohidratos.

Gorduras–devem providenciarmenosde30%dototaldoaporteenergético.Evitaroulimitaro

consumodasseguintesgorduras:carnesgordas,produtoslácteoscom gordura,óleosdecocoou

palmaealimentosprocessados.

Proteínas–estasdevemserprovidenciarcercade15a20% dototaldeaporteenergético.Asfontes

deproteínassão:opeixe,mariscos,carnemagra,frango,produtoscombaixoteordegorduras(leite,

iogurtemagro),amêndoaselegumes.

Álcool–restringiroconsumodeálcoolparanãomaisde1a2bebidaspadrãopordia.Exemplode
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bebidapadrão:umacerveja(285mlou375mllight),100mldevinho,30mldebebidascommaiorteor

deálcool.

Oálcoolpodecausarhipogicemiaemdoentestratadoscominsulinaousulfonilureias.

Sal–restringiroconsumodesalparamenosde6g/dia,particularmenteempessoascomhipertensão

arterial.

6.1.2 Exercíciofísico

AactividadefísicatemumimportantepapelnomanejodadiabetesMellitusemparticularnadotipo2.

Elamelhoraasensibilidadeàinsulinaenareduçãodopeso.

Osprogramasdeactividadefísicadevemserapropriadosparaaidadedapessoaeoseustatussocial,

físico,económicaecultural.Istoincluiactividadescomo:caminhar,andardebicicleta,trabalharno

jardim,fazeractividadesdomésticas,usarescadasemvezdeelevadores,etc.

6.2 Tratamentomedicamentoso

Otratamentomedicamentosovisa,fundamentalmente,reporainsulinacujasecreçãofoiperdidae

baixaraglicoseaumentadanacirculaçãosanguíneanosdoentesdiabéticos.Paratalotratamento

diferedependendodotipodadiabetes,usa-seainsulinaouhipoglicemiantesoraistambémchamados

deanti-diabéticosorais(ADO’s).

TendoemcontaquemuitosdosexameslaboratoriaisnãopodemserfeitosaníveldoTMGrecomenda

-sequeospacientesaquemsefaçaodiagnósticopelaprimeiravez,tantodeDMtipo1comodoe

tipo2,sejam encaminhadosimediatamenteparaonívelsuperiorassim queasprimeirasmedidas

terapêuticasnecessáriascompensaropacientetiveremsidoinstituídas.

6.2.1 Insulinoterapia

Ainsulinaéotratamentodeeleiçãoparapessoascom DM 1,quenãotêm insulina,edemuitas

pessoascomdiabetestipo2,quenãorespondemàdietaterapiaeaoexercícioouaosADO’s.

Ainsulinoterapiaconsisteemimitarasecreçãofisiológicadamesmanoorganismohumano,onde

deveexistir,nosdiferentesmomentosdodia/noite:

Asinsulinasdisponíveisnomercadopodemserdeorigem:

(i) Animal:bovinaeaporcina

(ii) Humana:denominadasemi-sintética

(iii) Bio-sintéticas:quesãoasmaisrecentes,menoscomplexaeeconomicamentemais

viável;sãoconhecidascomoanálogosequesãoproduzidaspelaEscherichiaColi

Qualquerquesejaasuaorigemospreparadosinsulínicossãodivididosporclasses,consoanteotipo

deacção,inicioeduraçãodessaacção,peloqueseclassificamem:

 InsulinadeAcçãoCurta,quepodemser

 Rápida

 Ultra-rápida

 Insulinadeacçãointermediária
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 Insulinadeacçãoprolongada

ParaoníveldoTMGostiposdeinsulinaquepodemserusadosporelessão:

(i) InsulinadeAcçãoCurta(Rápida)

(ii) InsulinadeAcçãoIntermédia.

ATabela1mostraospreparadosinsulínicos(queestãononíveldeprescriçãodoTMG)queconstam

noFormulárioNacionaldeMedicamentos(FNM)edeacordocominício,picoeduraçãodaacção.

Tabela1:PreparadosInsulínicosdoFNM

Classe

Preparação

Preparado

Fr.10ml

100 U.I. de

insulina/ml

Via

de

Administração

Início

do

Efeito

(min/h)

Pico

do

Efeito

(min/h)

Duração

do

Efeito

(h)

Indicação Código

do

FNM

Acção

Curta

Sol. Estéril de

InsulinaHumana

Rápida

(Lispro)

IM/EV:

Emergências

S.C:

Manutenção

<15’ 30-90’ <5h

Emergências

hiperglicémicas;

Tratamento de

DM1;

Tratamento de

DM2 não

controladacom

dieta,exercício

edosemáxima

de ADO’s;

Hiperglicémia

no PréePós-

operatório

(2)

3-B7

(Aspart)
Mesmas que

anterior
10-20’ 1-3h 3-5h

Mesmas que

anterior

(2)

3-B7

(Glulisina)
Mesmas que

anterior
10-15’

30’ -

1.5h
<3h

Mesmas que

anterior

(2)

3-B7

Acção

Intermédia
Susp.neutra de

Insulina isofane

(NPH)humana

(NPHoulenta)

S.C 2-4h 4-10h 14-18

Manutenção:
DM1;

DM2 não

controlada por

dieta,exercício

e máxima de

ADO’s

(2)

3-B9

Fonte:FormulárioNacionaldeMedicamento;Harrison,MedicinaInterna.17ªEdição.Brasil:McGrawHillKoogan;

2009;Cecil,Medicina.23ªEdição.Brasil:Elservier;2009.

CálculodaDose

Amaiorpartedosdoentesadultosnecessitaentre20-60U.I.deinsulina/dia.Contudodeve-se

calcularadosediáriacombasenopesoealturadodoente.DeacordocomoFNMparasecalculara

dosedeinsulinaéprecisocalcular-seoÍndicedeMassaCorporal(IMC)aDoseDiáriaTotal(DDT)que

secalculadoseguintemodo:
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ÍndicedeMassaCorporal:IMC=Peso(emkg)
h2

DDT=1U.I.deinsulinaS.C.porcadaunidadedoIMC

OU

0.5U.I./kg/dia

Exemplo:Umpacientecom70kge1,75mdealturateria

IMC=70kg=23U.I.deinsulina/dia

(1,75)2

OU

70kgx0.5U.I/dia=35U.I.

Portantoparaopacientedoexemploadoseindicadavariadeentre23a35U.I./diaporviaS.C.

6.2.2. HipoglicemiantesouAnti-diabéticosOrais(ADO’s)

ParaotratamentodeDM 2sãousadosagentesoraisredutoresdeglicoseosADO’scujoefeito

hipoglicemianteconsegue-sepordiferentesmecanismosdeacção,asaber:

(i) Aquelesqueaumentamasecreçãodeinsulina,denominadasSulfoniluréiascomopor

exemploaGlibenclamida.

(ii) Aquelesquereduzem aproduçãodeglicose,denominadasBiguanidascomopor

exemploaMetformina.

(iii) Aquelesqueaumentam asensibilidadeàinsulina,denominadasTiazolidinedionas,

comoporexemploaRosiglitazona.

ApenasaGlibenclamidapodeestánoníveldeprescriçãodoTMG,paraousodequalquerumdos

outrosregimes,oTMGdevereferiroutransferirparaomédico.

OsobjectivosdaterapiaparaDMtipo2sãosemelhantesaosdaDMtipo1ousejaocontroloda

hiperglicémia.ContudonaDM tipo2deve-setambém incluiradevidaatençãoaotratamentodas

condiçõesassociadasaestapatologiaquejáforamreferidasnasaulasanteriores,sobretudoa:

 Obesidade

 HTA

 Dislipidemia

 Doençascardiovascularesanívelrenal,neurológico,cutâneoedostecidosmolescomoas

úlceras.

Glibenclamida,Comp.5mgporviaoral:indicadaemdoentesdiabéticossem/comexcessodepeso

nosquaisametforminaémaltoleradaoucontraindicada.

Doses:Iniciarcom2,5a5mg/diaaopequeno-almoçoeaumentarprogressivamenteestadoseem

intervalosde5-7dias,atéseconseguirocontrolodeglicemiaouatéseatingirum máximode15

mg/dia.

EfeitosColateraisdoTratamentoFarmacológico

OsefeitoscolateraistantodousodainsulinacomodosADO’smaisfrequentessão:

 Hipoglicémiaquesemanifestaprincipalmenteporpalidez,taquicardia,hipersudorese,

tremores,irritabilidade.QueseráabordadanaauladeemergênciaenoPA9

 AumentodepesoacompanhadodeaumentodocolesterolLDLedatensãoarterial.Estes

efeitoscolateraiscontribuemparaoaumentodoriscodapatologiacardiovascularquejáé

elevadanosdiabéticos.

 Nocasodeterapiacom insulina:lipoatrofia,queéareduçãodegordura,nolocaldas

injecçõesS.C,apesardequeainsulinahumanacausamenosdoqueoutrasinsulinas.

 Outrosefeitosligeiros,epoucofrequentes,incluemdistúrbiosgastrointestinaistaiscomo
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náusea,vómitos,diarreiaouobstipação.

6.3 SeguimentodoPacienteDiabéticoePrevençãodascomplicaçõesagudasecrónicas
Oplanodeseguimentodopacientediabéticodeveteremcontaqueadoençaécrónica,masquepode
tambémproduzircomplicaçõesagudasdevidasahiperglicémia.Ascomplicaçõescrónicascomeçam
asurgirnasegundadécadadadoença.
Noscasosdosdoentescom DM tipo2nãodiagnosticadanumafaseprecocepodem apresentar
complicaçõescrónicasnaalturadodiagnóstico.

Paraum bom planodeseguimentoénecessário,acadaconsulta,questionaropacientesobreas
seguintesquestões:

(i) Evoluçãoealteraçõesdopeso
(ii) Dieta
(iii) Exercíciofísico
(iv) Tipodeterapiaqueestaafazer:Insulinoterapia,ADOoumistaequestiona-losobrea

regularidadedaautomedição
(v) Controlarosvaloresdeautomediçãodaglicémia
(vi) Controlarosvaloresdaglicémia
(vii) Crisesanterioresdehipoglicémia
(viii) Avaliaçãodosconhecimentosqueopacientetem em relaçãoàdoença,dietae

exercício.

Noexamefísico,oclínicodeveavaliarosseguintesaspectos:

(i) Mediçãodopeso,obesidade,IMC,circunferênciaabdominal(CA)ecomparaçãocom

osvaloresdasconsultasanteriores:oideale’manteroIMC<25Kg/m2eCA<que80

namulherese<95noshomens.

(ii) MediçãodaTA,onde>130/80mmHgéconsideradoelevadoemdiabéticos

(iii) Avaliaçãodapelenoslocaisdeinjecçãoparaavaliaçãodaslipoatrofias,

(iv) Examedospésparadeterminarofluxosanguíneo,eventuaisferidas,úlceras.

Identificar,infecçõesfúngicas,doençaungueal,unhasencravadas,epossíveisúlceras

plantaresparainstituiçãodetratamentoprecoceeadequado.

(v) Identificar possíveis neuropatias periféricas com exames neurológicos de

sensibilidadeedosreflexos.

(vi) Pesquisarapresençadedeformidadespodálicas,taiscomoartelhosemmarteloou

garra.

(vii) Deve-seobservarasgengivasedentespoisnestepacientesadoençaperiodontalé

muitofrequente(VidePAdeEstomatologia).

(viii) Controlararetinaparaeventuaissinaisderetinopatia:consultacomoftalmologista

(ix) MediçãodaTAparadecidirsesãonecessáriosmedicamentosanti-hipertensivosde

maneiraaprevenirascomplicaçõescardiovasculares

(x) Mediçãodaproteinúrianaurinaparaavaliareventuaiscomplicaçõesrenais

6.4 Educaçãodopacientesobreaautogestãodacondiçãocrónica

Cadaconsultaéumaoportunidadeparaeducaropacientenagestãodasuapatologiaeoclínico

nuncadevedeixardefalarsobreosaspectosessenciaisquecadapacientecomDMdevesaberpara

umacorrectaautogestãodasuacondição.

Aautogestãodestacondiçãotemduasvertentesimportantesasaber:porumladoacomponenteda

compressãoeaceitaçãodadoençaeosdesafiosnasmudançasqueopacienteiráoperarnasua

rotinadevida,poroutroladoopacientetemqueaprenderacontrolaremonitoraraglicosesanguínea.

Fazempartedasmedidaseducativasosseguintes:
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(i) Avaliarquetipodedietaopacienteestáaconsumirepropormudançasdeacordocom

osproblemasdetectados.Umarecomendaçãoaserdadabaseia-senaterapia

nutricionalmédicaquetem3objectivos:

 Garantiroaportecalóriconopacientediabéticoqueestáem tratamentopara

evitarascrisesdehipoglicémia

 ReduziropesosobretudodopacientecomDMtipo2idoso

 Retardaroaparecimentodascomplicações,taiscomodoençavascularou

nefropatias,ligadasaumadietainadequada,

(ii) Avaliarseopacientefazexercíciofísicoregular.Éaconselhávelumexercícioaeróbico

leveamoderado,caminhadasenataçãoporexemplo,deacordocom situação

cardiovasculardopaciente,pelomenos3vezesporsemana.Opacientedevesaberque

istotrazmuitosbenefíciosasaber:

 ReduçãodaglicemiaeaumentodasensibilidadeainsulinanaDMtipo1

 Reduçãodoriscodedoençacardiovascular

 ReduçãodaTA

 Manutençãodamassamuscularedopeso

(iii) Informarospacientescom DM tipo1queduranteoexercíciosãopropensosa

hiperglicémiaeahipoglicémia,dependentedaglicemiaantesdoiníciodoexercício,e

porissodeve-serecomendarquemeçamaglicemiaantes,duranteeapósoexercício.

Seaglicemiafor>14mmol/l(250mg/dl)adiaroexercício.Sefor<5,6mmol/l

(100mg/dl)ingerircarbohidratosantesdoexercício.

(iv) Aconselhardeevitaroconsumodeálcoolouusodetabaco.

(v) Avaliaraadesãoterapêutica:oclínicoensinaaopacientecomoterum registoda

terapêutica,eglicémia,queajuda,opacienteatomarmelhorasuamedicação,eo

profissionaldesaúdeparaavaliarocumprimentoeaadesãodamesma.

Critériosdetransferência/referênciadospacientesemseguimentoincluem:

(i) Pacientequerefereestaraterdificuldadesem dosearcorrectamenteainsulinae

verificação,nolivroderegistodemediçõesdevaloresdeglicemiabaixa.

(ii) Presençadeproteínasnoexamedeurinacomtiras-teste.

(iii) Aumentodepeso.

(iv) SurgimentodeHTA

(v) Surgimentodeinfecçõesdapeleeúlcerasplantares

(vi)Queixasdedisfunçãoeréctil

BLOCO7: RASTREIOEPREVENCAODADIABETESMELLITUS

Rastreio

OrastreiodaDMéfeitocontrolandoaglicémiaemjejumedeveserfeitoemindivíduos

assintomáticoscommaisde45anos.Seosresultadosforemnormaisdevemserrepetidosde3em3

anos.

Ostestesdevemserconsideradosempessoasmaisjovensnasseguintescondições:
ObesoscomIMC>27kg/m2ouCA>80nasmulheres>95noshomens

Setemparentesdeprimeirograucomdiabetes

MulheresquetiveramDiabetesGestacional

Mulheresquetiverambebéscommaisde4,5kg

PacientescomHTA>140/90mmHg

PacientescomColesterolHDLabaixode35mg/dloutriglicéridosacimade250mg/dl

Emtesteanteriorintolerânciaáglicoseouintolerânciaàglicoseemjejum
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Prevenção

TendoemcontaqueaDMtipo2representaentre90a95%porcentodoscasosequeestaformade

diabetesmellitusestárelacionadacom oshábitosdevidaissosignificaqueexistem medidasque

devem sertomadasaoníveldepolíticasdesaúdedospaíses,aoníveldascomunidadesondeas

pessoasestãoinseridaseoestilodevidadasfamílias.

Opapeldasescolasémuitoimportantenatransmissãodasinformações,jáqueadiabetestipo2está

asurgircadavezmaisemgruposjovensnoquedizrespeitoà:

(i) Promoçãodeumaadopçãodeumadietaequilibradaesaudável,quecompreende:

 Dietabalanceadadeproteínas,carbohidratosegorduras

 Dietaricaemverduras,vegetais,fibrasefruta

 Dietapobreemgordura

 Reduziraingestãodealimentosebebidasaçucaradas

 Ingestãodegrandesquantidadesdeágua

 Adoptarpráticaderefeiçõesemfamíliaeàmesa

(ii) Introduçãodedesportonasescolasdesdeaprimáriaatéaoensinosuperior.

(iii)Nacomunidadeaadopçãodepráticasdeexercíciofísico,demodoamanteropeso,que

podeseradoptadodeformarotineirafazendoexercíciosdiáriosquepodemsei:

 Caminhadasoucorridas

 Práticadeumdesportoquesejadoagradodojovem

 Evitarverdetelevisãoeusodecomputadorpormaisde2horaspordianosjovens

sobretudonaszonasurbanas

 Evitarcomeremfrenteatelevisão

 Evitarostress
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BLOCO8:PONTOS-CHAVE

8.1Adiabetesmellituséumadoençacrónicamultissistémicacausadapelaausênciaoudeficiência

nasecreçãodeinsulinaouporresistênciaamesmaquedeterminapresençadeníveisaltosde

glicosenosangue,quesedenominahiperglicémia.

8.2AsDMtipo1e2sãocausadasporumasériedefactores:genéticoseinfecçõesvirais(DM1),

genéticoseambientaiscomooestilodevidaligadosadietainadequadaepoucosaudável,

obesidadeeinactividadefísica(DM2)

8.3O iníciodoDM 1écaracterizadoporosseguintessintomas,devidosàhiperglicémiae

incapacidadedeutilizaçãodaglicose:poliúria,polidipsia,polifagia,astenia,fraquezamuscular,

cãibras,perdadepeso,náuseas,doresabdominais.

8.4OiníciodoDM2écaracterizadoporsintomasespecíficoscomofadiga,fraqueza,tonturas,visão

embaciada,maspodetambéminiciarcomasíndromehiperosmolarhiperglicémica(SHH)queé

umadescompensaçãometabólicacaracterizadaporum valormuitoelevadodeglicemia,que

determinapoliúria,alteraçõesdoestadodeconsciênciaatéocoma.

8.5Adiabetesapresentaváriascomplicaçõesqueafectamosolhoscausandoaretinopatia,osrins

causandoumainsuficiênciarenal,osistemaneurológicocausandoneuropatiasperiféricase

autónomas,osistemagenito-urinárioscausandoalteraçõesdasfunçõessexuaisosistema

cardiovascularcausandoateroscleroseemváriasartériaseHTA.

8.6OsobjectivosdotratamentodoDMéodesereporainsulinacujasecreçãofoiperdidaeode

baixaraglicémiaeprevenirascomplicações.

8.7OtratamentomedicamentosodaDM éfeitocom insulinaouhipoglicemiantesoraistambém

chamadosdeanti-diabéticosorais(ADO’s),sendoainsulinaéotratamentodeeleiçãopara

pessoascomDM1emuitaspessoascomDM2.

8.8OtratamentocomADO’snaDM2éaconselhadonoscasosemquenãosetenhaobtidocontrolo

daDM2apóspelomenos1mêsdetratamentonãomedicamentoso.

8.9OrastreioparaaDM em pessoascom maisde45anosdeveserfeitode3em 3anosouem

pessoasmaisjovensquetemfactoresderiscosdedesenvolverDMcomoosobesos,hipertensos,

pessoascomfamiliarescomDM.

8.10AprevençãodaDM tipo2requeraadopçãodehábitosdevidamaissaudáveis,comopor

exemplocombateàobesidade,combateaosedentarismoeintroduçãodeumaalimentaçãomais

saudável.
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Disciplina SistemaEndócrino N°daAula 7

Tópico ClínicaMédica(Aulaprática) Tipo Laboratório

Conteúdos

AnamneseeExameFísico dasseguintespatologias

endócrinas: Hipo/hipertiroidismo e hiperglicemia

(diabetesmellitus)

Duração 3h

ObjectivosdeAprendizagem

Atéaofimdaaulaosalunosdevemsercapazesde:

1.Efectuarumaanamneseeumexamefísiconumcolegacompatologiaendocrina,comênfasenos

sintomasdehipo/hipertiroidismo,ehiperglicemia(DiabetesMellitus).

a.Demonstrarospassosdoexamefísicoincluindoapalpaçãodatiróide;

b.Explicarresultadosqueseriamconsiderados“normais”;

c.Explicaranomaliasquepodem ajudaradiagnosticarumacondiçãodehipertiroidismo,

hipertiroidismoehiperglicemia(DiabetesMellitus).

d.Identificarcondiçãodehipotiroidismoehipertiroidismonasfotografiasqueserãomostradas

EstruturadaAula

Bloco TítulodoBloco Duração

1 IntroduçãoàAula 5min

2 IntroduçãoàTécnica(Revisão) 20min

3 DemonstraçãodaTécnicapeloDocente 45min

4 PráticadaTécnicapelosAlunos 100min

5 ApresentaçãodeFotografiasdePacientescomPatologiadaTiróide 10min
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Material,EquipamentoseMeiosAudiovisuaisnecessários:

 Blocodenotas

 Esferográfica

 Luvas:1paresporaluno

 Estetoscópio:1porcadagrupo

 Esfigmomanómetro:1porcadagrupo

 DataShowparaapresentaçãoemPowerpointdefotografiasdaspatologiasemestudo.

Preparação:

 PreparaçãodaapresentaçãoemPowerpoint,comfotografiasdepacientescomhipotiroidismo

ehipertiroidismo(VideAnexo1).Asdescriçõesdevemestaranexasàsrespectivasfotografias.

Paraprepararaapresentação,poderábuscarimagenseinformaçãocontidanestaaula,naaula

3doSistemaEndócrinoenaaula13deSemiologiaII-1°Semestre.

 Prepararcópiasdoscasosclínicos1e2aserdistribuídosaosalunos:1porcadaaluno

 Garantirqueosalunostenhamfeitorevisãodaaula3doSistemaEndócrino



SistemaEndócrino
Versão2.0 89

BLOCO1:INTRODUÇÃOÀAULA (5min)

1.1 Apresentaçãodotópico,conteúdoseobjectivosdeaprendizagem

1.2 Apresentaçãodaestruturadaaula

1.3 Apresentaçãodosequipamentosemateriais

BLOCO2:INTRODUÇÃOATÉCNICA(REVISÃO) (20min)

Aavaliaçãodeum pacienteinicianoexactomomentoem queesteentranogabinetemédico.Em

particularaatitude,movimentos,expressãofacialevisual,aspectodopacientepodejádarumaideia

dotipodepatologianosprimeirosminutosdaconsulta.

Énecessárioqueotécnicodomineashabilidadesdaanamneseedoexamefísicoqueforam

abordadosnaauladeanatomiaefisiologiadestadisciplina(VidePA1sistemaendócrino)eda

disciplinadeAnatomiaefisiologia(videaulas36e37)

2.1 Anamnese

2.1.1 Identificaçãododoente

Osdadosdeidentificaçãomaisimportantesacolhernosistemaendócrinosão:

 Idade:AlgumaspatologiassãomaisfrequentesemcriançaseadultosjovenscomoaDiabetes

mellittustipoIenasdoençasdahipófiserelacionadascom asalteraçõesdahormonade

crescimento(GH)comoonanismo.Outrassurgem com maisfrequênciaapartirdaquarta

décadadevidacomoporexemplo:obóciomultinodular,doençasdasglândulasparatiroidese

diabetesmellitustipoII.

 Sexo:Existemdoençasmaisfrequentesnoshomens(porexemplo:adiabetesMellitustipoII)e

outrasquesãomaisfrequentesnasmulherescomoporexemploasdoençasdaglândula

tiroide(hipotiroidismo,bócio).Paraalemdissoasdoençasdasglândulassuprarenaissãotrês

vezesmaisfrequentesnasmulheresquenoshomens.

 Residência:Aresidênciaéútilnocasododiagnósticodaspatologiasdaglândulatiroide,pois

seopacienteresideemzonasinterioresdopaís(provínciasdeTeteeNiassa)ondeosolotem

escassezdeiodo,éprovávelaassociaçãocomdoençasdatiroidecomoohipotiroidismo

2.1.2.QueixasPrincipaiseHistoriadadoençaactual

Tabela1:Principaissintomasdaspatologiasendócrinas.

Sintomas

Glândulatiroide Nahiperfunção(hipertiroidismo):Nervosismocomirritabilidade,ansiedade,insónia,tremor,

chorofácilepalpitações;Hipersensibilidadeaocalor,sudoresecompelequente;Dificuldade

em respirar;Aumentodeapetiteedeintroduçãodealimentosmascom perdadepeso,

diarreiadevidoaoaumentodotrânsitointestinal;Dificuldadedelevantar-sesemapoiodas

mãosedepentearocabelo;Alteraçõesocularescomolacrimejo,fotofobia,sensaçãode

areianosolhos,doreedema;Nasmulheres,amenorreiaoupolimenorreia,enoshomens

perdadalibidoeimpotência.

NaHipofunção(hipotiroidismo):Perdadeapetiteeoaumentodepesocom sensaçãode

prisãodeventreIntolerânciaaofrioepeleseca;Cansaçoefaltadevontadedefazerqualquer
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coisa,apatia;Doresmusculares,articulareseparestesiassemcarácterespecífico;Emcaso

dasmulheresamenorreiaediminuiçãodalibido,em homensdiminuiçãodalibidoe

ginecomastia(aumentodaglândulamamária,patologiaaserabordadanaspróximasaulas).

Ossintomaslocaispodem ser:aparecimentode“inchaço”ou“caroço”nopescoço,dora

níveldopescoço,disfonia,rouquidãoedisfagia.

Glândula

paratiroide

Nahiperfunção(hiperparatiroidismo):Anorexiaevómitos,com perdadepeso,dores

abdominaiseobstipação,poliúria,polidipsiaecólicarenalderepetição,dorósseaearticular

febre,confusãomentaledepressão.,

NaHipofunção(hipoparatiroidismo):Parestesias,rigidezmuscular,cãibraseespasmos

carpopedal,sensaçãodeformigueiroeconvulsões(sobretudonascrianças).

GlândulasSupra

-Renais

Nahiperfunção(hipercortisolismoousíndromedeCushing):astenia,aumentodepeso,

alteraçõesdehumor,nasmulheresamenorreiaouirregularidademenstrualcominfertilidade,

hirsutismoeacnenoshomensimpotência.

 Nohiperaldosteronismoopacienteapresenta:HipertensãoArterial,diminuiçãoda

forçamuscularatéparalisiaflácidadosmúsculosporfaltadepotássio,distensão

abdominalealteraçõescardíacas(sinaisdeinsuficiênciacardíaca)

Nahipofunção(hipocortisolismoousíndromedeAddisonagudooucronico):

 Noscasosagudos:Náuseas,vómitosediarreiaquepodemprogredirparacolapso

vascularpordesidratação;Dorabdominalquepodesimularabdómenagudoefebre

altaquepodeevoluircomcoma.

 Noscasoscrónicos:Hiperpigmentaçãodapeleedasmucosas,sobretudonaszonas

expostas,nascicatrizesenaspalmasdasmãoseplantasdospés;Anorexiacom

consequenteperdadepeso;Náuseas,vómitosediarreiaocasional;Tonturas;

Astenia,fraquezamuscular,mialgiasedorarticular;Alteraçõesdalibidoemambos

sexoseamenorreianasmulheres.

Pâncreas

endócrino

Ossintomasapresentadospelospacientesestãorelacionadoscom areduçãooufaltada

secreçãooureduzidaactividadedainsulina.

Nafaltaoudiminuiçãodainsulina(hiperglicemia)porexemplonadiabetesMellitus:

Polidipsia(sedeexcessiva),poliúria(produçãoeeliminaçãoabundantedeurina),polifagia

(aumentodoapetite),astenia,perdadepesoenáuseas.

Noexcessodainsulina(Hipoglicemia):Fadigaintensa,palpitaçõesetremores,sudorese

profusa,confusão,fadiga,ansiedade,transpiraçãoepalidez.

Glândula

hipófise

Asqueixasemanifestaçõesclínicasvariamdependendodaépoca,navidadopaciente,na

qualasecreçãodaGHestáalterada.

NosquadrosdefaltaoureduçãodaproduçãodaGH,asqueixassão:fraquezageneralizada,

reduçãodacapacidadedefazerexercícios,aumentodopeso,ansiedade,reduçãodalibido,

alteraçõesdorítmodosono,contudopodemsertambémassintomáticos.

NosquadrosdeaumentodasecreçãodaGH,asqueixassão:Mudançanotomdavozquese

tornamaisgrossa;Deformidadedamandíbula,dasmãos,dospés,quesetornammaioreseo

pacientereferequetevequemudaramedidadossapatosporexemplo.

2.1.3 HistóriaPregressaeFamiliar

Nahistóriapregressaéimportante:

o Saberseopacienteestevesujeitoàradiaçãonazonacervical,cirurgiacervicaloutomade

medicamentosanti-tiróideus(quepodem levaraohipotiroidismo)oumedicamentospara

doençascardiovasculares(amiodaronaquepodelevaraohipertiroidismo).
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o Indagarsobredoençasrenaisanteriorescomopedrasnosrins(em casodesuspeitade

hiperparatiroidismo).

o Sabersobreosantecedentesdeoutradoençacrónicaparaaqualopacientepoderáestara

fazertratamentoprolongadocomcorticoesteróides,comonocasodaSíndromedeCushing.

o PerguntarsobreinfecçõesanteriorescomoporexemploinfecçãodosgenitaisporCândida

albicans,quesemanifestaporpruridovulvarnasmulheresquepodeestarrelacionadacoma

diabetesmellitus.Noshomenséimportanteindagarsobreavidasexualeumaeventual

reduçãodacapacidadedeerecção

o Indagarsobreumahistóriapréviadecirurgiadahipófise,traumatismocrânio-encefálicoou

partocomplicadoquepodemserrelacionadosadanosahipófise.

Nahistóriafamiliareimportante:

o Sabersobreosantecedentesdedoençafamiliardehipoouhipertiroidismo

o Sabersehácasosdedoençarenal(pedrasnosrins).

o Averiguarhistóriafamiliardedoençacom sintomassimilarespoisexistem patologias

congénitascomoahiperplasiasupra-renal.

o Indagarapresençadediabetesmellitusnosfamiliaresdirectos(pais,avoseirmãos)ou

indirectos(tioseprimos)sobretudoemcasodediabetestipo2.

o Éimportantetambém investigarsobrehábitosalimentares,poisoconsumoexcessivode

carbohidratos,comodoceserefrigerantes,aausênciadeactividadefísicaeapresençade

obesidadesãofactoresderiscoparaadiabetes.

2.1.4 ExameFísico

Oexamefísicodeum pacientecom transtornosendócrinoscomplementaaanamnese,eincluia

inspecção,palpaçãoeauscultação.

c.Examegeral

Algunsaspectosdopodem sercolhidosnoexamefísicogeral,taiscomo:níveldeconsciência,

alteraçõesdocomportamento,peso,texturadapele,presençadedeformidadesedesproporções

ósseas,presençadeedemas,estadodehidratação,aspectodocabeloedasunhas.

d.Examefísicodasglândulasendócrinas.

Natabelaabaixo,estãoilustradososprincipaissinaisquepodem serpesquisadosnosdiferentes

transtornoscausadospordeficiênciaou excesso dashormonasproduzidaspelasglândulas

endócrinas.

Tabela2:Principaissinaisfísicosnostranstornosendócrinos

Sinais

Glândulatiroide Nahiperfunção(hipertiroidismo):nainspecçãoobservam-sesinaisdeemagrecimento,pele

quentecomsudação,eritemapalmaretremorfinodasmãos.

o Exoftalmia(queéprotusãodogloboocularparaforadaórbita),inflamaçãoeedema

extraoculareedemadaconjuntiva;

o Mixedemapré-tibial(lesõesdérmicasqueatingemafaceantero-lateraldapernaque

semanifestam porplacasbrilhantes,vermelho-acastanhadaserugosas.Apeleé

descritacomotendoumaspectode“peledeporco”)

o Aumentodafrequênciacardíaca(taquicardia)
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o Edemadaconjuntiva(quemose)

NaHipofunção(hipotiroidismo):nainspecçãoossinaissugestivossão:

o Obesidade,pelefria,seca,espessaeadescamar;

o Mixedema,queéumedemaduro,dapele(nãodepressíveladigito-pressao);

o Quedadecabelo(alopécia)edaparteexternadassobrancelhas;

Naauscultaçãoapresenta:reduçãodafrequênciacardíaca(bradicardia);Pulsopoucoamplo,

chamadopulsopequenoouparvus

Tiróide:

Napalpaçãodeve-sepesquisar:

o Aumentodevolumeoupresençademassas(nódulos,hipertrofia)–aumentode

volumeéchamadobócio;

o Superfíciesenodular(bóciomultinodular)oulisa(bóciodifuso)eoslimitesda

glândulas;

o Consistênciapodeserduranocasodeneoplasiasoutiroidite.

o Dorpodesurgirnoscasosdetiroiditeagudaondehádorcervicalqueirradiaparaos

pavilhõesauriculares.

o Mobilidade:normalmenteémóvel,emcasodeneoplasiapodeserfixa.

Naauscultaçãopesquisar-“Ruídos”:apresençadefrémitopodesersugestivode

hipertiroidismo,poisavascularizaçãoestáaumentada.

Glândula

paratiroide

Nahipofunção(hipoparatiroidismo):Alopécia(faltadecabelo)ecabelossecos,unhas

frágeis e quebradiças,,presença de cataratas,alterações dentarias,aumento da

excitabilidadeneuromuscularquesemanifestapor:

 Reflexosvivos,

 SinaldeTrousseau:quesepesquisainsuflandooesfigmomanómetro,comosefosse

mediraTA.Deixa-seinsufladopor5minutosouatésurgirosinal.Nocasode

hipocalcémiaobserva-secontracturamuscularcom flexãodopunho,abduçãodo

polegar,flexão das articulações metacarpo-falângicas e extensão das inter-

falângicas(conhecidacomo“mãodeparteiro”).

 SinaldeChvostek:quesepesquisapercutindoligeiramenteaface,naáreadas

parótidas,com apontadosdedoseobserva-secontracturahomolateraldos

músculosdaface,porestimulaçãodonervofacial.

NaHiperfunção(hiperparatiriodismo):opacientepodeapresentaremagrecido,fracturas

espontâneasoupseudofracturas,deformidadesósseascomencurvamentodosmembrose

marchabamboleante,protrusãodoossofrontal,distensãoabdominal,hipertensãoarterial,

arritmiascardíacas,alteraçõespsíquicasmanifestadasporlabilidadeemocional,depressão,

ecomportamentopsicótico,letargiapodendochegaraocoma.

GlândulasSupra

-Renais

Nahiperfunção(hipercortisolismoousíndromedeCushing):

 HipertensãoArterial

 Fáciesem“luacheia”,aumentodagorduranodorsoenaregiãocervical(chamadade

“gibadebúfalo”)

 Gorduranasáreasinterescapulares

 “Almofadasadiposas”supraclavicularesprovocandoobesidadeaxial.
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 Abdómencomgordurapendular

 Estriasprofundas,decorvioláceanaparedeabdominal,dorso,coxas,nádegas,axila

emamas

 Edemasdosmembrosinferiores

 Equimosesemlocaisdepequenostraumatismos

 Hipotrofiaefraquezamuscularacentuada

 Atrofiagenital,infertilidade

 Labilidadeemocionaledepressão

Nahipofunção(hipocortisolismoousíndromedeAddisonagudooucronico):

 Noscasosagudos:sinaisdedesidratação(peleemucosassecas),emagrecimento,

hipotensãoarterialeortostática

 Noscasoscrónicos:hiperpigmentaçãodapeleemucosasdasgengivas,dasareolas

edaspregaspalmareseplantares,emagrecimento

Pâncreas

endócrino

Nafaltaoudiminuiçãodainsulina(hiperglicemia)-ossinaissãorelacionadoscom a

desidrataçãoeaacidosemetabólicapodendoserlevesatétornar-segraves,dependendodo

valordaglicemiaedaduraçãodesta:

 Peleemucosassecas

 TAbaixaehipotensãoortostática

 Taquicárdia

 Respiraçõesrápidaseprofundas,chamadasrespiraçãodeKussmaul

 Hálitodopacienteadocicadoeenjoativo-queseráabordadacomdetalhenaAP11-

devidoacetosediabética

 Alteraçõesdoestadomental

 Náuseas,desconfortoedorabdominal

 Queiliteangular

 Lesõesinflamatóriasdapelecomdestruiçãodostecidos

 Abcessosefleimõesnodorsoenuca

 Lesõesisquémicasgraves,com necrose(gangrena),sobretudo nosmembros

inferiores.

 Úlcerastróficas,indoloresaníveldocalcanhar(denominadomalperfuranteplantar)

ounaszonaspróximasàsarticulações

Noexcessodainsulina(Hipoglicemia):Fadigaintensa,palpitaçõesetremores,sudorese

profusa,gaguezaofalar,alteraçõesdoestadodeconsciênciapodendochegaraocoma,

convulsões,alteraçõesdocomportamento.

Glândula

hipófise

NosquadrosdefaltaoureduçãodaproduçãodaGH-apeleéfinaeseca,existegordura

concentradanoabdómen,reduçãodaforçamuscularealteraçõesdohumor,estaturabaixa

emalgunscasos(adultoanão)

NosquadrosdeaumentodasecreçãodaGH-Aumentodovolumedasmãos,pés,face,

língua,lábioseseparaçãodosdentescausandoatípicafáciesacromegálicaouleonina

(Figura6);Ossoslongosencurvados,deformidadedacoluna,dedosengrossadosemforma

desalsicha,pésgigantes,pelegrossa,sobretudonazonadocalcanhar.
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BLOCO3:DEMONSTRAÇÃODATÉCNICAPELODOCENTE (45min)

Opropósitodesteexercícioépraticarastécnicasdarecolhadahistóriaclínicarevendoaanamnesee

astécnicasdoexamefísicocolocando,nofinal,hipótesesdiagnósticasdaspossíveispatologiasda

tiróideedahiperglicémia(suspeitadediabetesmellitus)apresentadapelopaciente.

Comoosalunosjápraticaramestasaulasno1°Semestre(verasPA8,13e14deSemiologiaII)esta

aulavaiserderevisão.

3.1 Patologiasdatiróide:

3.1.1 Preparação

 Prepararomaterialeacena:odocentepedeumaalunaquesevoluntarieeprepara-apara

encenarocaso1.Antesentrega-lheumacópiadocaso1queiráguia-laduranteaanamnese.

3.1.2.RealizaçãodaTécnica

 Odocenteirádemonstrarastécnicasderecolhadaanamneseedoexamefísicocoma

aluna.

 Osestudantesirãoobservaraencenaçãoeanotarashipótesesdiagnósticasrelativasao

casoclínicoapresentado

 Apósademonstração,odocenteiráperguntarquaissãoashipótesesdiagnósticase

perguntarseosalunostêmperguntassobreocaso1.

Caso1

PacienteJFS,42anosdeidade,naturaleresidentenaViladeMarracuene,doméstica.Écasadahá20

anosetem4filhos.Omaridoeosfilhosreclamaramqueelaandamuitonervosa,nãodormebem

porquetemmuitocaloreestacominsónia.Ofilhomaisnovo,de5anos,dizqueelazanga-setanto

comelesqueosolhosdelaatéjáestão“habituadosaficarsempremuitoabertos”.Elareconheceque

osseusfamiliarestêmrazão.Hácercade1mêsantesdestesepisódiosdenervosismoelareparou

quenopescoçoapareceuumamassa(apontaparaonódulo).Referequetemepisódiosdeocasionais

defezespastosas,intermitentes.Acreditaqueporissoestáaemagrecer.Também achaquepode

estargrávidaporquehá2mesesquetem amenorreia,apesardeterDispositivoIntra-uterino.Não

refereoutrasqueixas.

Apacientenãoreferedoençasprévias,antesdestasintomatologiaqueiniciouhácercade6meses.

Nointerrogatório,quandoperguntadasobresintomatologiacardíacareferepalpitaçõesesensação

tipopesonopeito.Nafamília,referequeamãeerahipertensaequejáfaleceuapósumepisódiode

paralisiadoladodireitodocorpo.Asuaalimentaçãoéregular,3vezespordia,variada,masconfessa

queultimamentesentemuitafomeporquetem episódiosdediarreia.Nosantecedentesnãofoi

encontradonadadignoderegisto.

Aoexamefísico:

Éumapacientecombomestadogeral,apesardesermagra.Pelehúmidamesmoseestamosnomês

deJulho,presençadetremoresnasmãos.Fáciesapreensiva,comexoftalmiaesudorética.

Sinaisvitais:FC=110cpm,FR=24cpm,TA=140/90mmHg,

Orestanteexameénormal.

3.1.3 Demonstraçãodatécnicadarecolhadaanamneseedoexamefísicodirigidoapatologiada

tiróide
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 Apresente-seaopacienteeaoacompanhanteeexpliqueoseupapel.

 Recolhaosdadosdeidentificaçãodopacienteeanote-osnoiníciodoprocesso

clínico.

 Recolhaasinformaçõessobrea(s)queixa(s)principal(s)esobreahistóriadadoençaactual,

procurandofazerperguntasabertasedireccionadassegundoasrespostasdapacienteea

suassuspeitasdiagnosticas.

 Recolhainformaçõessobreahistóriamédicapregressa,familiar,pessoal-socialdapaciente,

procurandorelacionarcomahistóriadadoençaactual.

 Expliqueapacientequeiráfazeroexamefísicoe,antesdeiniciar,laveasmãos

 Observeepalpeapeledasáreasexpostasepesquiseseháhipersudoreseoupeleseca,fria:

nocasoclínico1apeleestásudorética

 Façaoexamefísicodacabeçaeobserveosolhos,eventualexoftalmiaelacrimaçãoabundante;

observeepalpeoscabelos:nocasoclínico1háexoftalmiaelacrimação,oscabelosnormais.

 Peçaapacientedeestenderosbraçosnafrenteeobservesehátremorfinodasmãos

 Inicieoexamedopescoçoepeçaapacienteparaficarsentada,comocololevementeextenso

evitandopôremtensãoosmúsculosesternoclidomastóideo.

 Coloque-seàfrentedopaciente,comeceainspecção:convide-aadeglutir(casoopaciente

tenhadificuldadeparadeglutir,podebeberlentamenteumpoucodeágua)enquantoobservaa

áreainferiordopescoçoquerecobreaglândulatiróide.

 Avalie:forma,estrutura,simetriadopescoço.Expliqueerelembreaosalunosquenestecaso

clínico,deveriam observarum aumentodevolumeoumassasnaglândulatiróide:nódulo,

hipertrofiadatiróide,quesãomaisfrequentesemdoentesdosexofeminino.Emcondições

normais,atiróideeacartilagemcricóidefazemumpequenomovimentoparacimaeparabaixo

enquantoapacienteestáadeglutir,mostreissoaosalunos.Expliquequeatiróideésempre

móvel,maspodeacontecerqueomovimentonãosejavisível.Sehouveraumentodevolume,o

movimentoémaisevidente.

 Demonstreainspecçãodosgângliosdopescoçoeem seguidaprocedacom atécnicade

execuçãodasuapalpação.

 Continueoexamecomapalpaçãodatiróideseguindoosseguintespassos:

 Técnicadepalpaçãocom umamão(Figura1):oclínicoem frentedopacientefaz

escorregarapolpadodedoindicadorverticalmenteaolongodatraqueiaabaixoda

cartilagem cricóidenafossasupresternal.Opacientevaideglutindoeoclínicopode

apreciaroistmodatiróide.Paraapalpaçãodosloboslaterais,oclínicodevepôraspolpas

dosdedosdamãoesquerdaatrásdomúsculoesternoclidomastóideodireitopalpandoa

áreaatéalinhamedianadopescoço(lobodireito)evice-versaparaapalpaçãodolobo

esquerdo.



SistemaEndócrino
Versão2.0 96

Figura1.Palpaçãodatiróidecomumamão.

 Técnicadepalpaçãocomasduasmãospodeserfeitadeduasmaneiras:

o Abordagem anterior:o pacientefica sentado com o pescoço descoberto e

ligeiramenteflectido.Oclínicocoloca-sesentadooudepéemfrentedopacientee

fixaosdedos2̂,3̂,4̂ e5̂ nanucadopacientedeformaqueaspolpasdos

polegarespousemsobreatiróideedeslizemsobreaglândula.

o Abordagemposterior(Fig2):opacienteficasentadocomopescoçoligeiramente

flectido.Oclínicocoloca-sedepéportrásdopacienteefixaospolegaresnanuca

deledeformaqueaspolpasdosdedos2̂,3̂e4̂pousemsobreatiróideedeslizem

sobreaglândula.Olobodireitoépalpadopelosdedosdamãoesquerdaenquanto

osdedosdaoutramãoafastamomúsculoesternoclidomastóideo.Paraaavaliação

doloboesquerdo,deve-sefazeramanobrasimétrica.Nodecursodapalpaçãodeve-

sepediraopacienteparadeglutirasalivaouumlíquidoparaavaliaramobilidadeda

glândula.

Figura2Palpaçãodatiróidecomasduasmãos(abordagemposterior).

 Duranteainspecçãoepalpaçãodatiróideavalie:

o Volume/tamanho,superfíciedaglândula,contornoselimites,consistência,eventualdor,

mobilidadeemrespeitoaestruturasadjacentes

o Continuecom aauscultaçãodatiróide:pondooestetoscópioacimadecadalobo;

pesquiseeventuaissoprosoufrémitos

o Façaamediçãodossinaisvitais:nocasoclínico1háFC=110/m,FR=24/m,TA=140/90

mmHg,

o Laveasmãos
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o Registeosdadosnoprocessoclínico

o Dêretroinformaçãoaopaciente

3.2 Patologiasdaglândulaendócrina(hiperglicemia)

Opropósitodesteexercícioépraticaraanamneseemumpacientecomhiperglicemia(suspeitade

DiabetesMellitus).

3.2.1Preparaçãodomaterialedacena:odocentepede2alunosquesevoluntariemparaencenaro

caso2,eentrega-lhesumacópiadocaso2queiraguia-loduranteaanamnese)

3.2.2RealizaçãodaTécnica–odocenteiráprocederdomesmomodoqueodescritonoponto(3.1.2)

Caso2

PacienteJPA,13anosdeidade,naturaleresidentenacidadedoChokwé,porestardefériasveio

visitaraavóàcidadedoXai-Xaihá7dias.Aavóveiocomonetoaohospitalporqueonetoháquatro

diassequeixadetermuitasedeporestarmuitocalor,mastambémvaimuitasvezesacasadebanho

urinar.Odoentereferequetemmuitafome,eapesardasnáuseascomemuito,massente-semuito

fracoesemforçasquenemconseguejogarafutebol.Aavófaloucomamãe,parasaberporqueéque

oJPAestavaatomarantibióticos.AmãereferiuqueunsdiasantesdeviajaroJPAestevedoente

comfebredordegargantaequenohospitaldisseramquetinhainfecçãodagarganta.

Naanamneseconfirmou-sequeopacientetinhahistóriadeinfecçãoprévia.NointerrogatóriooJPA

referiuqueopailhetinhaditoqueoavôpaterno,quejátinhafalecido,teveumadoençaem que

apanhavainjecçõesnabarrigatodososdias.Semoutrasnotasdignasderegisto.

Anamnesedirigidaaumapacientecomsuspeitadediabetes

 Apresente-seaopacienteeaoacompanhanteeexpliqueoseupapel.Recolhaosdadosde

identificaçãodopacienteeanote-osnoiníciodoprocessoclínico.

 Recolhaasinformaçõessobrea(s)queixa(s)principal(s)esobreahistóriadadoença

actual,procurandofazerperguntasabertasedireccionadasaumcasodesuspeitade.

 Recolhainformaçõessobreashistórias:médicapregressa,familiar,pessoal-socialdo

paciente,procurandorelacionarcomahistóriadadoençaactual.

 Antesdeiniciaroexamefísico,peçaaopacientequesedeiteemdecúbitodorsal

 Laveasmãoseposicione-sedoladodireitodopaciente.

 Oexamefísicodeveabrangerocorpotodo

 Inspecioneasmucosasprocurandolesõescomoqueiliteangular

 AvalieaTA.FC,otipoderespiração.

 Avalieoestadomentaldopaciente

 Inspeccioneapeleetegumentosdosmembrosinferioresepésparapesquisadeplacas

atróficas,alteraçõesdacor,calosidades,lesõesulcerativastróficas,indoloresesemsinais

inflamatóriosoutraslesões.Avalieasunhasparaidentificaçãodeeventuaismicoses,

unhasencravadaseferidas.Avalieocalcanhar,asarticulaçõesmetatarso-falângeas,as

áreasdemaiorpressão.
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 Palpeospulsosdorsaldopéetibialposterior

 Avaliarasensibilidadeprofundaeosreflexosparaevidenciarumaeventualneuropatia

sensitiva.

 Laveasmãos

 Registeosdadosnoprocessoclínico

 Dêretroinformaçãoaopaciente

BLOCO4:ENSAIODATÉCNICAPELOSALUNOS (100min)

Osalunosserãodivididosemgruposde4a5elementos.Emcadagrupo,umalunoirárepresentaro

pacienteaquem otutorirádaroreintaçõesparaoalunosimularopacientedoCaso3e4

apresentadosmaisabaixo.

Umsegundoalunorepresentaráoclinico.Osoutrosalunosobservametiramnotas.

Duranteaprática,osoutrosalunosdeverãodeixarcadaumexecutaratécnicacompletamenteantes

defazercomentáriosoucorrecções.Aocomeçarafasedediscussão,deveserdadaprioridadeaos

membrosdogrupoquenãoentraramemcenaparafazeracréscimos,comentáriosoucorrecções.

Casoumatécnicanãosejaclaraouhajadúvidasentreogrupo,odocentedeveexplicarmaisumavez

paraogrupo.

Odocentedeveorientaradiscussão,estimulandoosalunosainterviremearelacionaremaclínica

comosaspectospráticos.

Osgrupostrabalhampor45minutos.Nos20minutosseguinteseosoutrosfazemcomentários.Nos

restantes15minutoscadagrupoapresentaemsessãoplenáriaashipótesesdiagnósticasdocaso2e

tutoresclareceperguntasqueosalunoseventualmentetenham

Pacientecompatologiadatiróide:(nosprimeiros45minutos)

Caso3

PacienteBO,51anos,sexofeminino,viúva,naturaldoDistritodeNipepenaProvínciadoNiassa,veioa

Maputoparaonoivadodofilho,queestáaestudarnaFaculdadedeArquitectura.Ofilhotrouxe-oa

consultaporquetemopescoçoaumentadodevolume.Elajátemissohábastantetempo.Desdeque

opescoçoficouassim,equedeixoudemenstruar(hámaisde3anos)aumentouquase15kg,eacara

eospésestãomuitoinchados.Comomoramuito,nemqueriavirafestadofilhoporquecomoestá

velhacansa-semuitofacilmente,masofilhoeafuturanorainsistiram.

Naanamnesefoiverificadoqueapacientenãoapresentavaoutrasdoençasprévias,antesdesta

sintomatologiaqueiniciouhámaisde1ano.Nointerrogatório,quandoperguntadasobreoutra

sintomatologiagastrointestinalreferiuobstipaçãoeelaachaqueédevidaaofactoqueagoraesta

doenteecomemuitopouco.Comoaspernasestãoinchadastem muitadornaspernasenão

conseguemaisiràmachamba.Nafamília,referequeaúnicairmãqueestavivatambémtemesta

doençamasémaisnova.Nosantecedentespessoaisnãofoiencontradonadadignoderegisto.

Aoexamefísico:

Pacientequesemovimentacomdificuldadeelentamente.Apática,tristecomrostoedemaciado.

Peso:98kg
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Sinaisvitais:FC=60cpm,FR=16cpm,TA=100/75mmHg,

Restanteexamenormal.

AnamneseeExameFísicodirigidoapatologiadaTiróide

1.Recolhadaanamnesedirigidaaossintomasdapatologiadatiróide

2.Preparaçãoeposiçãodopacienteparaoexamefísico

3.Técnicadeexecuçãodamanobradeinspecçãodacabeça:

a.Olhos

b.Cabelos

4.Técnicadeexecuçãodamanobradepalpaçãodacabeça

a.Olhos

b.Cabelos

5.Técnicadeexecuçãodamanobradeinspecçãodopescoço

6.Técnicadeexecuçãodamanobradepalpaçãodopescoço:

a.Gânglios

b.Tiróide(umatécnicaésuficiente)

7.Técnicadaavaliaçãodapele

8.Técnicadamediçãodossinaisvitais:TC,FRepulso

9.Oregistodosachados

10.Comunicaçãocomopacientesobreosachados

Pacientecompatologiadopâncreasendócrino(diabetes)(nosoutros45minutos)

Caso4

PacienteAMS,59anos,sexofeminino,casada,naturaldoDistritodeMatutuineevivenacidadede

Maputo.Eratelefonistaetrabalhavaporturnosde8horasnasTDM.Estáreformadahá3anos.Veioa

consultacomomarido.Omaridotrouxe-aaohospitalporqueamulherháquase3mesesquenão

caminhaalémdeestarfracatemumaferidanopéeumasmanchasescurasnapernadireita.Jánão

conseguefazerostrabalhosemcasapoisestacadavezmaisgordadesdequedeixoudetrabalhar.

Dormemuitoporqueestafraca,estasemprecansadaetem dificuldadesdever.Bebemuitaágua,

mesmoduranteanoiteacordaparabeberáguaeporissovaimuitasvezesurinarmesmodurantea

noite.

Naanamneseapacientereferetertido6gravidezescom5nadosvivoseoultimofoiumnadomorto.

Foiomaiorbebequeelateveepesava4,050grapesardeternascidocom8meses.Duranteessa

gravidezdisseram queelatevediabetesdagravidezmasdepoispassoueficouboa.Nahistória

familiardizqueairmãdopaitevediabetes,equandofaleceuestavacega

Aoexame:

Pacienteobesa,quesemovimentacomdificuldadeelentamente.

Peso:105kgSinaisvitais:FC=80cpm,FR=24cpm,TA=140/95mmHg,

Apresentalesõesbolhosasnapernadireitaeumaferidaindolornafaceinferiordaarticulação
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podadactila,(articulaçãometatarsofalângicaporbaixododedograndedopé).

Restanteexamenormal

Osalunosdevemexploraraanamneseeidentificarosdadosemfaltanahistóriafornecida.Osalunos

devem identificaraqueixaprincipalecaracterizarosseusatributos.Osalunosdevem daro

significadoeaspossíveiscausassobreosseguintessintomasreferidos:

 Tossecom“sujidade”decoramareladaepegajosa,semcheiro

 Dortorácicaaorespirar

 Dificuldadeemrespirar

AnamneseeExameFísicodirigidosapacientecomDM

1.RecolhadaanamnesedirigidaasintomasdeDM

2.Preparaçãoeposiçãodopacienteparaoexamefísicodopédiabético

3.Inspecçãodapeledaspernas,péseplantasdospés

4.Palpaçãodaspernasepés

5.Palpaçãodospulsosdorsaldopéetibialposterior

6.Oregistodosachados

7.Comunicaçãocomopacientesobreosachados

Passadosos100minutos,osúltimos10minutossãoreservadosparaodocentediscutircom os

alunosdificuldadesdecadatécnica:

 Dificuldadessurgidasnarecolhadaanamnese

 Dificuldadessurgidasnoexamefísico

 Aspectospositivosdaaulaesugestõessobreaaula

BLOCO5:APRESENTACAODEFOTOGRAFIASDEPACIENTESCOMPATOLOGIADETIROIDE (10min)

Osalunosserãodivididosem gruposcom máximode5alunosem cadagrupo.Estesgruposirão

funcionaremequipasdedois.

Cadagrupoiraanalisar2fotografias.

Odocenteapresentacadafotografiadurante1a2minutosparaqueosgruposdiscutamentresie

escrevamnumafolhaquepatologiaopacientedafotografiatem.SenãotiverDataShowaalternativa

podeserqueimprimanumafolhaasimagenseentregue.Todospodemescreverosdiagnósticosmas

aapresentaçãovaiserfeitadaseguinteforma:

Apresentaçãodosdiagnósticosdasfotografiasentreosgrupos

Cadagrupoapresentaemplenáriaosseusdoisdiagnósticos.

Exemplo:

a) Grupo1apresentaosdiagnósticosdasfotografiasAeBeoGrupo2dáosseuscomentáriosse

concordaousetemoutrosdiagnósticos.

b) EmseguidaoGrupo2apresentaosdiagnósticosasfotografiasCeDeoGrupo1dáosseus

comentáriosseconcordaousetemoutrosdiagnósticos.
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c) Sucessivamenteosrestantesgruposapresentameosseguintescomentam.

ListadefotografiasparaBloco5

PacientecomgiganteBócioDifuso

PacientecomExoftalmia(Frente)

PacientecomBócioÚnicoNodular(Frente)

PacientecomExoftalmia(Perfil)

PacientecomAnginadeLudwig.

PacientecomFáciesMixedematosa

Pacientecom OftalmopatiadaDoençadeGravescom retracçãopalpebral,edemaperiorbitário,

injecçãoconjuntivaleexoftalmiagrave

PacientecomHipotiroidismograve

PacientecomMixedemaPré-Tibial(Pernas)

PacientecomBócioÚnicoNodular(Perfil)
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Disciplina SistemaEndócrino N°daAula 8

Tópico ClínicaMédica Tipo Teórica

Conteúdos

Hiperparatiroidismo

Hipoparatiroidismo

SíndromedeCushing

Ginecomastia,DisfunçãodaErecção

Duração 2h

ObjectivosdeAprendizagem

Atéaofimdaaulaosalunosdevemsercapazesde:

SobreoconteúdoHipoparatiroidismoeHiperparatiroidismo:

1.Definirhipoparatiroidismoehiperparatiroidismo.

2.Classificarasdiferentesformasdohiperparatiroidismoehipoparatiroidismo

3.Descreverascausasmaisfrequentesea apresentação clínica dehiperparatiroidismo e

hipoparatiroidismo.

4.Identificarosmeiosauxiliaresparaodiagnósticoquepodem contribuirnaelaboraçãodo

diagnósticodohiperparatiroidismoehipoparatiroidismo

5.Descreveracondutadohiperparatiroidismoehipoparatiroidismo

SobreoconteúdoSíndromedeCushing:

1.DefiniraSíndromedeCushing.

2.DefinirascausasmaisfrequenteseaapresentaçãoclínicadaSíndromedeCushing.

3.IdentificarosmeiosauxiliaresparaodiagnósticodaSíndromedeCushingeelaborardo

diagnósticodiferencialparaadoença.

4.DescreveracondutanoscasosdeSíndromedeCushing.

Sobreoconteúdo“Ginecomastia,DisfunçãodaErecção:

1.Definirostermosginecomastiaedisfunçãodaerecção.

2.Descreverascausasmaiscomunsdasduascondições.

3.Descreverasmanifestaçõesclínicasdasduascondições.

4.Descreverasanálisesauxiliaresquepodem contribuirparaodiagnósticoeparaodiagnóstico

diferencial.

5.Aconselharopacienteemcasodedisfunçãodaerecçãoelistarasindicaçõesparatransferir.
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EstruturadaAula

Bloco TítulodoBloco MétododeEnsino Duração

1 Introduçãoàaula

2 Hipoparatiroidismo

3 Hiperparatiroidismo

4 SíndromedeCushing

5 GinecomastiaeDisfunçãoEréctil

6 Pontos-chave
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Equipamentosemeiosaudiovisuaisnecessários:

Trabalhosparacasa(TPC),Exercíciosetextosparaleitura–incluirdataaserentregue:

Bibliografia

 Cecil.Medicina.23ªEdição.Brasil:Elservier;2009.

 Harrison.MedicinaInterna.17ªEdição.Brasil:McGrawHillKoogan;2009.

 Jacob,S.AnatomiaeFisiologiaHumana.5ªEdição.Brasil:GuanabaraKoogan;1990.

 LongmoreM.OxfordHandbookofClinicalMedicine.7edição.Oxford2007

 http://emedicine.medscape.com/endocrinology

 http://www.medicinanet.com.br/conteudos
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BLOCO1:INTRODUÇÃOÀAULA

1.1Apresentaçãodotópico,conteúdoseobjectivosdeaprendizagem

1.2 Apresentaçãodaestruturadaaula

1.3Apresentaçãodabibliografiaqueoalunodeverámanejarparaampliarosconhecimentos

BLOCO2: HIPOPARATIROIDISMO

2.1 Definição:Ohipoparatiroidismoédefinidocomooestadoem queexisteumadiminuiçãoou

ausênciadahormonaparatiróide(PTH)poralteraçãodafunçãoouausênciadasglândulas

paratiroides,comconsequentehipocalcêmiaoureduçãodocálcionacorrentesanguínea.

2.2ClassificaçãoeCausasdoHipoparatiroidismo

2.2.1Classificação

Ohipoparatiroidismoéacondiçãoem queexistedeficiênciadahormonaparatiróideia(PTH)e

classifica-seem:

(i)Hipoparatiroidismoprimário,acontecequandoexisteumasecreçãoinadequadaou

mesmoausênciadaPTHdevidaaalteraçãodasglândulasparatiróides.Comoaspessoas

têmquatroglândulasparatiróidesénecessárioqueasquatroglândulasnãofuncionem.

Porissoestasituaçãonãoémuitofrequente.

(ii)Hipoparatiroidismosecundário,acontecequandooníveldaPTHestáreduzidocomo

respostaaumprocessoprimárioemoutrosórgãosquecausahipercalcémia.

2.2.2Causas

Ascausasvariamconformesetratedehipoparatiroidismoprimárioousecundário.Masqualquerque

sejaotipodehipoparatiroidismo,oresultadoéadiminuiçãodaproduçãoouausênciadoPTHcom

consequentediminuiçãodocálcionacirculaçãosanguínea.

(i)Hipoparatiroidismoprimáriopodesercausadopor:

 Defeitocongénito:quepodeacontecercomodefeitoisolado,ondenãoexistemas

glândulasparatiróides,ouassociadaaausênciadeoutrasglândulasendócrinaspor

autoimunidade.

 Causasadquiridas:comonaremoçãocirúrgicadasglândulasparatiróideias,como

podeaconteceracidentalmenteemcirurgiadatiróidepelaproximidadedeambas

glândulas,oucomoresultadodotratamentodepatologiadatiróidecom iodo

radioactivo.

(ii)Hipoparatiroidismosecundáriopodesercausadopor:

 Neoplasias malignas:em 90% dos casos.Estas produzem hormonas que

aumentamacalcemiaoudestroemosossos.

2.2.3 Quadroclínico

Qualquerquesejaacausadohipoparatiroidismo,hereditárioouadquirido,ossintomasem ambos

estãoassociadosàhipocalcémia,porémnaformahereditáriaoiníciodadoençaémaisgradual.
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Comocálciotemfunçõesdemanutençãodapermeabilidadecelularnormalemanutençãodotónus

muscular,asmanifestaçõesneuromuscularesdahipocalcémiaconsistemem:

 Parestesiasecãibras

 Fadiga

 Espasmosecontracçõesespasmódicasinvoluntáriasdosmúsculos(tetania),

 Espasmocarpopedal

 Espasmosfaciaiselaríngeosquepodemcausardispneia

 Broncoespasmoquepodelevaraparagemrespiratóriaemorte

 Irritabilidade,ansiedade

 Convulsões:maisfrequentenacriança

 Alteraçõesdacontractilidadedomúsculocardíacoquepodelevaraarritmias.

Ahipocalcémiacrónica,queocorrenohipoparatiroidismoprimário,estaassociadaaoaparecimento
decataratasoculares,anormalidadesnadentiçãoepelesecaegrossa

2.2.4 Examesauxiliaresediagnóstico

Odiagnósticofaz-secombasenaanamnese(veremcima)enoexamefísicoavaliandoosinalde

TrousseaueosinaldeChostek(videSemiologiaII)quemostramumahiperexcitabilidademuscular.O

examedoritmocardíacoedafuncionalidadepulmonardevemtambémserincluída.

Aconfirmaçãoéfeitacomtestesdelaboratórioqueincluemadosagemde:

 Cálcioemagnésio:reduzidos

 Fósforo:aumentado.

 PTH(somenteemlaboratórioscentrais):valoresbaixos.

UmavezqueestesexamesnãoestãodisponíveisaoTMGnocasodesuspeitaospacientesdevem

sertransferidosparaomédico.

2.2.5 Conduta

Todososcasossugestivosdehipoparatiroidismo,oTMGdevetransferiroureferiraomédicoporque

osmedicamentosparaotratamentodahipocalcemiasãodenível3esópodemserprescritopelo

médico.

BLOCO3: HIPERPARATIROIDISMO

3.1Definição-ohiperparatiroidismoédefinidocomooestadoemqueexisteaumentodaPTHpor

aumentodaactividadedasglândulasparatiróidescomconsequentehipersecreçãohormonal,oupor

produçãodestahormonaporoutrostecidoscom alteraçõespatológicas.Aconsequênciaéuma

hipercalcémia-termousadoparaoaumentodecálciocirculantenosangue.

3.2ClassificaçãoeCausasdoHiperparatiroidismo

3.2.1 Classificação–esteclassifica-seem:

(i)Hiperparatiroidismoprimário,quandoexisteumexcessodasecreçãodaPTHdevidoa

patologiadasglândulasparatiróides.
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(ii)Hiperparatiroidismosecundário,ondeoexcessodaproduçãodaPTHésecundárioa

umestímuloanormalcomorigemnumoutroórgãoouporhipocalcémia.

3.2.2 Causas

(i) Hiperparatiroidismoprimário,podesercausadopor:

 Únicoadenomaouadenomasolitáriodeumaglândulaparatiróide:maioriados

casos

 Múltiplosadenomasouhiperplasiadasglândulas:raro.

 Outrascausasmenosfrequentessãopatologiashereditárias,

(ii) Hiperparatiroidismosecundário,podesercausadopor:

 Insuficiênciarenalcrónica,dequalquercausaondeexistedeficiênciadeVitamina

D,hiperfosfatémiaehipocalcémiaqueprovocamumexcessodeproduçãodePTH.

 Insuficienteingestãodecálciocomadieta,malnutrição,mal-absorçãointestinal

3.2.3 Quadroclínico

(i)Hiperparatiroidismoprimário,cercade50%destespacientessãoassintomáticos.As

manifestaçõesclínicasenvolvemváriossistemas.

Norim:podeocorrerformaçãodecálculosrenaisqueseforem grandespodem causar

obstruçãodotratourináriocom consequentecólicarenal,infecçõesurináriasderepetição

quepodeprogrediraparainsuficiênciarenal.Poliúria,nicturiaepolidipsiadevidoaoexcesso

decálcioexcretadonaurina

Noosso:podehaverdoresarticulares.

Nosistemamúsculo-esquelético:podehaverfraquezamuscular,fadigaeatrofiamuscular.

Nosistemagastrointestinal:podehaveranorexia,náuseas,vómitos,dorabdominale

obstipaçãotodosresultantesdasalteraçõesdamobilidadeintestinal.

(ii)Hiperparatiroidismosecundário:asmanifestaçõesclínicassãodevidasadoençadebase

associadosasinaisesintomasdedeficiênciadeVitaminaDedecálcio.Estesincluem

malformaçõesdosossosemanifesta-secomdoróssea,edemadasarticulações,fracturas

ósseas(osteomalácia)etambémfracturasespontâneas.

3.2.4 Examesauxiliaresediagnóstico

Asuspeitadediagnósticodehiperparatiroidismoprimárioéfeitaatravésdeumaatentaanamnese

(veremcima)eumcuidadosoexamefísico.Masaconfirmaçãoécomtestesdelaboratórioatravés

dadosagemde:

 Cálcio:aumentado

 Fosfatosérico:geralmentereduzidomaspodeestarnormal,ouaumentadona

insuficiênciarenal

 PTH:aumentado

 VitaminaD:reduzida.

EmcasodedorósseofazerRxepesquisarsinaisdefracturas.

UmavezqueestesexamesnãoestãodisponíveisaoTMGnocasodesuspeitaospacientesdevem
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sertransferidosparaomédico.

3.2.5 Conduta

Referiroutransferiropacienteparanívelsuperior.

BLOCO4: SÍNDROMEDECUSHING

4.1Definição

ASíndromedeCushingéum complexodesintomasdevidosaexposiçãoexcessivadetecidosdo

organismoaocortisol,esepodeacompanhartambém aum aumentodehormonasandrógenae

aldosterona.

Aincidênciadestapatologiaé3vezesmaisfrequentesnasmulheresdoqueemhomenseoinicioda

doençaaconteceentreos30a40anosdevida.

4.2CausaseEpidemiologia

Existemváriascausasdestasíndrome,todasdeterminamumahiperfunçãodasupra-renalcommaior

produçãodecortisol.OQuadro1apresenta-seumresumodessascausas.

Quadro1:CausasdaSíndromedeCushing

CausasEndógenas

 ExcessodeproduçãodaACTHpelahipófise(adenomaprodutordaACTH)-90%

 Alteraçõesdoeixohipotálamico-hipofisário

 Neoplasiasupra-renal

 Tumoresnão-endócrinosprodutoresdeACTH(ex:pulmão,pâncreas)

CausasExógenas

 Usoprolongadodeglicocorticóides:segundacausamaiscomum

 UsoprolongadodeACTH

4.3Quadroclínico

Ossinaisesintomastípicosdohipercortisolismo,estãoexplicadosnaTabelaabaixo.
 

Tabela2:Sinais,sintomaseachadoslaboratoriaisnaSíndromedeCushing

Sistema Alteração

Composiçãocorpórea Obesidade:éamanifestaçãomaiscomumeocorreem90%doscasos.Adistribuição

degorduratípicaéacentral,concentrando-seem face(em “luacheia”),troncoe

pescoço(“giba”).

Pele Pletorafacial:aparecendoemcercade70%dospacientes,decorredoafilamentoda

epidermeetecidoconectivosubepidérmico,comvisualizaçãodavascularizaçãoda

dermecomestriascutâneas.

Hirsutismo:definidopelapresençadepelosterminaisem áreasdependentesde

androgênios (face, mento, região supralabial, sulco intermamário, região

infraumbilicalefaceinternadascoxas)Hipertricose:definidapeloexcessodepelos

finosemáreascutâneasnão-dependentesdeestrogênios(fronte,dorso),

Escurecimentodapele:principalmenteemcicatrizes,dobrasemucosas.
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Musculoesquelético Fraquezamuscular:ocorreem aproximadamente60% doscasose,em geral,

acometeamusculaturaproximal,sobretudonosmembrosinferiores;éumsintoma

bastanteespecíficodadoença.

Osteopenia:éumachadocomumempacientescomSíndromedeCushing(até80%)

Necroseassépticadacabeçadofêmuréumachadoraro.

Neuropsiquiátrico Labilidadeemocional,irritabilidade,ansiedade,depressãoedificuldadedeatençãoe

memória: são comuns e até 85% dos pacientes exibe algum sintoma

neuropsiquiátrico.

Psicoseemania:são maisraros,maspodem ocorrerem consequênciaao

hipercortisolismo.Hárelatosdetentativadesuicídio.

Gônadas Hipogonadismo:muitocomum,tantoemhomensquantoemmulheres,ecursacom

infertilidade,amenorreia,osteoporose,reduçãodalibidoedisfunçãoerétil.

Cardiovascular Hipertensãoarterialsistêmica:ocorreematé75%doscasos,sendodepredomínio

diastólico.

Metabolismo Diabetemellitus:ocorreem 15% dospacientescom SíndromedeCushing.A

hiperinsulinemiaobservadaapontaqueomecanismosubjacenteéaresistênciaà

açãodainsulina,secundáriaaohipercortisolismo.

Figura1.SíndromedeCushing:

4.4 ExamesauxiliareseDiagnóstico.

AsuspeitadediagnósticodasíndromedeCushingfaz-secombasenaanamneseenoexamefísico

queécaracterístico.

A confirmaçãodependedademonstraçãolaboratorialdeaumentodaproduçãodecortisole

incapacidadedesuprimirnormalmenteasuaproduçãoquandoseadministradexametasona,todos

testessãofeitosanívelcentral,oTMGdevereferiroutransferir

4.5Conduta

EmcasodesuspeitadeSíndromedeCushingoTMGdevereferiroutransferiropacienteparaonível

superior.

BLOCO5: GINECOMASTIAEDISFUNCAOERECTIL

5.1 Ginecomastia
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5.1.1Definição:ginecomastiaédefinidacomovolumeexcessivodamamanohomemeemmulheres

antesdafasepuberal.

5.1.2Causas

Resultadeumdesequilíbrioentreosestrogénioseosandrogénios,emfavordosestrogéniospeloque

aglândulamamáriaaumentadevolumeinfluenciadoporeles.Elapodeser:

(i) Fisiológicanoscasosde:

 Recém-nascidos,porpassagemdosestrogéniosdamãeparaofilho

 Puberdade,poraltarelaçãoaoestrogénio/androgénionoiníciodapuberdade.

 Com envelhecimento:otecidoadiposoaumentaeconsequentementehámaior

produção de estrogénio criando-se um desequilíbrio na balança

estrogénio/androgénio,emfavordosestrogénios.

(ii) Patológicasnoscasosde:

 Tumoresdaglândulapituitária,pulmãoegástricosqueproduzemagonadotropina

coriónicahumanaqueaumentaaproduçãodeestrogénios.

 Tumoressupra-renaiscommaiorproduçãodeestrogéniosex:Catesticular

 Insuficiênciatesticularpordoençacongénitadevidoadeficiênciadeandrogénios

(Ex:SíndromedeKlinefelterondeexistemtestículospequenoseendurecidos,não

produção de esperma (azoospermia),proporções eunucóides,ginecomastia,

orquiteetraumastesticulares)

 Medicamentostaiscomo:

 Estrogénios,comoanticonceptivosorais

 Drogasquefuncionamcomoosestrogénios,comoosdigitálicos

 Drogas que inibem a secreção ou acção dos androgenios como a

espironolactona,cimetidina,ranitina,metronidazoleálcool

5.1.3Quadroclínico

Opacientereferecrescimentodamama,comousemdor,unioubilateralmente.

Aoexamefísicoénecessáriopalparaglândulaeconferirqueexisteaumentodotecidoglandulare

nãodotecidogorduroso(falsaginecomastia),palpam-secordõesfibrososdentrodeumtecidomais

denso.Oaumentodaglândulamamáriadevesermaisdoque4cmdediâmetroparaserconsiderado

ginecomastia(Figura2);geralmenteopacientereferedorapalpação.Podehaversecreçãodomamilo

emalgunscasos.
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Fonte:http://www.google.com/imgres=gynecomastia

Figura2:Ginecomastia

5.1.4 ExamesAuxiliaresdediagnóstico

Odiagnósticofaz-secom basenaanamnese(verem cima)enoexamefísico.Somenteexames

laboratoriaisespecíficos,quenãoestãodisponíveisaoTMG,podemmostrarreduçãoouausênciade

androgénios,eaumentodeestrogénios.

5.1.5 Conduta

Referiroutransferiropacienteparanívelsuperior

5.2 DisfunçãoEréctil

5.2.1Definição:adisfunçãoeréctilédefinidacomoumaperturbaçãoquantitativaouqualitativada

erecçãoquetornaumhomemincapazdeobterumarigidezsuficientedopénisparapermitiro

coitodeduraçãoadequadaparasatisfazerasipróprioouàparceira.Nopassadoadisfunção

sexualrecebeuonomedeimpotênciasexual.

5.2.2Epidemiologia

Estudosmostram quecercademetadedoshomensde40a70anosdeidadeapresentam

algumgraudedisfunçãoeréctil.

5.2.3 Causas

Ascausasdadisfunçãosexualsãonumerosasmaspodemseragrupadasemtrêsgrandes

categorias:

 Orgânicas:entreasquaisadiabetes,aarterioscleróseealgunsmedicamentos

(Anti-hipertensivos,Diuréticos,β-bloqueadores,antidepressivos)sãoresponsáveis

por80%doscasos.

 Psicogénicas:Depressão,stress,conflitonarelação,perdadeatracãopelaparceira,

abusosexualnainfância,temordegestaçãooudeITS

 Mistas(multifactorial):quasetodosospacientes,mesmoquandotemumacausa

orgânica,desenvolvemumacomponentepsicogénicas

5.2.4 Fisiopatologia
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Sãotrêsosmecanismosbásicosdadisfunçãoeréctil

 Dificuldade para iniciara erecção,que acontece nos casos psicogénicos,

endócrinosouneurológicos

 Dificuldadeparaencheraredelacunardopénis,queacontecenoscasosde

problemasarteriais

 Dificuldadeparaarmazenarovolumesanguíneoadequadodentrodaredelacunar,

queacontecenadisfunçãovenoclusiva,quetornaasválvulasincompetentes

permitindooescaperetrógradodosangue.

5.2.5 QuadroClínico

Opacientereferefaltatotalouparcialdeerecçãoantesouduranteoactosexual.Podereferirtambém

reduçãooufaltadalibido.

5.2.6 ExamesAuxiliaresediagnóstico

Odiagnósticoéfeitobasicamentepelaanamneseeexamefísico.

Aanamnesegeralesexualcompletairáorientaroclínicoemperceberseoproblemaédenatureza

orgânica,psicogénicaoumultifactorial.Asperguntasdevem focaroiníciodossintomas,presença

parcialouausênciatotaldeerecções:

 Alteraçõesoufaltadeerecçãonocturnaoumatinalsugerempresençadeprocessos

orgânicos,eapresençadeerecçãonocturnaoumatinalémaisafavordecausa

psicogénica.

 Questõesparaavaliaralibidopodem indicarimpulsosexualreduzido,como

acontecenoscasosdepatologiaendócrinaondeexistereduçãodeproduçãode

testosterona(patologiadasgônadaseexcessodeproduçãodeprolactina).

 Episódiosrelacionadoscom relaçõesextraconjugaisindicam maisproblemasdo

foropsicogénico.

 Identificarfactoresderiscocomodoençascoronáriasevasculares,diabetesou

distúrbiosneurológicos.

 Históriadecirurgiadabexigaoupróstatasugerelesãodosnervosresponsáveispela

erecção.

 Históriadeusodemedicamentosdogrupodosdiuréticos,anti-hipertensivos,anti-

depressivosetranquilizantespodem estarnaorigem destedistúrbiodecausa

orgânica

 Dorepresençadecurvaturadopénisduranteaerecçãosãoindicativasdelesões

fibróticasdecausaorgânica.

Noexamefísicoénecessárioavaliarosgenitaiseapróstataetambémavaliarosoutrossistemas

paraevidenciareventuaispatologiasendócrinasecardiovasculares.

Palparopênisaprocuradeplacasfibróticas.

Tamanhotesticulardiminuídoeperdadecaracterísticassexuaissugeremhipogonadismo

Oexameneurológicodeveincluiravaliaçãodotônusdoesfíncteranal,orefluxobulbocavernosoe

pesquisadeneuropatiaperiférica.

Raramentehánecessidadedeseefectuarexamesdiagnósticosespecíficosnaavaliaçãodadisfunção
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eréctil,contudosetalfornecessáriooTMGdevereferiropacienteparaespecialista.

5.2.7 Conduta

5.2.7.1 AconselhamentodaDisfunçãoEréctil

Aorientaçãoaserdada,quandoseidentificam causasdeorigem psicogénica,deveserfeitaao

pacienteeàsuaparceira.Podeserqueopacientenãoaceitelogoqueasuaparceiraestejapresente

naconsultamasoclínicodeveconvenceropacientequeistoéessencialparaacuradoproblema.

Aterapiasexualéútilecompossibilidadedesucessoquandoenvolveocasal.Paraalémdaremoção

dosproblemasdestressquepossamestaraafectarafunçãosexualdeve-seorientarparaseevitar

comportamentosderiscocomoousodoálcooledotabaco.

5.2.7.1CondiçõesparaTransferênciadadisfunçãoeréctil

AtransferênciadopacientepeloTMGdeveserfeitaquandoseidentifiquemcausasorgânicasoua

causanãotiversidoesclarecida.Paraalémdissooscasosdeorigempsicogénicatambémdevemser

referidoscasonãotenhasidopossívelsolucionaroproblemaaníveldoTMG.

BLOCO6: PONTOS-CHAVE

5.1 Alterações da função das paratiróides provocam hipoparatiroidismo caracterizado por

deficiênciadeproduçãodaPTH,ouhiperparatiroidismo,caracterizadoporexcessode

produçãodamesmahormona.

5.2 Nohipoparatiroidismoossinaisesintomasestãorelacionadoscomahipocalcémiaeincluem

parestesiasecãibras,fadiga,espasmosecontracçõesespasmódicasinvoluntáriasdos

músculos(tetania),irritabilidade,ansiedade,convulsões,arritmias

5.3 Nohiperparatiroidismoossinaisesintomassãorelacionadoscom ahipercalcémiaque

determinaformaçãodecálculosrenais,infecçõesurináriasderepetição,doresarticulares,

fraquezamuscular,fadigaeatrofiamuscular,anorexia,náuseas,vómitos,dorabdominale

obstipação.

5.4 ASíndromedeCushingécausadaporexcessodeproduçãodeglicocorticóides(cortisol)e

entreosváriossintomasesinaisincluia“facealuacheia”,a”gibadebúfalo”,osteoporose,

HTAehiperglicémia.

5.5 Aginecomastiapodeserfisiológica(recém-nascidos,puberdade,senilidade)oupatológica.A

patológicaresultadareduçãodeandrogénioseacçãoaumentadadosestrogénios,num

pacientedosexomasculinoouemmulheresantesdapuberdade.

5.6 Adisfunçãoeréctiléumadasanomaliasquepodemsurgirnadisfunçãosexualmasculina.Ela

podeserdecausaorgânica(consequênciadeHTA,diabetesoumedicamentos),psicogénica

(muitofrequente)oumista.
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Disciplina SistemaEndócrino N°daAula 9

Tópico ClínicaMédica Tipo Teórica

Conteúdos EmergênciasEndócrinas Duração 2h

ObjectivosdeAprendizagem

Atéaofimdaaulaosalunosdevemsercapazesde:

1.Identificaredefinirascondiçõesdasseguintesemergênciasendócrinas:
a.Cetoacidosediabética;
b.Comahiperosmolarhiperglicémico;
c.HipoglicemiaeComahipoglicémico;
d.Crisehipertiróideia;

2.Descreverossintomasesinaisquepodemserassociadosacadaemergênciaendócrina.
3.Explicaroscuidadosetratamentoimediatos(estabilização)deumpacientecomumaemergência

endócrina.
4.Descreveroprocedimentocorrectoparareferirum pacientequeapresentaumaemergência

endócrina.

EstruturadaAula

Bloco TítulodoBloco MétododeEnsino Duração

1 IntroduçãoàAula

2 ComplicaçõesAgudasdaDiabetesMellitus:

CetoacidoseDiabética,eComaHiperosmolar

Hiperglicémico

3 HipoglicemiaeComaHipoglicémico

4 CriseHipertiroideia

6 Pontos-chave



SistemaEndócrino
Versão2.0 115

Equipamentosemeiosaudiovisuaisnecessários:

Trabalhosparacasa(TPC),Exercíciosetextosparaleitura–incluirdataaserentregue:
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BLOCO1: INTRODUÇÃOÀAULA

1.1 Apresentaçãodotópico,conteúdoseobjectivosdeaprendizagem

1.2 Apresentaçãodaestruturadaaula

1.3 Apresentaçãodabibliografiaqueoalunodeverámanejarparaampliarosconhecimentos

BLOCO2: COMPLICACAOES AGUDAS DA DIABETES: CETOACIDOSE DIABETICA, COMA

HIPEROSMOLAR

As complicações agudas da Diabetes Mellitus (DM)que são emergências endócrinas,são

descompensaçõesmetabólicasquepodemserclassificadasemduas(2)grandessíndromesclínicas

asaber:CetoacidoseDiabética(CAD)eComaHiperosmolarHiperglicémico(CHH)

2.1.CetoacidoseDiabética(CAD)

2.1.1Definição:éumaaacidoseprovocadapelapresençadeácidoscetónicos;ocorreemgeralem

doentescomDMtipo1.

2.1.2Etiologiaefactoresdesencadeantes

Resultadadeficiênciarelativaouabsolutadainsulinacombinadacomoexcessodehormonascontra-
reguladores,nomeadamenteglucagon,catecolaminas,cortisoleahormonadecrescimento

Factoresdesencadeantes

OsfactoresdesencadeantesmaiscomunsparaaCADempacientescomDMtipo1incluem:

 Infecções,sobretudoinfecçõesbacterianasdotratourinário

 Reduçãoinadequadadasdosesdeinsulina

 Fracoseguimentodaterapêuticacominsulina

 Outrostratamentosmédicosecirúrgicos

2.1.3 Fisiopatologia

ACetoacidoseDiabéticaresultadadeficiênciarelativaouabsolutadainsulinacombinadacom o

excessodehormonascontra-reguladores,nomeadamenteglucagon,catecolaminas,cortisolea

hormonadecrescimento.Afaltadeinsulina,combinadacomapresençadestashormonaspromove,a

gliconeogêneseeaglicogenólise(VidePA2-AnatomiaeFisiologia)ealipólisecomconsequente

aumentodaglicemiaelibertaçãodeácidosgordoslivres.Normalmenteestesácidosgordoslivressão

transformadosemtriglicéridosanívelhepático,masosníveiselevadosdeglucagondeterminama

formaçãodecorposcetónicos.

PortodasessasrazõesaCADcaracteriza-sepor:

 Hiperglicémiaqueresultaemdiureseosmóticaedesidrataçãocomperdaimportantede

potássiodocorpo

 Cetose

 Acidosemetabólica

2.1.4Quadroclínico



SistemaEndócrino
Versão2.0 117

OpacientecomCADapresentasintomasagudosde:

 Poliúriaepolidipsia

 Fraquezaecãibras

 Náuseasevómitosacompanhadasdedorabdominaldifusa,anorexia,perdadeapetiteede

peso.

Noexamefísicoopacienteapresentaosseguintessinais:

 Ohálitododoenteéadocicadoeenjoativodevidoàcetose

 Pelecomperdadaelasticidadedapregacutâneaemucosassecas

 Taquicardia

 Funçãomentalreduzidaporalteraçõesdaconsciência,letargiaquepodem evoluiraté

coma

 Respiraçõesrápidaseprofundas(chamadarespiraçãodeKussmaul).

 Hipotensão

 Febreouhipotermia

 Abdómentratávelmaspodeterdoratésinaisdeabdómenagudo

 Alteraçõesdoestadodaconsciênciaatéocoma

 EmumapequenapercentagemdepacientesaCADpodeseraprimeiramanifestaçãodo

diagnósticodaDMtipo1.

2.1.5Examesauxiliaresediagnóstico

Odiagnósticoéfeitoapartirdeumaboahistóriaclínica,econfirmadolaboratorialmentepelos
seguintesexames:

 Otestedaglicemia:éoprimeirotestequeoclínicodevefazer,setiveroglucómetro,para

confirmarahiperglicémiadoseando-anoplasma.Aglicémiatemvaloresmuitoelevadosde

glicosequevariade250a600mg/dL(de13.8a33,3mmol/L).Estetestedeglicemiadeve

sercontroladode2/2horasatéopacienteestabilizaredepoisde6/6horas

 Electrólitosséricos(K+eNa+eCl-):oK+:podeestaraumentadoapesardadepleçãodo

potássionoorganismocausadapelapoliúriaepelosvómitos;oNa+eoCl-estãoreduzidos;

adosagemdeelectrólitosdeveserfeitade2/2horasatéodoenteestabilizaredepoisde

6/6horas

 AUreiaeacreatinina:estãoaumentadas

 Examedeurinacomtira-testeparadosagemdeglicosúria,proteinúriaecetonúriatambém

devemserfeitas.

2.1.6Conduta

ACADéumaemergênciamédicaqueameaçaavidadodoenteerequerumrápidodiagnósticoeum

tratamentourgentecominsulinaefluidosendovenososquecompreende:

(i) Medidasgerais:

o Canalizaraveia

o IntroduzirSNG

o Manterasviasaéreaspermeáveis

o Colocaralgaliaeesvaziarlogotodaaurina,poispodeserurinaqueestavaretidaenão

significabom funcionamentodosrins.Sódepoisdissoéqueasaídadeurinaé

consideradaqueosrinsfuncionam.
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(ii) CorrecçãodaperdadefluidoscomadministraçãodefluidosE.V,usandoSoroFisiológico

(soluçãodeNaCla0.9%)administrando:

o1a3litrosna1ªhora

o1litrona2ªhora

o1litronas2horasseguintes

o1litrode4em4horas,dependendodograudadesidratação

Quandoaglicémiaatingirvaloresde<180mg/dL(10mmol/L),opacienteestiverhidratadoe

tiverurinado,pode-sereduzirosoroaumavelocidadede1000mlde6/6horas,atéqueo

pacientecomeceaalimentar-seporviaoral.

(iii)Correcçãodahiperglicémiacomadministraçãodeinsulinadeacçãorápida(regular)(3-B-7no

FNM)quedevecomeçarapós1horadeseteriniciadoaadministraçãodefluidos,poisa

insulinapodesermenosefectivaouatéprejudicialseforadministradaantesquealgumfluido

tenhasidoreposto.

UsarviaI.M.ouE.V.:darumadoseinicialde20U.I.,seguidade6U.I.acadahoraatéaglicémia

atingiros252mg/dL(14mmol/L),alturaemquesecomeçaaespaçaraadministraçãodeinsulina

para6horaseseiniciaumaperfusãodedextrosea5%ou10%atéaodesaparecimentoda

cetoacidoseeopacientepossaalimentar-seporviaoral.

Avelocidadeóptimadereduçãodaglicemiaéde100mg/dl/h(5.5mmol/L),portantonãodeve-se

deixaraglicemiabaixaravalores<200mg/dL(11.1mmol/L)nasprimeiras4-5horasde

tratamentopoisopacientepodeevoluirrapidamenteparahipoglicémia.

(iv)Correcçãodosdesequilíbrioselectrolíticos,particularmentedaperdadepotássio(K+).A

administraçãodeK+devesercautelosaedeveserfeitasomenteseofluxodeurinado

pacientefornormaleseacreatininafornormal.Deveserintroduzidanosoro,doseguinte

modo:

o SeK+>6mEq/lNÃOadministrarpotássio

o SeK+estiverentre4.5-6mEq/l,administrar10mEq/hdeCloretodePotássio

o SeK+estiverentre3a4.5mEq/ladministrar20mEq/hdecloretodepotássio

o SeK+<3mEq/ladministrar40mEq/hdecloretodepotássio.

MonitoraroK+séricoacadahoraepararainfusãodeK+quandofor>5mEq/l,masdeve-se

continuaramonitorarpoisexisteoriscodeumahipokaliémia.recorrente.

SenãohouverlaboratóriodisponívelparamediroK+dar20mmoldeK+/litrodefluidonos

primeiros2litrosdefluidoadministrado(istosomenteseopacienteurina)

(v)Tratamentodasinfecçõesintercorrentes,quedevemserinvestigadasesemprequepresentes,

comantibióticosE.V.Asmaisfrequentessãoasinfecçõesurinariasepulmonares.

Seopacientenãomelhoraapósostratamentosdeemergência(6horas)oTMGdevetransferiro

pacienteparaunidadesanitáriadenívelsuperior.

2.2.ComaHiperosmolarHiperglicémico(CHH)

2.2.1Definição

Éumadescompensaçãometabólicacaracterizadapordesidrataçãoprofundahiperosmolaridadee

hiperglicémiaelevada;ocorreemgeralemdoentescomDMtipo2.Podeseraprimeiramanifestação
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dadoençaem30a40%dospacientes.

Estárelacionadacomníveismuitoelevadosdeglicemia,entre600a2.400mg/dL(±33a133mmol/L).

2.2.2Causas

Qualquerpatologiaqueresulteemdesidrataçãoouqueleveareduçãodaactividadedeinsulinapode

precipitaroCHH.Osfactoresdesencadeantessão:

Umestadofebrilagudoincluindoinfecçõesgravescomopneumoniaesépsis,sãoresponsáveispor

muitosdoscasosdeCHH

Doençaconcomitantegravecomooenfartodomiocárdio,insuficiênciarenaldevidoasalteraçõesno

volumedosfluidosdoorganismo.

AingestãodeglicocorticóidespodeprecipitarumquadrodeCHH

Usodediuréticos,poisinduzemàdesidrataçãoepodemdesencadearoCHH.

2.2.3Quadroclínico

Devidoàhiperglicémiaopacienteantesdedesenvolverocomahiperosmolarhiperglicémico,

apresentasintomasdeváriassemanasquecaracterizam asindromahiperosmolarhiperglicémico,

queincluem:

Poliúria

Perdadepeso

Confusãomentaleletargiaquevaiaumentandoamedidaqueadoençaevolui.

Noexamefísicoopacienteapresenta:

Hipotensãoarterialdevidoahipovolémiaoudevidoasépsisnocasodeinfecção

Taquicardiadevidoadesidratação

Sinaisdedesidrataçãocompeleemucosassecas

Convulsões

Sinaisfocaisneurológicoscomoafasia,alteraçõesdotónusmusculareconvulsões

Estadomentalalteradopodendochegaraocoma.

2.2.4Meiosauxiliaresediagnóstico

Odiagnósticoéfeitoapartirdeumaboahistóriaclínica,econfirmadopelosexameslaboratoriais:

OstesteslaboratoriaisquedevemserfeitosemcasodesuspeitadeCHHincluem:

Otestedaglicémia,comglucómetrosepossível,mostravaloresmuitoelevadosdeglicoseacimade

600a2.400mg/dL(±33a133.3mmol/L).Estesvaloresdaglicémiaestãodirectamenterelacionados

com adesidratação.Quantomaisaltaforaglicémiamaiorseráograudedesidrataçãoea

osmolaridadedoplasma,epiorseráoprognósticododoente.Aglicémiadevesercontroladade2/2

horasatéopacienteestabilizaredepoisde6/6horas

Electrólitosséricos:asconcentraçõesplasmáticasdoPotássio(K+),oSódio(Na+)eoCloro(Cl-)estão

reduzidos.Adosagemdeelectrólitos(K+eNa+)deveserfeitade2/2horasatéodoenteestabilizare

depoisde6/6horas

UreiaeaCreatininaestãoelevadassebemqueestaultimaestamoderadamenteelevada

Examedeurinacomtira-testeparadosagemdeglicosúria,proteinúriaecetonúriatambémdevemser

feitos.
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2.2.5Conduta

Aterapiaésemelhanteaodacetoacidosediabéticamasusualmenterequermaislíquidos,masmais

espaçadosquenaCAD,emenosinsulina.

Étambémnecessário,peranteumdoentecomCHH,tentaridentificaracausaagudaquecausouo
estadodecoma.

OtratamentodoCHHcompreende:

(i) Medidasgerais(VideCAD)

(ii) Correcçãodadesidrataçãocom administraçãodefluidosE.V mantendooequilíbrio

electrolítico,usandoSoroFisiológico(soluçãodeNaCla0.9%):

o Litrosna1ªhora

o Calcularograudedesidrataçãoerepormetadedasperdasnasprimeiras12horaseo

restantenas24horasseguintes.

o JuntarCloretodePotássioaosoroseoníveldeK+for<5mEq/L,sepacienteestivera

urinar

Assimqueopacienteestiverhidratadoeaurinar,intercalarosorocomDextrosea5%De

igualmodo,quandoaglicémiativeratingido300mg/dL(±16.7mmol/L)intercalarosoro

comDextrosea5%paraevitaroedemacerebral.

(iii) Correcçãodahiperglicémiacomadministraçãodeinsulina

UsarviaI.M.ouE.V.:darumadoseinicialde20U.I.,seguidade6U.I.acadahoraatéa

glicémiaatingiros252mg/dL(14mmol/L).Apósadoseinicialverificarseurina.Senão

urinatransferirodoente,poispodehaverlesãorenalgrave.

(iv) Tratarasdoençasdebase,poismuitasvezesoCHsóseresolvedepoisdeseresolvero

problemadebase

(v) Monitorarasfunçõescardíacas,pulmonares,renaisedoSNC

Apóstratamentodeemergência,seopacientenãomelhorarem3horasoTMGdevetransferiro

pacienteparaunidadesanitáriadenívelsuperior.

BLOCO3:HIPOGLICEMIAECOMAHIPOGLICÉMICO

3.1.Definições:

Hipoglicémia:éadiminuiçãodaconcentraçãodeglicosenosangueavaloresabaixode55mg/dL(3

mmol/L).Ossintomasda hipoglicémia resultam na baixa deglicoseno cérebro,chamada

neuroglicopenia.

ÉacomplicaçãomaisfrequentedaterapiacominsulinanodoentecomDMtipo1.

ComaHipoglicémico(CH):éumasituaçãodecomaquesurgequandoaglicemiaatingevaloresna

ordem de20a30mg/dL,(1.1a1.6mmol/L)com instalaçãorápida,em poucosminutos,sendo

precedidaportremores,sudorese,sensaçãodefraquezaefome,palpitaçãoetonturas.
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3.2Hipoglicémia

3.2.1Causas

Ahipoglicémiaqueacontecenosdoentesdiabéticoségeralmentedevidaa:

 UsoinapropriadodeInsulinaouADOemexcesso

 Refeiçõestardiasounãorealizadas

 Alimentaçãoinsuficiente,poucacomida

 Aumentodaactividadefísica(nestecasopodeocorrervariashorasapósoexercício)

 Ingestãoexageradadeálcool

Asoutrascausasserãoabordadasno5°semestrenaDisciplinadeTraumaseEmergências.

3.2.2 ManifestaçõesClínicas

Ossintomasdahipoglicémiaconstituem oresultadodirectodaprivaçãodeglicosepelosistema

nervosocentral(SNC)eincluemalteraçõescomo:

 Confusão,dificuldadeemconcentrar,irritabilidade,fome

 Visãoofuscada,alucinaçõesvisuais,comobrilhos

 Sinaisneurológicosfocais,comohemiplegia,formigueiros,diplopia,dordecabeça

 Falaconfusa

 Palpitações

 Tremores

 Palidez

 Taquicardia

 Hipersudorese

 Ansiedade

 Desmaio,perdadeconsciência,crisesconvulsivas

 Coma

Éimportanteidentificarrapidamenteossinaisesintomasdehipoglicémiaantesqueocomaseinstale

parapoderevitarestasituaçãoeeventuaissequelas.

3.2.3Meiosauxiliaresediagnóstico

Odiagnósticoéfeitocombasenumaboaanamneseeexamefísicoeconfirmadoportestes
laboratoriais,asaber:

 Otestedaglicemia:éoprimeirotestequeoclínicodevefazer,setiverglucómetro,ondea

hipoglicemiaédoseadanoplasma,seosvaloresestiverementre55mg/dl(3mmol/l)a20

mg/dl,(1.1mmol/l),confirma-seahipoglicémia.

 Nocasodopacientecomsinaisesintomasdehipoglicémia,antesdoestabelecimentodo

coma,odiagnósticofaz-senapresençadatríadedeWhipple,queinclui:

 Baixoteordeaçúcarnosangue

 Presençadesintomascompatíveiscomhipoglicémia

 Reversãodossintomasquandooníveldeaçúcarnosangueérestauradoparaanormalidade
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3.2.4Conduta

Emcasodesuspeitadehipoglicémiaénecessárioconfirmarmedindoaglicemiacomoglucómetro,

seforpossível.Mesmoquenãosejapossívelaconfirmaçãoénecessárioagirmuitorapidamentepara

impedirqueseinstaleocoma.

Otipodetratamentodependedograudehipoglicémiaeportantodasintomatologiadopaciente:

Seopacienteestiverconscienteeconseguirengolirlíquidos:

o Administrarbebidasaçucaradascomococa-colaououtrosrefrescos,ouchácommuito

açúcar;oudarcolherezinhasdeaçúcardepreferênciaporbaixodalíngua,poisa

absorçãoémaisrápida

Seopacienteestiverinconsciente:

o InjecçãoE.V.rápida,em“Bolo”,de40mldeglicosehipertónicaa30%

o Emseguida,administrarumainfusãodeglicosea5%.
Assimqueahipoglicémiaforcorrigidaopacientemelhoraasuasintomatologiaerecuperaa

consciência,raramenteénecessáriotransferirodoente.Contudonoscasosdecomaprolongadoem

quehouverlesãocerebralgraveopacienteprovavelmentenãorecobraráaconsciênciapeloqueo

TMGdevereferiroutransferiropacienteparaavaliaçãopelomédico.

BLOCO4:CRISEHIPERTIROIDEA

4.1. Definição

A crisehipertiróideia,também conhecidacomotempestadetiróidea,éumasíndromerarae

potencialmentefatalquesurgecomocomplicaçãodohipertiroidismo.Acrisehipertiróideiaerauma

complicaçãocomumintra-operatóriaoupós-operatóriaqueocorrianosdoentessubmetidosacirurgia

datiróideporbócio.Estefenómenoreduziu-senosdiasdehojepelostratamentosqueospacientes

sãosubmetidosantesdacirurgia.

4.2. Causas

Apesardepoderdesenvolver-seemconsequênciadeumatoxicidadesecundáriaaoadenomatóxico

ouaobóciomultinodular,acontecemaisfrequentementecomoconsequênciadadoençadeGraves.

Emgeralexistemfactoresqueprecipitamacrisehipertiróideia,sendoasmaisfrequentesasquese

seguem:

Infecções

Cirurgia,sejamdatiróideououtrascirurgias

Traumatismos

Palpaçãovigorosadatiróide

Ingestãodehormonastiróideoudeiodoradioactivo

Extracçãodentária

Paragemdotratamentoanti-tiroideu

Eclampsia

Diabetesecetoacidosediabética

Stress

Hipoglicémia

4.3 Quadroclínico
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Asmanifestaçõesclínicassãoimportantesnoestabelecimentododiagnósticoeresultamdoefeito

dashormonastiróideiasnometabolismogeraledealgunsórgãos.

OsdoentesgeralmentetemadoençadeGravesequeixam-sede:

Dortorácica

Palpitações

Náuseas,vómitosediarreia

Noexamefísicoosdoentespodemapresentarbócioeoftalmopatiaeapresentam:

o Febrealta

o Taquicardia com arritmias e consequente insuficiência cardíaca congestiva e

hipotensãoarterial.

o Alteraçõesdoestadomental:agitação,delírioepsicose,obnubilação,convulsõese

coma.

Asdiferençasnaapresentaçãoclínicadohipertiroidismonãocomplicadoedacrisehipertiróideiasão

ilustradosnaTabela1quesesegue:

Tabela1:ClínicadeHipertiroidismonãocomplicadoeCriseHipertiróideia

HipertiroidismoNãoComplicado CriseHipertiróideia

Intolerânciaaofrio Febrealtaedesidratação

Taquicardiasinusal(100-140batimentos/minuto) Taquicardia (>140 batimentos por minuto)

arritmias,hipotensão e insuficiência cardíaca

congestiva.

Diarreia,aumentodoapetiteeperdadepeso Náuseas,vómitos,severadiarreia,dorabdominal

Ansiedadeefadiga Confusão mental,agitação,delírio,psicose,

convulsões,obnubilaçãoecoma

4.4 Conduta

Atempestadetiróideaéumquadrofulminanteque,senãofortratadorápidaecorrectamentepode

levaramortedodoente.Apesardosmétodosdediagnósticoetratamentoterem evoluídoa

mortalidadecontínuaalta,avoltade20-30%.

OTMGdevetransferirimediatamente.Masantesdetransferirdeveestabilizaropacientedoseguinte

modo:

Algaliarparacontrolaradiurese

Canalizarumaveia

Corrigirahipotensão(500mldesorofisiológicoEV)

Corrigiradesidrataçãosepresente

Administrarantipiréticosparabaixarafebre:(Paracetamol500mg,1comprimidode6/6houde

8/8houarrefecimentocorporal)

BLOCO5:PONTOS-CHAVE

5.1Acetoacidosediabéticaéumacomplicaçãoagudagravedadiabetesmellitusqueocorreem

pacientescom DM tipo1,caracterizadaporhiperglicémia(de250a600mg/dLou13.8a33,3

mmol/L),cetoacidose,cetonúriacomalteraçõesdoestadomental,hálitoadocicadoeenjoativo,

hipotensão,desidrataçãoerespiraçãodeKussmaul.

5.2Ocomahiperosmolarhipoglicémicoéumadescompensaçãometabólicacominiciogradual,que

ocorreemgeralemdoentescomDMtipo2ecaracteriza-seporhiperglicémiamuitoelevada(de

600a2400mg/dLou33a133mmol/L),hiperosmolaridadeplasmática,com desidratação
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profundaealteraçõesdoestadomental.

5.3Ahipoglicémiaédevidaaumvalordeglicosenosangue<55mg/dleécaracterizadaporsintomas

quais:confusão,dificuldadeem concentrar,irritabilidade,visãoofuscada,alucinaçõesvisuais,

comobrilhos,falaconfusa,palpitações,tremores,palidez,hipersudoreseedesmaio,perdade

consciência,crisesconvulsivasatéaocoma.

5.4OcomahipoglicémicoéacomplicaçãomaisfrequentedaterapiacominsulinanodoentecomDM

tipo1,asintomatologiaaparececomvaloresdeglicemia<20-30mg/dl.Requertratamentourgente

comdextrosehipertónicaE.V.

5.5A crisehipertiróideiaéumasíndromerara,graveepotencialmentefatalquesurgecomo

complicaçãodohipertiroidismo,sobretudoadoençadeGraves.Caracteriza-seporfebrealta,

desidratação,taquicardiacom arritmias,hipotensão,náuseaevómitos,dorabdominale

alteraçõesdoestadomentalatéocoma.


