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PARTE 1: DIABETES MELLITUS

1) OS QUATRO “Ps” DA DIABETES MELLITUS

Ambas as formas da diabetes mellitus (DM) - tipo 1 e tipo 2 -, na sua histdria natural,
iniciam com um periodo assintomatico relativamente longo. No momento do diagnéstico,
muitos pacientes ainda podem estar assintomaticos (principalmente na DMZ2) ou
apresentarem-se dentro de certos quadros clinicos mais caracteristicos.

Um dos quadros mais tipicos dos pacientes diabéticos € aquele formado pelos
sintomas de poliuria (micgdo mais volumosa), polidipsia (aumento da sede), polifagia
(aumento da fome e da ingesta alimentar) e perda de peso, os ditos 4 “Ps” da diabetes.
Todos estes sintomas sao decorrentes da hiperglicemia e da resisténcia insulinica, dois
componentes “fundamentais” desta doenca. De fato, este quadro clinico é tdo caracteristico
da DM que a presencga destes sintomas, acompanhada de um teste de glicemia com valor
elevado (independentemente da medida ser feita em jejum ou n&o) ja fecha o diagnostico
desta doenga, mesmo em uma unica consulta.

Ao fazer a abordagem destes sintomas pensando na hipdtese de diabetes, um
detalhe importante que o profissional deve confirmar na anamnese, é se o0s sintomas se
desenvolveram concomitantemente ou em um periodo proximo um do outro.

a) Poliuria

Pergunte ao paciente se ele tem urinado um volume maior do que o que
normalmente urina. Pode-se pedir uma estimativa dos valores usuais de antigamente e
dos atuais para titulo de comparagéao, porém nao é algo obrigatério e ndo ha problema
caso o paciente nao saiba dizer.

E importante ndo confundir esta queixa com polaciuria, que é quando as miccdes se
tornam mais frequentes, mas sem haver aumento do volume de urina, estando
associada a disturbios das vias urinarias (como da bexiga e da uretra prostatica, por
exemplo).

b) Polidipsia

Pergunte ao paciente se ele tem sentido mais sede que o que geralmente sente e
se, junto a isso, tem aumentado a sua ingestao de liquidos.

Pergunte, também, se esta sensagcdo de sede persiste mesmo com o paciente
ingerindo mais liquidos (na DM, € comum o paciente ter sede mesmo bebendo muitos
liquidos).

c) Polifagia

Pergunte ao paciente se ele tem sentido mais fome/apetite do que geralmente tem
e, também, se tem consumido alimentos de maneira excessiva.

Pergunte se o paciente ainda sente fome mesmo se alimentando mais (assim como
na polidipsia, onde a ingesta hidrica aumentada nao sacia a sede, na polifagia da DM,
o0 aumento da ingesta alimentar geralmente ndo sacia a fome).
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d) Perda de peso

Pode ser feita a abordagem usual para perda de peso: pergunte quanto de peso o
paciente perdeu e ao longo de quanto tempo e, também, tente identificar se essa perda
pode ter ocorrido por outra causa (p. ex., mudanga de estilo de vida, outra doencga
concomitante, etc.).

O principal a ser questionado, nestes casos, € se o paciente tem perdido peso
mesmo se alimentando mais (polifagia), algo que pode parecer contraditério, mas é
caracteristico da DM, especialmente antes do paciente ser diagnosticado e comegar a
fazer o tratamento.

2) HIPOGLICEMIA E HIPERGLICEMIA

Tanto a hipoglicemia quanto a hiperglicemia podem se manifestar com sinais e
sintomas e saber reconhecé-los é algo importante, tanto para profissionais de saude quanto
para os préprios pacientes, pois sado situagdes que podem exigir intervengées médicas
imediatas ou até mudancgas no tratamento do paciente.

a) Hipoglicemia

A hipoglicemia pode ocorrer mesmo em individuos sem comorbidades,
especialmente ao fazer atividades fisicas intensas, fazer jejum ou ndo se alimentar por
longos periodos.

Ainda assim, a hipoglicemia também pode ocorrer em pacientes diabéticos, nestes
casos geralmente estando associada ao uso da insulina, podendo ser devido ao uso de
doses muito elevadas deste medicamento, ou por fazer jejum ou ndo se alimentar
adequadamente apds a sua aplicagao, causando uma diminuigdo excessiva da glicose
sérica.

Existe uma série de mecanismos fisiolégicos que buscam reverter a hipoglicemia,
desde o aumento da fome até a liberagcdo de hormdnios hiperglicemiantes, como o
glucagon, a adrenalina e o cortisol. Estes dois ultimos, embora contribuam para
restabelecer a glicemia ao normal, atuam também em uma série de outros alvos, como
o sistema nervoso simpatico, associado a “resposta de luta ou fuga”, gerando efeitos
como taquicardia, agitacao, irritabilidade, tremores, sudorese e palidez, que sao
sintomas sugestivos de hipoglicemia. Os pacientes também podem relatar aumento da
fome e impulsao para se alimentar durante estes episodios.

A hipoglicemia, quando mais severa, pode impactar o suprimento de glicose para o
cérebro, levando a queixas desde cefaleia e confusdo mental até convulsdes e
rebaixamento do nivel da consciéncia.

a.1) Abordagem

Pergunte ao paciente se ele tem apresentado episddios de sintomas como
agitacao, “nervosismo” ou irritabilidade; “batimentos acelerados” ou “coragéo
palpitando”; tremores nas maos e sudorese. Pergunte, também, se durante estes
episodios sente muita fome ou um “impulso” para se alimentar.
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Pergunte em qual momento do dia ou apds que tipo de atividade ocorrem
esses “episddios” (p. ex., durante a noite ou a madrugada; apds usar insulina, etc.)
e se o paciente tem o costume de “pular” refeicbes no seu dia a dia.

Por fim, pergunte ao paciente (ou, se possivel, a um acompanhante) se ele ja
teve sintomas como cefaleia, confusdo mental ou sonoléncia durante estes
episédios. Devemos estar atentos para estes sintomas, pois podem indicar
hipoglicemias mais graves.

b) Hiperglicemia

As principais manifestagdes clinicas da hiperglicemia sdao os chamados quatro “Ps”
da diabetes (poliuria, polidipsia, polifagia e perda de peso), ja discutidos em melhor
detalhe anteriormente. Além destes, outros sintomas indicativos incluem visao borrada
ou turva e sensagéo de dor, dorméncia ou formigamento nas maos e nos pés, todos
estes associados as complica¢des vasculares e neuroldgicas decorrentes da exposi¢cao
prolongada a hiperglicemia na diabetes.

O questionamento dos sintomas de hiperglicemia pode servir como uma “ferramenta”
no acompanhamento dos pacientes diagnosticados com diabetes da mesma maneira
que os exames laboratoriais, pois, a partir da sua clinica, podemos inferir a aderéncia
do paciente e a eficacia das medidas terapéuticas usadas até entdo. Por exemplo, se o
paciente esta recebendo tratamento, mas refere sintomas de hiperglicemia, pode indicar
que ele ndo esta usando suas medicagdes da maneira correta (p. ex., pulando doses,
fazendo a aplicagdo de insulina com a técnica errada, etc.) ou que as doses
administradas nao sao suficientes e precisam ser ajustadas.

b.1) Abordagem

Pergunte ao paciente sobre poliuria, polidipsia, polifagia e perda de peso (veja
o topico “Os quatro “Ps” da diabetes mellitus” para mais detalhes sobre a
abordagem).

Pergunte se o paciente ja notou alteragdes da visdo, principalmente visao
‘borrada” ou “embacada” e se sente alteragbes da sensibilidade como
“formigamentos”, “dorméncia" ou “queimagao” em alguma parte do corpo e, se sim,
pergunte o padréo de distribuicdo (acomete extremidades? € unilateral ou bilateral?
tem perda de forga?).

Algo importante a se saber quando estiver abordando sintomas de
hiperglicemia é se eles sédo persistentes ou apenas “episodicos” (ou seja, se, por
exemplo, a dorméncia e visdo borrada melhoram com o uso de algum medicamento
hipoglicemiante ou insulina, provavelmente sdao manifestacbes temporarias de
hiperglicemia, enquanto se o paciente sempre tem essas queixas, mesmo com O Uso
de medicagdo, provavelmente ja se tratam de complicagbes permanentes da
diabetes).
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3) CETOACIDOSE DIABETICA

A cetoacidose diabética € uma complicagdo aguda e grave da diabetes, devido ao
seu potencial de evoluir para coma ou até morte.

A cetoacidose ocorre principalmente na DM tipo 1, na qual ha pouca ou nenhuma
producao de insulina, podendo até mesmo ser a primeira manifestacdo sintomatica da
doenga e a razdo do diagndstico em uma parte dos pacientes. Devido a auséncia de niveis
suficientes de insulina nestes pacientes, a glicose, mesmo em niveis muito altos, néo
consegue entrar nas células, que passam a utilizar outros substratos para atender suas
necessidades energéticas, dentre eles os corpos cetdnicos.

Os corpos cetbnicos sdao compostos acidos e, quando encontram-se em
concentragdes mais elevadas na circulagao, provocam a acidificacédo do sangue, levando
a um estado de acidose. Os niveis altos de corpos cetdnicos também podem ser percebidos
através de outro sinal clinico: o halito cetdnico (descrito como um halito com odor de frutas
ou de acetona). O organismo tenta reverter a acidose através da respiragéo, havendo um
aumento da frequéncia respiratoria (taquipneia) e inspiragdes mais profundas, padrao este
chamado de “respiracdo de Kussmaul”.

Observa-se que, além da hipercetonemia, os pacientes em cetoacidose também
apresentam hiperglicemia, gerando, através de mecanismos como a diurese osmatica, um
quadro de desidratacao intensa, que pode ser evidenciada pela diminuigdo do turgor da
pele, mucosas secas e hipotensao arterial devido a hipovolemia.

Outras manifestagcdes importantes deste quadro incluem: nauseas, vOmitos, dor
abdominal, letargia e alteragdes do nivel de consciéncia (podendo ser desde sonoléncia até
0 coma, como mencionado anteriormente).

a) Abordagem
A avaliagdo da cetoacidose diabética no contexto emergencial geralmente acaba

sendo feita com algum acompanhante ao invés do paciente em si. Os motivos disso
incluem o fato deste quadro poder cursar com redug¢ao do nivel da consciéncia (no qual,
portanto, o paciente pode nao estar capaz de responder apropriadamente as suas
questdes) e também por ser uma manifestacdo mais comum nas criangas do que em
adultos (entdo, principalmente nas criangas pequenas, o relato dos familiares é
essencial para a anamnese).

Pergunte se o paciente apresenta “cansago”, “sonoléncia” ou “falta de energia”, a fim
de identificar um possivel quadro de letargia (o que também pode ser percebido pela
inspecao ao longo da consulta).

Pergunte também sobre a presenca de nausea, vOmitos e dores abdominais e
caracterize bem estas queixas caso elas estejam presentes (na cetoacidose, sao
“‘inespecificas”, mas a caracterizagao evita que outros quadros gastrointestinais passem
despercebidos).

Pergunte ha quanto tempo os sintomas comegaram e em quanto tempo eles
pioraram: a cetoacidose diabética geralmente apresenta evolugdo rapida, podendo os
pacientes evoluirem para o quadro emergencial (desidratagéo, hipovolemia, taquipneia,
etc.) dentro de algumas horas desde o inicio dos sintomas letargicos e gastrointestinais
mais “inespecificos”.
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Pergunte se notou alguma alteragdo no halito do paciente, como um halito com
cheiro de frutas ou de acetona (um achado relativamente especifico que favorece a
hipétese de cetoacidose).

Por fim, pergunte se, recentemente, o paciente vinha apresentando sintomas de
hiperglicemia, como polidipsia e poliuria (esta € uma pergunta essencial, pois sugere
que o estado atual do paciente seja uma complicagdo de uma diabetes descompensada)

Os demais achados de cetoacidose, como o padrao respiratorio de Kussmaul e os
sinais de desidratagao e hipovolemia podem ser melhor avaliados no exame fisico do
gue na anamnese.

4) COMPLICAGCOES DA DIABETES MELLITUS
a) Neuropatias
O comprometimento dos nervos periféricos, na diabetes, pode ser em padrao de
mononeuropatia (ou seja, afeta um unico nervo isolado, geralmente de maneira
unilateral) ou polineuropatia (afeta varios nervos simultaneamente, geralmente
bilateral).

a.1) Mononeuropatias diabéticas

a.1.1) Nervo mediano - se manifesta como sindrome do tunel do carpo, com
paresia e hipoestesias/parestesias na regido tenar da m&o e na face palmar
dos trés primeiros dedos e metade do quarto dedo (ou seja, do polegar ao
anelar).

a.1.2) Nervo oculomotor - manifesta-se como diplopia, com desvio do olho
“para baixo e para fora” podendo, também, haver ptose palpebral. Apenas as
fibras motoras do nervo sdo comprometidas, logo, o reflexo pupilar esta
preservado.

a.2) Polineuropatia diabética

Acomete principalmente as maos e os pés, bilateralmente (padrdo de
distribuicdo chamado de “bota e luva”). Geralmente, o sinal mais precoce da
polineuropatia € a perda da sensibilidade vibratéria nos membros, que pode ser
testada com o diapasao.

Além disso, os pacientes comumente apresentam queixas de sensibilidade,
como diminuicdo da sensibilidade (hipoestesia), sensagbes anormais, como
‘queimacao” e “formigamentos” (parestesias), e dor constante e persistente ou
sensacao de dor intensa aos minimos estimulos (dor neuropatica).

b) Nefropatia
A diabetes, assim como a hipertensao, € uma das principais causas de doenca renal

crbnica no mundo, de tal modo que muitos pacientes com mau controle da diabetes
acabam necessitando de dialise ou transplante renal. Um dos primeiros sinais clinicos
de nefropatia diabética é a proteinuria (urina com espuma), portanto, sempre questione
alteracdes no aspecto da urina ao avaliar um paciente diabético.
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c) Retinopatia
Pode haver comprometimento vascular da retina, se manifestando como perda

progressiva da visao. Outros sintomas incluem: presenga de manchas escuras ou de
“luzes piscantes” nos campos visuais e perdas subitas e transitorias da visao.

d) Pé diabético

A diminuicio da sensibilidade decorrente da neuropatia periférica torna os pacientes
diabéticos mais propensos a sofrerem traumas nas suas extremidades (principalmente
nos pés) e nao perceberem. Isso, somado ao comprometimento da imunidade e da
cicatrizacdo também causados pela diabetes, faz com que estes ferimentos demorem
muito mais ou nem sequer fechem adequadamente, permitindo que microrganismos se
instalem e causem infecgcdes preocupantes neste membro, como osteomielites.

Além de traumas diretos, as extremidades também podem ser afetadas pela ma
circulagao, podendo chegar a isquemia e necrose de partes ou até de membros inteiros.
Por isso, € sempre importante avaliar os pulsos periféricos de pacientes com diabetes
no exame fisico.
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PARTE 2: OBESIDADE

1) DEFINICOES
a) Conceito e critérios diagndsticos de obesidade

A obesidade é definida como um disturbio que cursa com o acumulo excessivo de
gordura corporal, sendo caracterizada principalmente por excesso de peso e
circunferéncia abdominal aumentada para a estatura, sexo e idade do individuo.

O diagndstico de obesidade é feito a partir do indice de massa corporal (IMC),
calculado pela divisdo do peso (em kg) pelo quadrado da altura (em metros): IMC =
Peso/Altura®. As pessoas podem ser classificadas em seis categorias, de acordo com
seus IMCs, sendo consideradas obesas quando apresentam um IMC igual ou superior
a 30.

Tabela 1 - Classificagdo do IMC de acordo com a Organizagdo Mundial da Saude (OMS)

IMC Classificacao
<18,5 Magreza / Baixo peso
18,5-24,9 Peso normal
25-29,9 Sobrepeso
30-34,9 Obesidade grau |
35-39,9 Obesidade grau ll
> 40 Obesidade grau lll

Fonte: Elaborado pelos autores, programa Google Docs

b) Conceito e critérios diagndsticos de sindrome metabdlica

A sindrome metabdlica trata-se de uma condi¢do na qual o paciente apresenta,
simultaneamente, um conjunto de disturbios ou fatores de risco que aumentam a
probabilidade de desenvolver doencas e desfechos cardiovasculares (como infarto
agudo do miocardio e acidente vascular cerebral) e diabetes mellitus.

Dentre estes disturbios encontram-se dislipidemia, hipertensao e hiperglicemia, que
sdo avaliados tanto através de exames laboratoriais quanto pela clinica (através da
aferigdo da pressao arterial e da circunferéncia abdominal no exame fisico).

E dito que um paciente possui sindrome metabdlica quando ele preenche pelo
menos trés dos cinco critérios diagnosticos estabelecidos (ver tabela 2 a seguir).
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Tabela 2 - Critérios da Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia
(SBEM) para o diagnéstico de sindrome metabdlica

Cintura abdominal > 88 cm (mulheres) ou > 102 cm (homens)
Triglicerideos =150 mg/dL
Colesterol HDL < 50 mg/dL (mulheres) e < 40 mg/dL (homens)
Pressao arterial 2 130/85 mmHg
Glicose de jejum = 110 mg/dL ou diagnéstico de diabetes mellitus

Fonte: Elaborado pelos autores, programa Google Docs.

2) ABORDAGEM

Tendo em vista a importante relacdo entre obesidade e sindrome metabdlica, a
abordagem do paciente deve ter como objetivo identificar os principais achados destas
condicOes, algumas delas através do exame fisico, como medida do peso e da cintura
abdominal, além da afericdo da presséao arterial.

A maneira mais apropriada de se obter o peso e a altura do paciente seria atravées
de aparelhos de medida, como a balanga e o estadibmetro, respectivamente, porém, na
falta destes, pode-se perguntar os valores ao paciente (caso ndo saiba “de cor”, pega ao
menos uma estimativa) e, a partir dai, calcular o seu IMC e classifica-lo.

A medida da cintura abdominal é relativamente simples, porém requer o uso da
técnica adequada: o paciente deve estar de pé e a fita deve ser posicionada ao nivel do
ponto médio entre a crista iliaca e o rebordo costal, ao longo do plano horizontal do
abdémen e sem comprimir a pele do paciente.

Por fim, investigue detalhadamente as doengas concomitantes, os medicamentos
em uso e a histéria médica pregressa do paciente, com o objetivo de identificar se o
paciente é portador de hipertensao, diabetes mellitus ou dislipidemia (trés condi¢des que,
junto com a obesidade, compdem a “sindrome metabdlica”, que implica em maior risco de
desfechos cardiovasculares), ou, ainda, se apresenta sinais e sintomas ou tem histérico de
comorbidades que podem surgir como consequéncia da obesidade, como osteoartrite
(principalmente dos joelhos), apneia do sono, esteato-hepatite, sindrome do ovario
policistico, doenga coronariana, entre outros.
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PARTE 3: TIREOIDE

1) HIPOTIREOIDISMO

O hipotireoidismo é uma condicao clinica caracterizada pela producéao insuficiente
de hormoénios tireoidianos, levando a uma diminuicdo do metabolismo. Ele pode ter
multiplas causas, como doengas autoimunes, deficiéncia de iodo ou efeitos colaterais de
medicamentos.

a) Manifestacdes clinicas
a.1) Perda de peso
Os individuos apresentam ganho de peso que relatam ser "inexplicavel", ou
seja, eles indicam que ndo ha mudangas de dieta ou de estilo de vida. Isso ocorre
devido a reducdo do metabolismo basal que resulta em um acumulo maior de
calorias.

a.2) Fadiga e cansago

Uma das queixas mais frequentes relacionadas ao hipotireoidismo. Por isso,
a anamnese deve incluir perguntas sobre a qualidade do sono e a alteragdo na
capacidade funcional diaria.

a.3) Bradicardia

O exame fisico pode revelar bradicardia (frequéncia cardiaca abaixo de 60
batimentos por minuto). Avaliar a frequéncia cardiaca em repouso € fundamental,
pois a redugdo pode indicar comprometimento da fungdo cardiaca devido a
diminuicdo da atividade tireoidiana.

a.4) Alteragées cutdneas
A pele pode se apresentar seca, aspera e com diminuicdo da sudorese. E
importante questionar sobre mudancgas na textura da pele e sensacao de "rachado”.

2) HIPERTIREOIDISMO

O hipertireoidismo é caracterizado pelo excesso de horménios tireoidianos, o que
leva a aceleragado do metabolismo. A etiologia € variada, sendo alguns exemplos a doenca
de Graves e os adenomas tireoidianos.

a) Manifestacdes clinicas
a.1) Perda de peso
Os pacientes frequentemente relatam perda de peso nao intencional, apesar
do aumento do apetite. Perguntar sobre mudangas no peso corporal, habitos
alimentares e estilo de vida € essencial para entender a condicao.

a.2) Taquicardia
Alteragdes no ritmo, como taquicardia (frequéncia cardiaca acima de 100
batimentos por minuto), sdo comuns. A ausculta cardiaca deve ser realizada com
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atencado e é importante avaliar sintomas acompanhantes, como palpitagdes, pois
esses podem ser indicios de uma fibrilagao atrial.

a.3) Alteragées Cutaneas

Como ocorre um aumento na vascularizacao, a pele normalmente se encontra
guente e umida. Desse modo, descobrir mudangas na coloracéo e aspecto da pele
recente € importante para auxiliar no diagnaostico.

Tabela 3 - Quadro comparativo entre hipotireoidismo e hipertireoidismo

Caracteristicas

Hipotireoidismo

Hipertireoidismo

Definigcao

Producao insuficiente de
hormonios tireoidianos

Producgao excessiva de
hormoénios tireoidianos

Causas Comuns

Tireoidite de Hashimoto,
deficiéncia de iodo,
medicamentos

Doenca de Graves,
adenomas tireoidianos,
tireoidite subaguda

Sintomas Comuns

Aumento de peso, fadiga e
bradicardia

Perda de peso, taquicardia
€ nervosismo

Intolerancia a

Intolerancia ao frio

Intolerancia ao calor

Temperatura
Alteracdes Pele seca e aspera Pele quente e umida
Cutaneas
Alteracoes Amenorréia ou Irregularidades menstruais
Menstruais oligomenorréia

Sistema Digestivo

Constipacao

Diarreia

Efeitos Cognitivos

Dificuldade de
concentracao, depressao

Ansiedade, irritabilidade

Edema

Edema facial e nas
extremidades

Geralmente ausente

Exoftalmia (olhos N&o ocorre Pode ocorrer na doenga de
mais salientes que o Graves
normal)
Tremores Nao ocorre Tremores finos nas maos
Frequéncia Bradicardia (frequéncia Taquicardia (frequéncia
Cardiaca cardiaca baixa) cardiaca alta)

Fonte: Elaborado pelos autores, programa Google Docs
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PARTE 4: ADRENAIS

1) SINDROME DE CUSHING

A sindrome de Cushing trata-se de um conjunto de sinais e sintomas que surgem
devido a exposigcdo prolongada aos glicocorticoides, tanto endogenos (produzidos pelo
préprio corpo) quanto exdégenos (p. ex., medicamentos).

Sendo uma sindrome, ela ndo € uma doenca em si, mas sim uma apresentacao
clinica que pode estar presente em diversas situag¢des, desde doencgas de fato até o caso
de uso prolongado de certas medicagoes.

Como exemplo de doengas que cursam com esta sindrome podem ser mencionadas
certas neoplasias da adrenal, dos pulmdes e da hipdfise (este ultimo sendo a “doenca de
Cushing” propriamente dita).

A causa mais comum de sindrome de Cushing na pratica clinica é o uso prolongado
de glicocorticoides, uma classe de farmacos amplamente utilizados em varias
especialidades por seus efeitos anti-inflamatorios, analgésicos e imunossupressores.
Alguns exemplos de corticoides comumente utilizados pelos pacientes (e que, portanto,
podemos identificar na anamnese), incluem: prednisona, prednisolona, metilprednisolona,
budesonida, dexametasona, entre outros.

a) Manifestacdes clinicas
a.1) Hipertenséo
Os corticoides aumentam a sensibilidade de receptores adrenérgicos, que
medeiam efeitos do sistema nervoso simpatico, como o aumento da pressao arterial.

a.2) Obesidade

Os pacientes com sindrome de Cushing costumam apresentar ganho de peso
e aumento da gordura abdominal. Além do abdémen, também pode haver maior
deposigdo de gordura no dorso (principalmente nas regides cervical e toracica
superior), tornando esta area mais elevada e proeminente, manifestagdo chamada
popularmente de “giba de bufalo”.

a.3) Hipotrofia e perda de forga muscular

Os glicocorticoides, de maneira geral, apresentam um efeito catabdlico. Alem
de promover o “consumo” das reservas de carboidratos do organismo (na forma do
glicogénio), também promovem a protedlise, principalmente nos tecidos musculares.
Clinicamente, isso se manifesta na forma de reducao do trofismo, principalmente dos
membros (“bragos magros e pernas magras”) e reducao da forgca muscular - descrita
principalmente na musculatura proximal (i. e., nas cinturas escapular e pélvica).

a.4) Osteoporose

Os (glicocorticoides apresentam uma série de efeitos “deletérios” no
metabolismo do calcio e dos ossos, aumentando a reabsorcdo e diminuindo a
formacao 6ssea. Isto culmina em uma maior fragilidade dos ossos, tornando os
pacientes mais vulneraveis a desenvolverem fraturas.
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a.5) Facies cushingoide
Também chamada de “face de lua cheia”, é caracterizada pelo rosto
arredondado e aumento do rubor facial.

a.6) Hematomas e equimoses

O catabolismo da sindrome de Cushing também induz a perda do tecido
conjuntivo da pele, que fica mais delgada, portanto oferecendo menor protecéo e
maior susceptibilidade a sangramentos, mesmo para traumas pequenos. Isto pode
ser visualizado pela presenca de hematomas e equimoses na pele.

a.7) Estrias

Tipicamente grandes e de cor violacea, sdo encontradas principalmente no
abdbémen. Os glicocorticoides apresentam efeito inibitério sobre a proliferagdo dos
queratinécitos e dos fibroblastos, células importantes, respectivamente, para o
“crescimento” dos tecidos epitelial e conjuntivo da pele; isso, associado ao estado
de catabolismo também gerado pelos corticoides, faz com que a pele nao consiga
crescer na mesma velocidade que, por exemplo, o tecido adiposo subjacente,
resultando no seu estiramento e na formagéo das estrias. Na sindrome de Cushing,
como ha um rapido aumento da regido abdominal devido a maior deposicéo de
gordura, as estrias tendem a aparecer mais neste local.

a.8) Acantose nigricans

E uma érea de pele espessa e de tom escuro, geralmente encontrada em
“dobras” ou “pregas” da pele, como nas axilas e no pescogo. E uma manifestacéo
cutanea tipica das doengas que cursam com resisténcia a insulina, tal como a
diabetes mellitus. Ela pode ocorrer na sindrome de Cushing pois os glicocorticoides,
ao promover a hiperglicemia, induzem resisténcia insulinica indiretamente ao longo
do tempo e, além disso, também podem induzir a resisténcia diretamente, através
da inibicdo da cascata de sinalizagao da insulina.

a.9) Hirsutismo

Refere-se ao aumento de pelos em pacientes femininas, seguindo o padréo
de distribuicdo de pelos que ocorre tipicamente nos homens (face, térax, abdémen
inferior, nadegas, etc.). Costuma ser mais facilmente evidenciado pelo aumento dos
pelos faciais (p. ex., acima do labio superior € no queixo), que as pacientes podem
relatar como “bigode” ou “barba”.

a.10) Alteragbes da menstruagdo
As principais sdo oligomenorréia (menstruagcédo infrequente) e amenorréia
(“auséncia total” de menstruacéo).




Capitulo 8 - SEMIOLOGIA ENDOCRINOLOGICA

a.11) Manifestagoes psiquiatricas

Existe uma série de manifestacbes possiveis, mas as mais frequentes
incluem: labilidade emocional (mudangas rapidas do humor ou reagdes
desproporcionais), sintomas depressivos (humor deprimido, perda de interesse nas
atividades, alteracdo do apetite, etc.) e ansiedade. Ataques de panico, paranoia e
mania podem ocorrer, mas S40 menos comuns.

b) Abordagem
A suspeita de sindrome de Cushing surge principalmente no exame fisico,

especialmente na inspecao, onde podemos perceber varios achados, como a facies
cushingoide, o aumento da gordura abdominal e cervical, 0 aumento de pelos faciais,
além da presenca de estrias violaceas, equimoses e hematomas. Ainda assim, algumas
informagdes podem ser obtidas pela anamnese:

Pergunte se o paciente tem sentido perda de for¢ca nos membros ou tem notado
dificuldade para realizar atividades como erguer os bragos, levantar-se de cadeiras ou
subir escadas, achados que sugerem perda de forga proximal.

Pergunte se tem notado alteragdes no ciclo menstrual, principalmente menstruagdes
menos frequentes; pergunte sobre dor éssea e histérico de traumas e fraturas recentes
para investigar osteopenia e osteoporose.

Pergunte sobre o estado emocional do paciente, questionando sintomas
depressivos, perda de interesse em atividades que antes gostava, perda ou aumento do
apetite; pergunte sobre mudangas repentinas de humor ou “reagdes emocionais
exageradas’.

Ap0Os estabelecer o quadro sindrémico, o objetivo € encontrar a sua etiologia. Para
isso, é importante perguntar ha quanto tempo estes sinais e sintomas surgiram e,
também, perguntar sobre as medicagbes em uso e desde quando as utiliza, buscando
identificar se o paciente vem usando algum corticoide por um tempo prolongado.

Além de perguntar sobre o uso de farmacos diretamente, € importante perguntar
sobre as doengas concomitantes e histéria médica pregressa do paciente para saber se
ele é portador de alguma comorbidade que costuma ser tratada com corticoides (assim
podemos identificar os seus medicamentos de forma mais “indireta”). Algumas
condigdes clinicas que devem chamar a atenc¢do incluem: doengas reumatoldgicas
(artrite reumatoide, lupus, vasculites), dermatologicas (dermatites, alopécia e urticaria),
respiratérias (asma e DPOC), esclerose multipla, doenga inflamatéria intestinal e
historico de transplante (os corticoides podem ser usados para a imunossupressao pos-
transplante).

Caso o paciente esteja em uso de corticoide, pergunte qual a via de administragéao
(oral, injetavel, inalatério, etc.) - € uma informacao relevante porque a sindrome de
Cushing por uso de medicamentos ocorre mais frequentemente quando os remédios
sdo usados sistemicamente (oral ou injetavel), e menos quando usados topicamente
(inalagao, spray nasal, cremes e pomadas dermatoldgicas, etc.).

Como ja mencionado, a maioria dos casos de sindrome de Cushing séo pelo uso
farmacolégico de corticoides, porém, existem algumas doengas no qual ha um aumento
dos niveis de cortisol enddgeno, ou seja, um aumento da produgéo de cortisol pelas
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glandulas adrenais. Isto pode ocorrer pois (1) a adrenal esta atuando excessivamente e
de maneira autbnoma, independentemente dos estimulos do ACTH (o que ocorre em
neoplasias de adrenal) ou (2) a adrenal esta sendo “super-estimulada” por um aumento
dos niveis de ACTH (o que pode ocorrer na presenga de um tumor secretor de ACTH
hipofisario ou extra-hipofisario - por exemplo, um cancer de pulmao).

Sendo causas mais raras, geralmente s6 sdo consideradas quando a hipdtese de
uso de farmacos for descartada. Alguns achados associados a sindrome de Cushing
endogena e que podem ser relevantes incluem: sinais e sintomas de tumor hipofisario
(como cefaleia, hemianopsia bitemporal, galactorreia...), hirsutismo e virilizacdo (voz
grave, alopecia, aumento do clitéris) em pacientes femininas ou puberdade precoce em
pacientes masculinos (sinais de neoplasias da adrenal) e historico de tabagismo e sinais
e sintomas de cancer de pulmao (tosse crénica, hemoptise, rouquidao...).

2) INSUFICIENCIA ADRENAL

A insuficiéncia adrenal ou suprarrenal € uma condigdo em que as glandulas adrenais
nao produzem hormoénios suficientes, especialmente o cortisol. Ela é dividida em duas
categorias: insuficiéncia adrenal primaria ou Doenga de Addison, que ocorre quando ha
destruicdo do coértex glandular, e insuficiéncia adrenal secundaria, na qual ha alteragao na
producao de ACTH.

A etiologia mais comum da insuficiéncia primaria é a adrenalite autoimune, a qual
comumente associada com outras endocrinopatias. Ja a insuficiéncia secundaria, tem como
sua principal causa a suspensao abrupta de glicocorticéides que estavam sendo utilizados
de modo crénico.

a) Manifestacdes clinicas
a.1) Alteragbes metabolicas - a insuficiéncia adrenal pode resultar em episodios de
hipoglicemia, especialmente em situagdes de estresse ou de jejum prolongado. Em
criangas, esse sintoma €& especialmente grave, podendo ocasionar taquicardia
(aumento da frequéncia cardiaca), sudorese abundante e tremores. Além disso, a
perda de apetite € uma caracteristica comum, o que leva a uma consequente perda
de peso.

a.2) Alteragbes cutaneas - em casos de insuficiéncia suprarrenal primaria, observa-
se hiperpigmentacéo da pele, especialmente em areas expostas ao sol, cicatrizes e
pregas cutaneas. A pigmentacdo pode também ser mais pronunciada em areas
como as palmas das mé&os e as gengivas.

a.3) Crises adrenais - em situagdes de estresse agudo, os pacientes podem
experimentar crises adrenais, as quais sao uma emergéncia enddcrina
potencialmente fatal. Ela se manifesta como dor abdominal intensa, vOmitos,
confusdo, taquicardia, hipotensao severa, choque refratario e até faléncia de
multiplos 6rgaos.
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PARTE 5: HIPOFISE E GONADAS

1) GIGANTISMO E ACROMEGALIA

Gigantismo e acromegalia sdo sindromes enddcrinas relacionadas ao excesso do
horménio do crescimento (GH) e somatomedinas IGF-1, com repercussbées no
desenvolvimento fisico e nas fun¢gdes metabdlicas dos individuos afetados. Embora ambas
as doencas apresentem uma mesma etiologia - a hipersecrecdo de GH -, elas se
manifestam em diferentes idades e tém diferentes apresentacdes clinicas.

a) Gigantismo
O gigantismo é geralmente diagnosticado em criangas e adolescentes na fase do

crescimento. A principal etiologia que causa uma sobrecarga na produgdo de GH sao
adenomas hipofisarios. O seu diagnostico contém 3 pontos principais:

a.1) Medidas antropomeétricas

Os individuos com suspeita de gigantismo devem ser comparados, com as
tabelas de crescimento apropriadas para a idade e 0 sexo do paciente, e sua estatura
estara, na maioria dos casos, acima do percentil 97. Além da comparagdo com
outros individuos da mesma idade e género, outro fator essencial € a taxa de
crescimento anual, sendo essa um indicador crucial.

a.2) Analise craniofacial

Individuos com gigantismo, normalmente irdo apresentar facies tipicas com
prognatismo mandibular (avan¢go mandibular progressivo) e mudangas nos
contornos faciais, tornando mais proeminentes a testa e as orelhas, as quais se
tornam maiores.

a.3) Sintomas e complicagbes associadas
a.3.1) Dor articular - pode estar presente devido ao crescimento acelerado
dos ossos. Essa dor tem como caracteristica estar mais presente nas
extremidades, intensidade leve a moderada, mecanica - o que faz com que a
dor piore apos atividades fisicas e melhore com o repouso - e sensacao de
rigidez matinal.

a.3.2) Ronco e apneia do sono - pode haver, também, uma hipertrofia de
tecidos moles na faringe, o que pode resultar em ronco e apneia do sono. Por
esse motivo, investigar bem os habitos do sono do paciente, como quantas
horas dorme, se acorda descansado e se acorda multiplas vezes durante a
noite € de extrema importancia.

b) Acromegalia
A acromegalia se manifesta em adultos ap6s o fechamento das placas epifisarias. O

reconhecimento precoce dessa doenga € vital ja que ela pode se desenvolver de forma
insidiosa e progressiva. Em 98% dos casos, a causa da acromegalia € um adenoma
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hipofisario que pode ser tanto isolado ou associado a sindrome de neoplasia enddcrina
multipla tipo 1 (NEM 1). Os seguintes achados semioldgicos auxiliam no diagndstico da
doenca:

b.1) Alteragbes morfolégicas - os individuos apresentam uma face tipica (facies
acromegalica) caracterizada por:

b.1.1) Aumento do tamanho do nariz, labios e lingua (macroglossia)

b.1.2) Macrognatia - mandibula proeminente

b.1.3) Separagdo e ma ocluséo dentaria

b.1.4) Proeminéncia frontal - testa proeminente

Dependendo do estagio da doenga, as alteragdes podem ser tdo marcantes
que até os amigos e familiares tém dificuldade de reconhecé-lo.

Além disso, 0 aumento das extremidades, maos e pés, € um dos sinais mais
evidentes para pensar neste diagnostico. Pacientes podem relatar casos como os
anéis que sempre usavam comecgaram a se tornar apertados e os calgados habituais
nao servem mais. Os dedos se tornam mais espessos devido a um espessamento
da pele e aumento de retencdo hidrica, o que pode fazer com que esses assumam
um aspecto de "salsicha". Para uma medida mais objetiva, a medicdo da
circunferéncia da mao também pode evidenciar o aumento.

b.2) Sintomas e complicagbes associadas
b.2.1) Fadiga persistente - muitos pacientes apresentam fadiga persistente
em consequéncia da apneia do sono que é causada pela hipertrofia de tecidos
moles da faringe.
b.2.2) Cefaleia - esta queixa pode estar presente devido a compressao da
glandula pituitaria, nos casos em que a etiologia esta relacionada a um
adenoma hipofisario.
b.2.3) Diabetes mellitus tipo 2 - como ha um aumento no nivel de GH, mas
também do fator de crescimento semelhante a insulina, o individuo se torna
mais suscetivel a desenvolver diabetes tipo 2 e outras complicacdes
metabdlicas.

2) HIPERPROLACTINEMIA

A hiperprolactinemia, excesso na produgdo de prolactina (PRL), € a alteracéo
endoécrina mais comum do eixo hipotalamico-hipofisario. Em alguns momentos da vida, a
etiologia pode ser uma causa fisiolégica, como na gestagao e na lactagao.

Das causas né&o fisiologicas, alguns medicamentos como antipsicoticos,
antidepressivos e ansioliticos podem causar o aumento da secrecao de prolactina, por isso
€ de extrema importancia se informar de todos os remédios que estdo sendo utilizados pelo
individuo. Ja das causas patologicas nao relacionadas a medicamentos, a principal é o
adenoma hipofisario secretor de PRL, também conhecido como prolactinoma.
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a) Manifestacdes clinicas
a.1) Alteragées menstruais - em mulheres, a hiperprolactinemia pode provocar
amenorréia (auséncia de menstruagdo) ou oligomenorréia (menstruagdo menos
frequente). Por esses motivos, se informar sobre o ciclo menstrual da paciente é de
essencial importancia, perguntando aspectos como mudanga no ciclo menstrual na
questao de tempo entre uma menstruagao e a proxima.

a.2) Galactorreia - € a presenga de secrecdo mamaria nao relacionada a lactagéo e
pode ser observada em pessoas do sexo feminino e do sexo masculino. Em
individuos do sexo masculino, isso € altamente caracteristico de prolactinoma.

a.3) Infertilidade - nas mulheres, a hiperprolactinemia pode levar a infertilidade
devido a auséncia de ovulagdo. Ja nos homens, ha uma diminuicdo na
espermatogénese, que se manifesta como oligospermia ou azoospermia.

a.4) Sintomas neurologicos - se a hiperprolactinemia for resultado de um
prolactinoma, podem ocorrer sintomas compressivos, como cefaléia e disturbios
visuais, devido a compressao do quiasma optico. Dessa forma, investigar alteragdes
recentes na visdo e na maior frequéncia de cefaleias, pode auxiliar a realizar o
diagndstico.

3) HIPOGONADISMO

Trata-se de um estado de diminuigao da fung&o das génadas (testiculos ou ovarios).

As gbnadas possuem duas fungdes gerais em ambos 0s sexos: uma reprodutiva,
através da producéo de gametas (espermatozoides ou ovacitos) e outra hormonal, através
da producao de testosterona ou estrogénio. Dessa forma, o hipogonadismo se manifesta,
basicamente, como infertilidade e deficiéncia de desenvolvimento sexual.

Assim como para os demais 6rgaos do sistema enddcrino, o hipogonadismo pode
ser primario (i. e., um problema das gbénadas em si) ou secundario (i. e., um problema da
hipdfise ou do hipotalamo que leva a falta de estimulagdo das gbnadas).

a) Manifestacdes clinicas
a.1) Infertilidade - é definida como a incapacidade de obter a gestagao apds 1 ano
ou mais de relagdes sexuais, sem o uso de métodos anticoncepcionais. Ela pode
ocorrer por problemas na gametogénese ou por obstrugdo do trato genital. A
infertilidade do hipogonadismo esta associada principalmente aos defeitos da
gametogénese.

a.2) Alteragbes menstruais - devido a falta de estimulo hipofisario e/ou pela falta de
responsividade dos ovarios aos hormdnios hipofisarios, as pacientes femininas com
hipogonadismo desenvolvem amenorréia, ou seja, a auséncia total de menstruacao.
Informacgdes importantes incluem a idade da primeira menstruagdo (menarca), e a
idade em que iniciou a amenorréia, pois pode auxiliar a determinar se o
hipogonadismo teve inicio antes ou depois da puberdade - por exemplo, a presenca
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de amenorréia primaria (auséncia de menstruagao em alguém que nunca menstruou
antes) sugere hipogonadismo pré-puberal, enquanto a amenorréia secundaria
(auséncia de menstruagdo em quem ja menstruou antes) sugere inicio pés-puberal.

a.3) Deficiéncia do desenvolvimento sexual - pode se manifestar como falta ou atraso
no surgimento de caracteristicas sexuais secundarias (auséncia de desenvolvimento
mamario até os 13 anos ou presenga de amenorréia primaria até os 16 anos na
mulher, e auséncia de crescimento testicular até os 14 anos no homem), ou como
sinais de deficiéncia hormonal em individuos com puberdade normal, como
amenorréia secundaria, hipotrofia mamaria e dispareunia (dor genital durante o ato
sexual) nas mulheres; fraqueza e redugdo da massa muscular, hipotrofia testicular,
escassez de pelos faciais e corporais, redugao do liquido ejaculado e ginecomastia
no homem. Queixas como osteoporose e redugao da libido podem ocorrer em ambos
0S Sexos.

b) Abordagem
O objetivo na abordagem de um paciente com queixas sugestivas de hipogonadismo

(p. ex., infertilidade, atraso puberal ou deficiéncia de caracteristicas sexuais
secundarias) é identificar a provavel etiologia. Algo que pode facilitar esta investigacao,
€ determinar se o hipogonadismo é primario ou secundario e se ele tem inicio pré-
puberal ou pés-puberal.

Pergunte se a paciente ja iniciou o seu desenvolvimento mamario e se ja teve sua
primeira menstruagéo, ou se o0 paciente ja iniciou o crescimento testicular, registrando
as idades em que estes marcos de desenvolvimento sexual foram atingidos, para avaliar
se houve atraso na puberdade ou ndo. No caso do individuo apresentar atraso para
estes critérios (i. e. auséncia de desenvolvimento de mamas, auséncia de histérico
menstrual, testiculos pequenos, etc.), é importante questionar se existe histéria familiar
de atraso puberal, o que, caso positivo, ndo necessariamente significa uma doencga, ja
que pode ser apenas uma tendéncia hereditaria, enquanto a histéria familiar negativa,
por outro lado, fala mais a favor de um hipogonadismo pré-puberal.

O atraso ou a n&o conclusdo da puberdade sugerem que o hipogonadismo iniciou
em algum ponto durante a infancia, sendo mais frequentemente por algum disturbio das
gbnadas em si (hipogonadismo primario), o que pode ocorrer, por exemplo, em
condigdes como sindrome de Turner (avalie se a paciente apresenta estatura baixa,
pescoco curto e “alado”, térax largo com mamilos espagados), sindrome de Klinefelter
(avalie se o paciente tem estatura elevada e membros desproporcionalmente longos em
relagdo ao corpo), em pacientes que ja realizaram quimioterapia ou radioterapia
(pergunte sobre histérico de neoplasias e quais foram os tratamentos realizados),
pacientes com historia de caxumba, entre outras causas mais raras.

O hipogonadismo secundario decorre de qualquer processo que leve ao
comprometimento das células gonadotroficas hipofisarias, sendo os mais relevantes a
compressao por tumor hipofisario e a supressao por niveis elevados de prolactina (p.
ex., por uso de medicagdes ou pela presenga de um prolactinoma).Pensando nestas
possibilidades, pergunte ao paciente sobre sinais e sintomas sugestivos de tumores
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hipofisarios, como presenga de cefaleia e alteragbes visuais (como hemianopsia
bitemporal, por compressao do quiasma optico; e diplopia, por compressao dos nervos
cranianos que transitam pelo seio cavernoso), pergunte sobre a secregcdo mamaria de
leite, tanto em homens quanto em mulheres néo-lactantes (galactorreia) para avaliar a
possibilidade de um prolactinoma e por fim, pergunte sobre as medicagdes em uso, pois
alguns farmacos podem provocar hiperprolactinemia (p. ex., risperidona, amitriptilina,
plasil...).

PARTE 6: MAPA MENTAL

Figura 1 - Mapa mental de semiologia enddcrina

. « HIPERGLICEMIA: "4 Ps" (polidria, polidipsia, P 4 | | d dovido ¢
« CETOACIDOSE DIABETICA: quadro grave, perda de peso, polifagia), visao borrada, + COMPLICAGOES: se desenvolvem ao longo do tempo devido a

emergenciq\, de infcio e evo|u(;€m aguda com formigamenta nas maos e pés. hiperg\\camicx neuropatia (perda de sensibilidade, dor ou
letargia, néussa vamitos dor  obdominal fraqueza nas maos e nos pés - distribuicdo em “bota e luva”),
taquipneia  (respiragdo de  Kussmaul), hdlito « HIPOGLICEMIA: agitacéo, tremores, irritabilidade, nefropatia (doenga renal crénica), retinopatia, pé diabético
ceténico, desidratacédo (turgor diminuido, mucosas taquicardia, aumento da fome; cefaleia, sonoléncia (P'D' cicatrizagho de feridas, maior risco de infeccdes e
secas), sonoléncia até coma. E mais comum na DMI. ou confuséio mental quando mais grave. Associada amputagées de membros), risco aumentado para 1AM e AVC.
ao jejum e uso de doses altas de insulina. J
"

IMC (peso/altura’): 30-34.9 (obesidade
+ HIPOTIREOIDISMO: aumento de peso, OBESIDADE grau 1), 35-39.9 (grau 2) e >40 (grau 3)

(~ CINTURA ABDOMINAL: >88cm (mulheres) e

fadiga, bradicardia, pele seca e daspera

(“rachada”), diminvicdo da sudorese, DIABETES >102 cm (homens)

intolerancia ac frio, amenorreia ou MELLITUS

o\igomenorreiq, constipqgao/d\ficﬂdqde + GIGANTISMO: ocorre em  criancas  ou
~ ~ adolescentes. Estatura maior que o comum,

de concentragdo, depressdo, edema, s e § !

bécio facies  tipica:  prognatismo  (mandibula

projetada), testa e orelhas proeminentes), dor
articular mecénica, roncos e apneia do sono

+ HIPERTIREOIDISMO: perda de peso, SlS,TEMA ACROMEGALIA: ocorre em adultes. Fdcies
) T ’ 3 TIREOIDE ; i o ;

ansiedade e irritabilidade, taquicardia, ENDOCRINO tipica: aumento do nariz, ldbios e lingua,

pe‘e quente e ﬂmidc, aumento da mandibula proeminente, separagéo dos dentes,

sudoieie it leraneis G siihar e fronte [1esta] proeminente; aumento das méaos e
X q Iy — HIP6FISE ———| dos pés, dedos mais espessos; apneia do sono.
irregularidades  menstruais,  diarreia, | Causa mais comum: tumor hipofisdrio
tremor fino nas méos, exofta|m1,a-(mcls % CiPERPRGIASTINERiR:
ComIIm el doengcl de Grqves]‘ bacio. amenorreia/oligomenorreia, infertilidade e
ADRENAIS GéNADAS ga[act?rralc. Pode ocorrer na gestagdo ou
luctagéo, por uso de medicamentos (p. ex.,
antipsicéticos) ou por um prolactinoma (tumor
l hipofisaric mais comum - pode ter cefaleia e
distorbios visuais p.ex.. hemianopsia bitemporal
ou diplopia)
+ SINDROME DE CUSHING: obesidade, “giba”  + INSUFICIENCIA ADRENAL: podem ocorrer episédios i n .
cervical, fcies cushingoide, estrias violdceas, de hipoglicemia e *crises adrenais” (choque com » HIPOGONADISMO: infertilidade, amenorreia, redugde da
hirsutismo, oligomenorreia ou amenorreia, hipotenséo severa e taquicardia, vémitos, dor libido, atraso/lentificagtio da puberdade ou diminvigéio
alteragdes do humor. Decorre da exposigéo abdominal intensa, confuséo e faléncia de érgdos). de caracteristicas sexuais (mulheres: hipotrofia mamaria e
prolongada aos glicocorticoides (exégenos ou Hiperpigmentacdo de pele e mucosas s6 ocorre na dwspareuwa, homens: hipotroﬁa testicular, H\potro[ia
endégenos). Principal causa: medicamentos. insuficiéncia adrenal priméria. muscular, escassez de pelos e redugao do lig. ejaculado)

Fonte: Elaborado pelos autores, programa de criagdo de imagens Canva




Capitulo 8 - SEMIOLOGIA ENDOCRINOLOGICA

REFERENCIAS

BICKLEY, L. S. Bates propedéutica médica, 13. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan,
2022.

CROWLEY, W. F., PITTELOUD, N. Approach to the patient with delayed puberty.
UpToDate. 18 jan. 2023. Disponivel em: <https://www.uptodate.com/contents/approach-to-
the-patient-with-delayed-puberty>. Acesso em: 26 out 2024.

FURST, D. E., SAAG, K. G. Overview of the pharmacologic use of glucocorticoids.
UpToDate. 11 mar. 2024. Disponivel em: <https://www.uptodate.com/contents/overview-of-
the-pharmacologic-use-of-glucocorticoids>. Acesso em: 15 set 2024.

HAMDY, O. Diabetic Ketoacidosis (DKA). Medscape. 21 mar. 2024. Disponivel em:
<https://emedicine.medscape.com/article/118361-overview>. Acesso em 18 set 2024.

JOHN, T. A. latrogenic Cushing Syndrome. Medscape. 23 mai. 2024. Disponivel em:
<https://emedicine.medscape.com/article/117739-overview>. Acesso em: 15 set 2024.

KHARDORI, R. Type 1 Diabetes Mellitus. Medscape. 13 dez. 2023. Disponivel em:
<https://emedicine.medscape.com/article/117853-overview>. Acesso em 11 set 2024.

KHARDORI, R. Type 2 Diabetes Mellitus. Medscape. 12 set. 2024. Disponivel em:
<https://emedicine.medscape.com/article/117853-overview>. Acesso em 11 set 2024.

LOSCAZOQO, J. et al. Medicina Interna de Harrison, 21 ed. Porto Alegre: AMGH, 2024.
MARTINS, M. A. et al. Semiologia clinica, 1 ed. Santana de Parnaiba: Manole, 2021.
MATTOS, W. et al. Semiologia do Adulto. 1. ed. Rio de Janeiro: Medbook, 2020.

NIEMAN, L. K. Epidemiology and clinical manifestations of Cushing syndrome.
UpToDate. 28 fev. 2024. Disponivel em:
<https://www.uptodate.com/contents/epidemiology-and-clinical-manifestations-of-cushing-
syndrome>. Acesso em: 15 set 2024.

PORTO, Celmo C. Semiologia Médica, 8% edicdo. Rio de Janeiro: GEN Guanabara
Koogan, 2019.

ROCCO, J. R. Semiologia Médica, 2?2 edi¢do. Rio de Janeiro: GEN Guanabara Koogan,
2022

SBEM - Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia. Sindrome Metabélica. 12
jul. 2011. Disponivel em: <https://www.endocrino.org.br/sindrome-metabolica/>. Acesso em
18 set 2024.

169

—_—
| —



Capitulo 8 - SEMIOLOGIA ENDOCRINOLOGICA

VOGIATZI, M. G. Hypogonadism. Medscape. 22 mar. 2024. Disponivel em:
<https://emedicine.medscape.com/article/922038-overview>. Acesso em: 26 out 2024.

170

—_—
| —



