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RESUMO

MOTA, Jeferson Moraes. Monografia de titulo de especialista em Medicina de
Familia e Comunidade, Programa de Residéncia em Medicina de Familia e

Comunidade da Secretaria Municipal de Saude/Fiocruz de Campo Grande.

INTRODUGAO: Os disturbios metabdlicos representam um crescente desafio de
saude mundial devido a sua prevaléncia dramaticamente crescente. As alteracdes
metabodlicas compdem de forma relevante a demanda da atengao basica, sendo
necessaria uma abordagem eficiente dessas condigoes.

OBJETIVO: Esse trabalho de conclusao de curso possui como escopo a confecgao
de um material com abordagem direta, de facil e rapido acesso a informacao e
relevancia para a tomada de conduta do residente em Medicina de Familia e
Comunidade durante a pratica clinica. METODOS: Como metodologia foi utilizado o
Curriculo Baseado em Competéncias para Medicina de Familia e Comunidade para
escolha dos temas abordados, visto que esse documento norteia uma formacéao
profissional especializada considerada desejavel. RESULTADOS: foram
estruturados 7 capitulos sobre doengas metabdlicas e 1 sobre principios da
Medicina de Familia, sendo estes parte integrante do curriculo de competéncias de
Medicina de Familia e Comunidade. CONCLUSAO: Como resultado final espera-se
que com o material compilado um processo de atualizagdo e capacitagao
profissional, associado ao incremento da qualidade de atendimento da populagao
assistida ocorra, sendo além disso, um estimulo a produgdo de novos materiais

pedagdgicos complementares.

Palavras-chave: Erros Inatos do Metabolismo; transtornos enddécrinos; Transtornos

do Metabolismo de Glucose.
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INTRODUGAO

Os disturbios metabdlicos representam um crescente desafio de saude mundial
devido a sua prevaléncia dramaticamente crescente.

Em carater de exemplificacdo da importancia dessa tematica, dentre os
transtornos do metabolismo prevalentes, o Diabetes representa uma preocupacao
significativo para a sociedade na forma de maiores custos médicos, queda de
produtividade, morte prematura e custos intangiveis de danificagcdo da qualidade de
vida (BRASIL, 2022).

Em 2017, a Federacao Internacional de Diabetes levantou dados estimando
que 8,8% (intervalo de confianga [IC] de 95%: 7,2 a 11,3) da populacédo mundial
entre 20 a 79 anos de idade, totalizando 424,9 milhdes de individuos, possuiam a
condicado. Seguindo as proje¢des, o numero de habitantes com Diabetes poderia ser
superior a 628,6 milhdes em 2045. Associa-se 0 aumento da prevaléncia dessa
entidade nosolégica a diversos fatores, dentre eles: transicdo epidemioldgica,
transi¢cao nutricional, sedentarismo, obesidade, envelhecimento populacional (Sbd,
2022).

Assim como o diabetes mellitus a sindrome metabdlica é muito comum na
populacdo brasileira, principalmente entre o sexo feminino, pessoas com baixa
escolaridade e idosos. No Brasil, a prevaléncia na populagdo adulta € de 29,6 %,
sendo superior a 40 % na faixa etéria acima de 60 anos. (VIEIRA et al., 2014).

No que diz respeito ao hipotireoidismo, dados epidemiologicos indicaram que
a prevaléncia de hipotireoidismo na populagao geral varia de 4,6% a 23,5%, sendo
associado a ganho de peso, dislipidemia e hipertensédo, sendo todos esses fatores
de risco para doenga cardiaca coronaria, uma outra grande causa de morbi
mortalidade e internagbes hospitalares. Estudos mostraram que mesmo o
hipotireoidismo subclinico pode aumentar o risco de insuficiéncia cardiaca e
mortalidade (TIAN 2019).

As alteragdes metabdlicas compdéem de forma relevante a demanda da
atencao basica, sendo necessaria uma abordagem eficiente no tocante ao manejo
da condicado de base e suas complicagbes. Compete ao residente de Medicina de
Familia e Comunidade desenvolver aptidao técnica para tal funcgao.

Outros transtornos do metabolismo, que compdem esse manual, também sao

relevantes componentes epidemioldgicos da atencéo primaria em saude e da pratica



diaria do residente de Medicina de Familia e Comunidade, justificando a construgao

de suporte pedagdgico com essas tematicas.

QUESTAO NORTEADORA E PROBLEMA DE PESQUISA

Como auxiliar o residente de Medicina de Familia e Comunidade a alcangar
as competéncias necessarias para a atuacdo profissional competente na

especialidade?

HIPOTESE

A construcdo de um material sucinto, direcionado para a pratica em
consultério e baseado no curriculo de competéncias em Medicina de Familia e
Comunidade da Sociedade Brasileira de Medicina de Familia e Comunidade
possibilita um suporte relevante e de facil acesso aos residentes da especialidade

durante sua atuacéo.

OBJETIVO PRIMARIO

Esse trabalho de conclusao de curso possui como escopo a confecgao de um
material com abordagem direta, de facil e rapido acesso a informagao e relevancia
para a tomada de conduta do residente em Medicina de Familia e Comunidade

durante a pratica clinica.

OBJETIVOS SECUNDARIOS

Nortear a tomada de decisbes durante a atuacdo clinica do residente em
Medicina de Familia e Comunidade no que diz respeito as principais alteracdes
metabdlicas abordadas na atencdo primaria a saude. Além disso, incentivar a

construgao continua de material de apoio pedagadgico.

METODOS



Como metodologia foi utilizado o Curriculo Baseado em Competéncias para
Medicina de Familia e Comunidade para escolha dos temas abordados, visto que
esse documento norteia uma formagao profissional especializada considerada

desejavel.

- CRITERIOS DE INCLUSAO
- Diretrizes, protocolos, notas técnicas mais atualizadas no
momento da construcido desse trabalho de conclusao de curso.
- Artigos publicados em bases de dados relevantes nos ultimos 5
anos (Cochrane Library, Scientific Electronic Library Online
(SciELO), PubMed).

- CRITERIOS DE EXCLUSAO
- Protocolos desatualizado;
- protocolos restritos a municipios especificos, exceto grandes
capitais;
- artigos fora das principais bases de dados em saude;

- textos com mais de 5 anos de publicagao.

- RISCOS
- Tratando-se de um trabalho que se caracteriza como uma

revisado da literatura esse critério ndo se aplica.

- BENEFICIOS
- Atualizagao e capacitacao profissional,;
- incremento da qualidade de atendimento da populagao
assistida;

- estimulo a producao de materiais pedagdgicos.

- ANALISE DE DADOS
- Para confecgdo dos capitulos do manual foram utilizados os
critérios presentes na metodologia, buscando nas bases de
dados citadas, artigos de revisdo e revisbes sistematicas,

publicadas nos ultimos 5 anos. Protocolos de capitais, incluindo



Campo Grande, foram considerados no que tange

encaminhamento para especialidades.

RESULTADOS

Tendo o Curriculo Baseado em Competéncias para Medicina de Familia e
Comunidade, como embasamento para escolha dos temas, foram estruturados 7
capitulos sobre doengas metabdlicas e 1 sobre principios da Medicina de Familia,
sendo estes parte integrante do Manual do residente de Medicina de Familia e
Comunidade compilado por outros residentes. Dentre os temas abordados estéo
incluidos Diabetes tipo 1 (anexo A), Diabetes tipo 2 (anexo B), hipertireoidismo
(anexo C), hipotireoidismo (anexo D), nédulos tireoidianos (anexo E), obesidade
(anexo F), sindrome de Cushing (anexo G), além do capitulo de principios da

Medicina de Familia e Comunidade (anexo H).

DISCUSSAO

A ideia de construcdo de um manual do residente de Medicina de Familia e
Comunidade surgiu da percepgdo da necessidade de construgdo de um
conhecimento académico sobre as principais situagdes encontradas na atencao
primaria a saude. Isso se conjuntura dentro de um programa de residéncia robusto,
envolvendo um grande volume de residentes, multiplas unidades de saude e,
consequentemente, uma diversidade epidemioldgica existente nas populagdes
adstritas. Frente a esse cenario, e objetivando a diluicdo de déficits de
aprendizagem em situag¢des poucos prevalentes no micro cenario de cada unidade,
porém, relevantemente prevalentes no ambito da populagdo geral
operacionalizou-se a construcdo do manual em questdo, possuindo como
caracteristicas: envolvimento de varios residentes e de unidades distintas, utilizagao
do Curriculo Baseado em Competéncias para Medicina de Familia e Comunidade
como guia tematico, construgcdo de capitulos sucintos contendo informacgdes
relevantes para tomada de decisbes clinicas dentro de um fluxo de atendimento
dinamico e de alta pressao assistencial, uso de base informacional atualizada.

No que diz respeito ao processo de construcdo do manual, esse envolveu a

divisdo dos temas entre os residentes por preferéncia dos mesmos. Foi realizado



reunides periddicas presenciais e via aplicativo Zoom para formulagao da estrutura
base dos capitulos sendo optado por um modelo sucinto que incluiu Introdugéo,
diagnéstico, tratamento, indicacdo de exames, preveng¢ao quaternaria, sinais de
alarme, quando encaminhar para emergéncia, quando encaminhar para especialista
focal. No total foram abordados 28 temas envolvendo todos o espectro do ciclo de
vida, de saude da crianga a saude do idoso, incluindo ciclo gravidico puerperal de
populagcado adulta feminina, saude do trabalhador, saude do homem, dentre outros.
Ja em relacdo as limitagdes da producdo evidenciou-se a dificuldade de
abordagem sucinta e focada na aplicabilidade da especialidade, sendo a area de
conhecimento do médico de Familia e Comunidade ampla e diversificada. Além
disso, outra limitagdo consiste no carater do trabalho que se assemelha a uma
revisdo de literatura consistindo em avaliagdo e compilagcdo de trabalhos ja
produzidos, ndo possuindo como caracteristica a apresentacédo de novos dados, o

que é presente em trabalhos originais.

CONCLUSOES

Tendo em vista a expansédo da cobertura de Atencado Primaria a Saude e as
preocupagdes dos instancias governamentais em ampliar e capacitar a atendimento
médico nesse ambito com programas de residéncia em Medicina de Familia e
Comunidade, esse trabalho de conclusdo de curso possui como objetivo a
construcao de um material didatico com abordagem direta e contendo informacgdes
relevantes para tomada de decisdo do residente de Medicina de Familia e
Comunidade.

Sendo um trabalho extenso, para a confeccdo do manual foram divididos os
capitulos baseados no Curriculo Baseado em Competéncias para Medicina de
Familia e Comunidade como guia tematico entre residentes do programa de
residéncia em Medicina de Familia e Comunidade da SESAU-CG/Fiocruz, turma
2021 a 2023. Especificamente esse trabalho abordou os disturbios metabdlicos
relevantes epidemiologicamente da atencao primaria em saude e da pratica diaria
do residente, justificando a constru¢ao de suporte pedagogico com essas tematicas.

Como resultado final espera-se que com o material compilado um processo

de atualizagdo e capacitacao profissional, associado ao incremento da qualidade de



atendimento da populagdo assistida ocorra, sendo além disso, um estimulo a

produgao de novos materiais pedagogicos complementares.
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ANEXOS

ANEXO A

Diabetes Tipo 1

Introdugao

Consiste na deficiéncia grave na producdo de insulina pancreatica dela
deterioracao das células beta;

Entidade nosoldgica associada a autoimunidade;

Populagao mais acometida envolve criangas e adolescentes;

Inicio abrupto;

Auséncia de sinais de resisténcia periférica a insulina (acantose nigricans,
obesidade, hipertrigliceridemia) (SBD, 2022).

Diagnéstico



O processo diagnostico de Diabetes tipo 1 € semelhante ao Diabetes tipo 2
(descrigao presente em capitulo de referéncia) com algumas nuances;

A clinica deve ser o fator considerado para diferenciacdo da Diabetes tipo 1
da tipo 2;

Pacientes com idade menor que 35 anos e tempo para inicio da insulina apos
diagndstico menor de 6 meses podem ser classificados como Diabetes tipo 1;
Exames de autoanticorpo sao solicitados caso apresentagcdo atipica
(Apresentacao clinica insidiosa em adolescentes e criangas, apresentacao
abrupta em adultos sem fatores desencadeantes prévios, evolugdo em
poucos anos para insulinoterapia em adultos, cetoacidose diabética em
diagnodstico em adultos);

Auto anticorpo e peptideo C devem ser solicitados para complementagao
diagnostica principalmente se presenga de obesidade e sinais clinicos de
resisténcia a insulina;

Autoanticorpo positivo confirma Diabetes tipo 1A;

Se anticorpo negativo e peptideo C menor que 0,6ng/ml com cinco anos ou
mais de duracao da Diabetes confirmado Diabetes tipo 1B;

Se anticorpo negativo e peptideo C maior que 0,6ng/ml com cinco anos ou
mais de duracao da Diabetes considerar Diabetes monogamico (SBD, 2022).

Tratamento

Tratamento consiste em insulinoterapia plena desde a confirmagao
diagnostica;
Deve adotar esquema de insulinoterapia plena, mimetizando o

comportamento fisiolégico da produgcao endégena, com uso de insulina basal
e prandial,

Insulina prandial deve administrada antes das refei¢des para melhor agcao no
pos prandial;

Reavaliacdo periddica deve ser realizada para evitar inércia clinica de
tratamento e assim ajustes mais finos frente ao estado clinico e estilo de vida
do paciente ao longo do tratamento;

Pacientes normalmente sdo encaminhados para especialidade focal para
acompanhamento, porém, como orientagdo para inicio de tratamento o mais
breve possivel, evitando descompensagéao clinica, pode-se adotar esquema
de 50% de insulina basal e 50% de componente prandial,

Doses diarias estimadas pelo peso do paciente, variando de 0,4 U/kg/dia a 1
U/kg/dia (SBD, 2022).

Pacientes DM1 ou |ldoso Idoso idoso muito | crianga e
MD2 saudavel comprometi | comprometi | adolescent
do do e
HbA1c% <7,0 <7,5 <8,5 evitar <7,0
sintomas




de hiper ou
hipoglicemi
a
Jejum e pré 80-130 80-130 90-150 100-180 70-130
prandial
2h pos <180 <180 <180 - <180
prandial
deitar 90-150 90-150 100-180 110-120 90-150
Idoso poucas comorbidade crdnicas, estado funcional preservado,
saudavel estado cognitivo preservado.
Idoso multiplas comorbidades cronicas, comprometimento funcional
comprometido | leve a moderado, comprometimento cognitivo moderado.
doso muito doenga terminal, comprometimento funcional grave,
comprometido [ comprometimento cognitivo grave.

Metas individualizadas para algumas condi¢des clinicas (SBD, 2022).
Sinais de alarme

Sinais e sintomas que sugiram cetoacidose diabética (Nausea, vomitos, dor
abdominal difusa, desidratacdo, fraqueza, fadiga, taquicardia, taquipneia,
respiracdo de kussmaul, letargia e coma) (SBD, 2022).

Quando encaminhar para Emergéncia

Cetoacidose diabética: alteracdo grave do metabolismo de carboidratos,
proteinas e lipidios. Em geral, ha estabelecimento de um estado catabdlico,
com quebra dos estoques de glicogénio, hidrdlise de triglicerideos dos tecidos
adiposos e mobilizagcdo de aminoacidos do musculo. A hiperglicemia (>250
mg/dl) e a produgédo de corpos cetdnicos desempenham papéis centrais no
desenvolvimento dessa descompensacao metabdlica. A apresentacao clinica
comum inclui poliuria, polifagia, polidipsia, perda de peso, fraqueza e sinais
fisicos de deplecdo de volume intravascular, como mucosa bucal seca, globos
oculares afundados, turgor cutaneo deficiente, taquicardia, dor abdominal,
hipotensdo e choque em casos graves (GOSMANOV; GOSMANOVA;
KITABCHI, 2021).

Quando encaminhar para Especialista Focal

Paciente com Diabetes tipo 1 com uso de insulina como medicagao principal
antes dos 40 anos de idade;

Doenca renal cronica com taxa de filtragdo glomerular menor que 30
ml/min/1,73m?;

Paciente que néo atinge meta de hemoglobina glicada menor que 7% com
dose otimizada (DIOGRANDE, 2022).
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ANEXO B

Diabetes Mellitus Tipo 2

Introducgao
e Trata-se de um disturbio metabdlico devido a interacdo de fatores genéticos,
ambientais e bioldgicos, caracterizado por hiperglicemia persistente,
associado a diminuicdo da producgao da insulina por células beta pancreaticas
ou diminui¢ao de sua acéao periférica. Mais comumente, associacdo de ambos
0s mecanismos (SBD, 2022).
e (Causas:
o Fatores genéticos (heranga poligénica);
o Fatores ambientais (excesso alimentar, sedentarismo, obesidade)
(SBD, 2022).

e Fatores de risco:
o Historia familiar;
Idade avangada;
Obesidade;
Sedentarismo;
Pré diabetes prévio;
Diabetes gestacional prévio;
Dislipidemia;
Hipertenséo arterial (SBD, 2022).

o O O O O O O

Diagnéstico
e Manifestagdes clinicas:
o Sintomas classicos: poliuria,polifagia, polidipsia, emagrecimento
inexplicado;
o OQOutros sintomas: astenia, candidiase vaginal;
o Sintomas das complicagcbes: neuropatia periférica, retinopatia,
nefropatia, coronariopatia aterosclerotica (SBD, 2022).
e Exames complementares:



Glicemia de jejum;
Teste de tolerancia oral a glicose;
Hemoglobina glicada fragao A1;
Perfil lipidico;

o Exame de urina (EAS) (SBD, 2022).
Diagnéstico diferencial:

o Outros tipos de diabetes;

o OQutras causas de hiperglicemia: deficiéncias exdécrinas do pancreas
(fibrose cistica, endocrinopatias (sindrome de cushing, acromegalia,
tumor secretor de glucagén, feocromocitoma),  hemocromatose,
pancreatite crénica), medicamentoso (uso crénico de glicocorticoides)
(SBD, 2022).

Critérios diagndsticos:

o Detecgao de hiperglicemia;

o Individuo sintomatico: glicemia plasmatica de jejum maior ou igual a
126 mg/dl; glicemia igual ou maior que 200 mg/dl duas horas apods
sobrecarga de 75g de glicose oral; HbA1c maior ou igual 6,5%;

o Individuo sintomatico (sintomas bem estabelecidos): glicemia ao acaso

maior ou igual 200 mg/dl pode ser considerado com critérios
diagnosticos (SBD, 2022).

o O O O

Tratamento

Diminuigdo da HbA1c para menor que 7% diminui complicagbes
microvasculares. Inicio do tratamento frente ao resultado do HbA1c;

HbA1c < 7,5%: monoterapia apds 3 meses de tratamento nao farmacoldgico e
HbA1c > 7%;

HbA1c 7,5% - 9%: terapia dupla, sem apdés 3 meses acima da meta
intensificar tratamento com aumento de doses ou tratamento triplo ou iniciar
insulina;

HbA1c > 9% assintomatico: terapia dupla, sem apdés 3 meses acima da meta
intensificar. tratamento com aumento de doses ou tratamento triplo ou iniciar
insulina;

HbA1c >9% sintomatico: inicio da insulina, se estabilizacdo considerar tratar
como assintomatico;

Observacgodes: metformina como tratamento de primeira linha de escolha; dose
deve ser ajustada a funcao renal (metade da dose para TFGe entre 30-45
mi/min/1,73m? e suspendido se menor que 30ml/min/1,73m?); segunda
medicacao de escolha do prescritor (SBD, 2022).

Pacientes DM1 ou |ldoso Idoso idoso muito | crianga e
MD2 saudavel comprometi | comprometi | adolescent
do do e
HbA1c% <7,0 <7,5 <8,5 evitar <7,0




sintomas

de hiper ou

hipoglicemi

a
Jejum e pré 80-130 80-130 90-150 100-180 70-130
prandial
2h pos <180 <180 <180 - <180
prandial
deitar 90-150 90-150 100-180 110-120 90-150
Idoso poucas comorbidade crdnicas, estado funcional preservado,
saudavel estado cognitivo preservado.
Idoso multiplas comorbidades crénicas, comprometimento funcional
comprometido | leve a moderado, comprometimento cognitivo moderado.
doso muito doencga terminal, comprometimento funcional grave,
comprometido | comprometimento cognitivo grave.

Metas individualizadas para algumas condi¢des clinicas (SBD, 2022).

Sinais de alarme

e Neuropatia diabética: disfungdo dos nervos associado a sinais de sintomas

sem outras causas explicaveis em vigéncia de diabetes, pode ser focal ou
difusa. A mais comum € a neuropatia periférica diabética, que cursa com dor
neuropatica cronica, piora ao repouso, durante o sono, melhora com atividade
fisica (SBD, 2022).

Pé diabetico associado a infeccdo: formacdo de lesdo ulcerosa infectada.
Uma das causas mais comuns de internagao prolongada;

Caracterizado por presenga de pelo menos dois dos seguintes critérios:
edema ou area de enduracdo local, eritema maior que 0,5cm ao redor da
ulcera, sensibilidade ou dor local, hipertermia, saida de secre¢ao purulenta
(SBD, 2022).

Doenca renal do diabetes: hiperfiltragdo glomerular, hipertrofia renal com
aumento de excrecdo urinaria de albumina. recomendacgao investigar logo
apo6s diagnéstico de DM 2 e apds 5 anos de DM1, a partir dos 11 anos de
idade. Rastreamento anual por dosagem de albumina urinaria ou relagéo
albumina/creatinina em amostra de urina associado a calculo de taxa de
filtracdo glomerular pela CKD-EPI ou a partir da creatinina sérica (SBD, 2022).

Quando encaminhar para Emergéncia
e Cetoacidose diabética: alteragcdo grave do metabolismo de carboidratos,

proteinas e lipidios. Em geral, ha estabelecimento de um estado catabdlico,
com quebra dos estoques de glicogénio, hidrdlise de triglicerideos dos tecidos
adiposos e mobilizagdo de aminoacidos do musculo. A hiperglicemia (>250
mg/dl) e a producgédo de corpos cetdnicos desempenham papéis centrais no



desenvolvimento dessa descompensagao metabdlica. A apresentagao clinica
comum inclui poliuria, polifagia, polidipsia, perda de peso, fraqueza e sinais
fisicos de deplecao de volume intravascular, como mucosa bucal seca, globos
oculares afundados, turgor cutaneo deficiente, taquicardia, dor abdominal,
hipotensdo e choque em casos graves (GOSMANOV; GOSMANOVA;
KITABCHI, 2021).

e Estado hiperglicémico hiperosmolar: ha quantidade suficiente de insulina
presente para prevenir a lipdlise e a cetogénese, mas nao € adequada para
causar a utilizagado da glicose. Frequentemente encontra-se niveis séricos de
glicose acima de 600 mg/dl. os sintomas neurolégicos incluem turvagao do
sensério que pode progredir para obnubilacio mental e coma.
Ocasionalmente podem apresentar déficits neuroldgicos focais e convulsdes.
A maioria dos pacientes com uma osmolalidade sérica efetiva de >320
mOsm/kg estdo obnubilados ou em coma; por outro lado, o estado mental
alterado raramente existe em pacientes com osmolalidade sérica <320
mOsm/kg (GOSMANOV; GOSMANOVA; KITABCHI, 2021).

Quando encaminhar para Especialista Focal

e Paciente com dose otimizada de insulina (1U/kg/dia);

e Doenca renal crbnica com taxa de filtragdo glomerular menor que 30
ml/min/1,73m?;

e Paciente descompensado (fora da meta terapéutica, episodios de
hipoglicemia, acometimento de 6rgaos alvos) (DIOGRANDE, 2022).
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ANEXO C

Hipertireoidismo
Introdugao
e O hipertireoidismo € um disturbio patolégico no qual o excesso de horménio
tireoidiano € sintetizado e secretado pela glandula tiredide (DE LEO; LEE;
BRAVERMAN, 2016).



A tireotoxicose sem hipertireoidismo é causada por fontes extra tireoidianas
de hormdnio tireoidiano ou pela liberagdo de hormoénios tireoidianos
pré-formados na circulagédo (DE LEO; LEE; BRAVERMAN, 2016).

O hipertireoidismo pode ser clinico ou subclinico. O hipertireoidismo clinico é
caracterizado por concentragdes séricas baixas de horménio estimulante da
tireoide (TSH) e concentragcbes séricas aumentadas de hormodnios
tireoidianos tiroxina (T4), triiodotironina (T3) ou os dois (DE LEO; LEE;
BRAVERMAN, 2016).

O subclinico ocorre com niveis séricos baixos de TSH, mas concentracdes
séricas de T4 e T3 normais (DE LEO; LEE; BRAVERMAN, 2016).

As principais causas de hipertireoidismo sdo doenca de Graves, adenoma
téxico e bdécio multinodular téxico, sendo a doenca de Graves mais
prevalente em mulheres do que homens (KRAVETS, 2016).

Populagdes com alta ingestdo de iodo, a doenga de Graves € a principal
causa, enquanto que, em areas de baixa ingestao de iodo, a principal causa é
0 bécio nodular (KRAVETS, 2016).

Ha uma possivel correlacao entre diabetes mellitus e disfuncéo tireoidiana.2.2
O hipertireoidismo tem sido relatado como risco de trés a seis vezes de
fibrilagao atrial em comparagao com eutireoideo (SATOSHI et al., 2021).

A fibrilagao atrial é relatada em 10% a 15% daqueles com hipertireoidismo e a
prevaléncia aumenta com a idade (SATOSHI et al., 2021).

Vinte e cinco por cento de pacientes idosos com hipertireoidismo (>60 anos)
tiveram fibrilagdo atrial em comparagdo com 5% em pacientes mais jovens
(<60 anos) (SATOSHI et al., 2021).

Os niveis de densitometria 6ssea do quadril e da coluna podem diminuir se o
hipertireoidismo néao for tratado. O risco de fratura de quadril também é maior
em pessoas com hipertireoidismo (DELITALA; SCUTERI; DORIA, 2020).

A oftalmopatia € uma complicacdo do hipertireoidismo de Graves. O
tratamento pode ser problematico e geralmente envolve corticosterdides
topicos e radiagao externa dos musculos oculares (KRAVETS, 2016).

Diagnéstico

Niveis elevados T3/T4 aumentam a sinalizagao de catecolaminas por meio do
aumento do numero de receptores beta-adrenérgicos da superficie celular
(KRAVETS, 2016).

Os sintomas adrenérgicos surgem, como um aumento do apetite, taquicardia,
sudorese (KRAVETS, 2016).

Os sintomas psiquiatricos variam de ansiedade a psicose franca (KRAVETS,
2016).

Os sintomas neuromusculares incluem fraqueza dos musculos proximais de
membros (KRAVETS, 2016).

Pacientes diagnosticados de longa data, ndo tratados, podem desenvolver
fibrilagdo atrial ou insuficiéncia cardiaca (KRAVETS, 2016).



Os sinais patognoménicos da doenga de Graves incluem orbitopatia,
acropaquia da tireoide e mixedema pré-tibial (dermopatia da tireoide)
(KRAVETS, 2016).

Os bécios que se desenvolvem na doenca de Graves sao geralmente lisos e
podem apresentar sopro a ausculta e frémito a palpacao (KRAVETS, 2016).
Nodulos unicos ou multiplos a palpagao sugerem com hipotese diagndstica
bocio multinodular téxico ou adenoma téxico (KRAVETS, 2016).

A orbitopatia de Graves se manifesta como exoftalmia ou edema periorbitario
podendo ter como sintomas fotofobia, aumento da sensibilidade ocular,
lacrimejamento excessivo. O tabagismo aumenta o risco de desenvolver
orbitopatia de Graves (KRAVETS, 2016).

O mixedema pré-tibial, (menos comum), ocorre devido a ativagao de
fibroblastos levando a edema sobre as tibias bilateralmente (KRAVETS,
2016).

Outras manifestacbes cutdaneas da doenca de Graves incluem vitiligo e
hiperpigmentacéo irregular (KRAVETS, 2016).

Na pratica médica pode ser solicitado primeiro um teste de TSH, que tem a
maior sensibilidade e especificidade para hipertireoidismo, e posteriormente
obtém niveis de tiroxina livre (T4) e triiodotironina total (T3) se o nivel de TSH
estiver baixo.Solicitar todos os trés testes de uma vez na suspeita de
hipertireoidismo é outra forma de operar com eficiéncia (KRAVETS, 2016).
Solicitar anticorpos do receptor de TSH e imunoglobulinas estimulantes da
tireoide pode ajudar a distinguir a doenca de Graves de outras causas de
hipertireoidismo se sinais pouco evidentes de doenga de graves (KRAVETS,
2016).

Diagrama diagnoéstico consiste em: tsh baixo; t4 livre e t3 normais ou
elevados. Realizar teste de captagao de iodo radioativo, se alta captacdo com
distribuicdo homogénea (doengca de graves); se distribuicdo nodular
(adenoma toxico ou bécio téxico multinodular) (KRAVETS, 2016).

Tratamento

Independentemente da causa do hipertireoidismo, os sintomas adrenérgicos
sao controlados por medicagao da classe betabloqueador. O propranolol tem
a vantagem de também inibir a 5 monodeiodinase, bloqueando possivelmente
a conversao periférica de T4 em T3 (KRAVETS, 2016).
A doenca de Graves requer uma das trés opgoes de tratamento:

o Medicamento anti tireoidiano, propiltiouracil ou Tapazol;

o Ablagao da glandula tiredide com iodo radioativo;

o Tireoidectomia cirurgica (KRAVETS, 2016).
Os medicamentos antitireoidianos sao tionamidas (inibidores da peroxidase
da tireoide, bloqueando a sintese de T3 e T4) (KRAVETS, 2016).
30% dos pacientes tratados com tionamidas por doenga de Graves sofrem
remissdo do quadro, podendo ser esse o tratamento inicial, seguido de
ablacdo ou tireoidectomia realizada se a remissdo nao ocorrer (KRAVETS,
2016).



Taxa de recidiva ap6s término do tratamento e de 30% para 70% dos
pacientes, principalmente no primeiro ano (KRAVETS, 2016).

Apoés a descontinuacgao, a fungao tireoidiana deve ser monitorada a cada um
a trés meses por seis a 12 meses, e 0 paciente deve ser reavaliado se os
sintomas persistirem (KRAVETS, 2016).

A medicacgao antitireoidiana deve ser continuada por 12 a 18 meses, depois
reduzida ou descontinuada se o nivel de TSH normalizar (KRAVETS, 2016).

A ablagdo com iodo radioativo da glandula tireoide é contraindicado na
gravidez (KRAVETS, 2016).

Tireoidectomia € a opg¢ao de tratamento em casos de sintomas compressivos
induzidos por bocio e em pacientes com contraindicagdes para ablagdo com
iodo radioativo ou tionamidas (KRAVETS, 2016).

Indicagdo de Exames e Prevengao Quaternaria

Se ictericia, urina escura, acolia nas fezes, dor abdominal, artralgias, nausea,
vémito, febre ou dor de garganta interromper medicacgdes e reavaliar. Solicitar
hemograma completo inicial com diferencial e um painel hepatico antes de
iniciar medicagdes. O monitoramento de rotina subsequente do hemograma é
desnecessario, mas o hemograma com diferencial deve ser obtido se houver
febre e/ou faringite (KRAVETS, 2016).

T4 livre e T3 total devem ser obtidos quatro semanas apods o inicio da
tionamida e a cada quatro a oito semanas, com a dosagem das medicagdes
ajustada com base nos resultados (KRAVETS, 2016).

Niveis de T4 livre e T3 total normalizados, devem ser monitorados a cada trés
meses. O TSH sérico pode permanecer suprimido por varios meses apés o
inicio do tratamento (KRAVETS, 2016).

Sinais de alarme

Crise tireoidiana representa uma exacerbagcdo do hipertireoidismo
previamente existente, sendo a expressdo clinica mais extrema da
tireotoxicose (YLLI; KLUBO-GWIEZDZINSKA; WARTOFSKY, 2019).

Devido ao potencial para um resultado fatal na auséncia de tratamento
agressivo, exige diagnostico precoce e terapia agressiva em um ambiente de
terapia intensiva (YLLI; KLUBO-GWIEZDZINSKA; WARTOFSKY, 2019).
Diagnéstico é baseado em caracteristicas puramente clinicas (YLLI;
KLUBO-GWIEZDZINSKA; WARTOFSKY, 2019).

O quadro clinico inclui tremor, perda de peso, taquicardia, hiperreflexia e
proptose. Sintomas mais exuberantes incluem febre, arritmias, taquicardia
mais acentuada, caquexia, sensagcao de morte iminente e até coma (YLLI;
KLUBO-GWIEZDZINSKA; WARTOFSKY, 2019).

Quando encaminhar para Emergéncia

Se suspeita de tempestade tireoidiana (YLLI; KLUBO-GWIEZDZINSKA;
WARTOFSKY, 2019).

Quando encaminhar para Especialista Focal



Todos os pacientes com diagndstico ou suspeita clinica forte (BRASILIA,
2021).
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ANEXO D
Hipotireoidismo
Introducgao

O hipotireoidismo € definido como um aumento nos niveis séricos de
horménio estimulante da tireoide, com niveis séricos de hormdnio tireoidiano
diminuidos (TIAN 2019).

O hipotireoidismo é causado, em sua maior parte, por uma falha da glandula
tiredide em produzir hormdnios tireoidianos, denominado hipotireoidismo
primario (CHIOVATO; MAGRI; CARLE, 2019).

As outras causas, como hipotireoidismo secundario, ocorrem devido a
subproducdo de TSH pela glandula pituitaria ou, hipotireoidismo terciario,
causado por deficiéncia do horménio liberador de tireotropina (CHIOVATO;
MAGRI; CARLE, 2019).

O hipotireoidismo central consiste nas formas de hipotireoidismo secundario e
terciario (CHIOVATO; MAGRI; CARLE, 2019).

Maior parte dos casos, o hipotireoidismo primario € a entidade nosoldgica
presente;

Nas outras causas os pacientes tém hipotireoidismo hipotireoidismo
secundario ou terciario;

Secundario: causado por subprodugao de TSH pela glandula pituitéria;



Terciario: causado por deficiéncia do horménio liberador de tireotropina e
hipotireoidismo periférico (intratireoidiano) (CHIOVATO; MAGRI; CARLE,
2019).

Diagnéstico

Os sintomas comuns incluem fadiga, falta de concentracao e irregularidades
menstruais, além de intolerancia ao frio, perda de cabelo e constipacéo,
edema, comprometimento cognitivo, ganho de peso, bécio e atraso na fase
de relaxamento dos reflexos tendinosos profundos (ALZAHRANI et al., 2020).
Alteracbes laboratoriais: proteina C reativa elevada, aumento da creatina
quinase, hiponatremia, hiperprolactinemia, aumento do colesterol da
lipoproteina de baixa densidade (LDL), aumento dos triglicerideos, proteinuria
e anemia normocitica (ALZAHRANI et al., 2020).

Alteracdo no eletrocardiograma: bradicardia, baixa voltagem e ondas T
achatadas (ALZAHRANI et al., 2020).

Se os niveis de TSH estiverem elevados, a tiroxina livre sérica (T4) deve ser
testada (ALZAHRANI et al., 2020).

Diagndstico é feito quando os niveis de TSH estiverem elevados e os niveis
séricos de T4 livre estiverem baixos (ALZAHRANI et al., 2020).

O hipotireoidismo subclinico € diagnosticado se um paciente tiver niveis
séricos elevados de TSH com um nivel sérico de T4 livre normal (ALZAHRANI
et al., 2020).

Um baixo nivel sérico de T4 livre com um nivel sérico baixo de TSH é
consistente com hipotireoidismo secundario, sendo necessaria investigacao
de insuficiéncia hipotalamo-hipofisaria (ALZAHRANI et al., 2020).

Um nivel sérico de T4 claramente baixo com um TSH inapropriadamente
normal ou mesmo levemente, mas desproporcionalmente elevado também
deve sugerir hipotireoidismo central e deve ser investigado (ALZAHRANI et
al., 2020).

Tratamento

Comparando a monoterapia (LT4 -levotiroxina) com a terapia combinada,
houve uma incidéncia relativamente alta de efeitos colaterais entre aqueles
que usaram a combinacgao, preferindo-se a monoterapia (CHIOVATO; MAGRI;
CARLE, 2019).

Usa-se o TSH sérico para determinar a dose terapéutica (CHIOVATO;
MAGRI; CARLE, 2019).

Recomendacao geral consiste em estimar a dosagem de reposic¢ao total de
LT4 (1,6-1,7 mcg/kg/dia) (CHIOVATO; MAGRI; CARLE, 2019).

A levotiroxina deve ser administrada pela manha em jejum, preferencialmente
1 hora antes das refeigbes, para melhorar os niveis de horménio tireoidiano
(ALZAHRANI et al., 2020).

Medicamentos que interferem na absor¢ao ou no metabolismo da levotiroxina
sao: ferro, estrogénio, inibidores da bomba de prétons, calcio, antiacidos,
anticonvulsivantes e sequestrantes de acidos biliares (ALZAHRANI et al.,
2020).



A administracdo desses agentes deve ser separada por pelo menos 4 horas
da administragao da levotiroxina (ALZAHRANI et al., 2020).

Os niveis de TSH devem ser medidos de seis a oito semanas apds o inicio do
tratamento e a dose de levotiroxina ajustada (ALZAHRANI et al., 2020).

Para pacientes com morbidades significativas, doenga cardiovascular ou
multiplos fatores de risco cardiovascular, 25 a 50% da dose calculada deve
ser usada inicialmente e a dose deve ser aumentada gradualmente até a
dose total nas préximas semanas (ALZAHRANI et al., 2020).

Para pacientes recém-diagnosticados, sem comorbidades ou fatores de risco
cardiovascular, com idade menor de 65 anos a dose total de levotiroxina pode
ser usada desde o inicio do tratamento (ALZAHRANI et al., 2020).

Quando considerar tratamento de hipotireoidismo subclinico

Nivel de hormdnio estimulante da tireoide (TSH) maior que duas vezes o
limite superior do normal ou maior que 8 mIU/L;

Aumento progressivo do TSH,;

Bacio;

Anticorpos antitireoidianos positivos;

Dislipidemia;

Infertilidade ou disfuncao ovulatéria;

Gravidez ou planejamento de gravidez;

Infancia ou adolescéncia;

Doenca cardiovascular estabelecida ou fatores de risco para doenca
cardiovascular;

Ensaio terapéutico para sintomas clinicos de hipotireoidismo;

Depressao ou doenga bipolar;

Preferéncia do paciente (YLLI; KLUBO-GWIEZDZINSKA; WARTOFSKY,
2019).

Indicagdo de Exames e Prevengao Quaternaria

Por a levotiroxina ter uma meia vida longa (uma semana), o TSH deve ser
medido de quatro a seis semanas apds o inicio do tratamento ou ajuste de
dose. A partir de entdo, pacientes com niveis séricos de TSH normais
estaveis devem ser monitorados a cada 12 meses (CHIOVATO; MAGRI;
CARLE, 2019).

Sinais de alarme

O coma mixedema representa a expressdao mais extrema e com risco de vida
do hipotireoidismo grave, evidenciado por hipotermia, deterioragdo do estado
mental e anormalidades de multiplos 6rgaos, podendo resultar em obito se
nao instituido terapia precoce de urgéncia (ROSS, 2022).

E um diagnéstico clinico baseado na histéria e nos achados do exame fisico
(ROSS, 2022).

A apresentacido clinica do hipotireoidismo grave pode ser confundida com
choque séptico, derrame pleural, derrame pericardico, instabilidade
hemodinamica e coma (ALZAHRAN!I et al., 2020).

Quando encaminhar para Emergéncia



Pacientes com suspeita de coma mixedema devem ser imediatamente
admitidos em uma unidade de terapia intensiva e o tratamento iniciado
(ROSS, 2022).

Os atrasos associados a falha no diagndstico ou confirmagédo por exames
laboratoriais tém contribuido para a alta mortalidade associada a essa
condicao (ROSS, 2022).

Quando encaminhar para Especialista Focal

Uso de dose superior a 2,5 mcg/kg/dia de levotiroxina;
Gestante e puérperas;

Paciente pediatrico;

Multimorbidades descompensadas;

Auséncia de melhora clinica com tratamento otimizado;
Hipotireoidismo central;

Uso concomitante de anticonvulsivantes, litio, amiodarona;
Quadro de mixedema (ROSS, 2022).
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ANEXO E



Nodulo tireoidiano

Introducgao

Noédulos incidentais de tiredide ocorrem com muita frequéncia na pratica
profissional, definidas como lesdes discretas, nao palpaveis e
radiologicamente distintas do parénquima circundante (FISHER; PERRIER,
2021).

Sao encontradas em exames de imagem realizados por outros motivos nao
tireoideanos (FISHER; PERRIER, 2021).

As mulheres sdo mais frequentemente afetadas do que os homens, com
relacdo de 4:1, e a prevaléncia aumenta com a idade, para 50% em mulheres
com mais de 70 anos (FISHER; PERRIER, 2021).

O principal objetivo no manejo dos nodulos tireoidianos é diferenciar lesdes
malignas de condi¢des benignas (FISHER; PERRIER, 2021).

Embora a maioria dos casos, de 80 a 90%, seja benigna, detectar
malignidade e instituir o tratamento adequado € de extrema importancia
clinica (KHAN; ZEIGER, 2020).

A investigagao consiste em histdria clinica, exame fisico, exame de imagem e
bidpsias aspirativas por agulha fina (PAAF) (KHAN; ZEIGER, 2020).

O cancer de tireoide ¢ dividido em trés tipos histolégicos principais, para fins
de conhecimento: diferenciado (papilar e folicular), indiferenciado (pouco
diferenciado e anaplasico) e medular, originado de células tireoideanas
neoplasicas (PRETE et al., 2020).

Diagnéstico

A avaliagdo inicial incluir uma histéria completa e exame fisico com énfase em
sinais e sintomas tireoideanos, medicamentos ja utilizados, sintomas de
hipotireoidismo ou hipertireoidismo,  bidpsias anteriores, radioterapia e
cirurgia prévia, particularmente cirurgia de cabeca e pescog¢o ou cirurgia
esofagical/toracica superior (FISHER; PERRIER, 2021).

Também, histéria familiar que sugere um risco aumentado de céancer de
tireoide (FISHER; PERRIER, 2021).

Sintomas como disfonia, disfagia e dispnéia em repouso ou posicional
sugerem compressdo ou invasao de estruturas vizinhas por carcinoma
(FISHER; PERRIER, 2021).

A investigagéo laboratorial inicial deve incluir a medigdo dos niveis séricos de
TSH e hormoénios tireoideanos, que podem confirmar hipotireoidismo ou
hipertireoidismo (FISHER; PERRIER, 2021).

Se houver suspeita de tireoidite de Hashimoto, solicitar anticorpos
antitireoperoxidase para complementar o diagnostico clinico (FISHER;
PERRIER, 2021).

A ultrassonografia é a primeira modalidade de imagem para avaliagdo do
parénquima tireoidiano (FRESILLI et al., 2021).



A ultrassonografia € um método muito sensivel para a detecgdo de nddulos
tireoidianos (superior a palpacao fisica), porém, o exame nao tem boa
capacidade de diferenciar nédulos benignos de malignos (FRESILLI et al.,
2021).
A aspiracdo com agulha fina (PAAF) é recomendada para nodulos de 1
centimetro ou mais e que tenham um padrao suspeito na ultrassonografia. Se
nodulo menor que 1 centimetro no ultrassom deve-se repetir 0 exame em 6 a
9 meses (KANT; DAVIS; VERMA, 2020).
Para classificar a citologia da PAAF utiliza-se a classificacdo de Bethesda
(KHAN; ZEIGER, 2020).
Classificagao de bethesda:
o Bethesda 1: Nao diagnéstico ou insatisfatério (1 a 4% risco de
malignidade);
Bethesda 2: Benigno (0 a 3% risco de malignidade);
Bethesda 3: Atipia de sinal indeterminado nificagdo ou lesao folicular
de significado indeterminado (5 a 15% risco de malignidade);
o Bethesda 4: Neoplasia folicular ou suspeita para neoplasia folicular
(15 a 30% risco de malignidade);
Bethesda 5: Suspeita de malignidade (60 a 75% risco de malignidade);
Bethesda 6: Maligno (97 a 99% risco de malignidade) (KANT; DAVIS;
VERMA, 2020).

Tratamento

Nodulos benignos da tiredide normalmente necessitam de tratamento.
Trata-se quando sao hiperfuncionantes ou crescimento associado a
compressao de estruturas vitais (traqueia ou esbéfago) e quando desconforto
Nno pescogo ou problemas estéticos, sendo a cirurgia € uma opgao nesses
casos (GRANI et al., 2017);

Procedimentos nao cirurgicos: ablagdo guiada por ultrassom envolvendo
injecao percutanea de etanol ou a aplicagdo de calor na forma de laser,
radiofrequéncia (GRANI et al., 2017).

A lobectomia com istmusectomia € geralmente o procedimento de escolha em
casos de nodulos citologicamente indeterminados que n&o podem ser
classificados molecularmente como benignos (GRANI et al., 2017).

A tireoidectomia pode ser indicada em pacientes com nodulos indeterminados
maiores trés a quatro centimetros, nddulos exibindo crescimento progressivo
com caracteristicas preocupantes no ultrassom ou histéria familiar de cancer
de tireoide ou exposicao a radiacao (GRANI et al., 2017).

A lobectomia e a istmusectomia (ou raramente uma istmusectomia isolada)
geralmente € o procedimento menos extenso que pode ser considerado
quando ha suspeita de malignidade (GRANI et al., 2017).

A lobectomia oferece varias vantagens sobre a tireoidectomia total,
eliminando os riscos de hipoparatireoidismo permanente e lesdo do nervo
laringeo recorrente bilateral, além de reduzir de forma importante as taxas de
paralisia do nervo laringeo recorrente unilateral (GRANI et al., 2017).



e De 50% a 80% dos pacientes submetidos a lobectomia ndo necessitam de
terapia de reposicao hormonal tireoidiana, sendo a probabilidade variada de
acordo com o nivel pré-operatério de TSH e a presenga ou auséncia de
autoimunidade tireoidiana) (GRANI et al., 2017).

Indicagdo de Exames e Prevengao Quaternaria

e Inicialmente, os fatores de risco clinicos (histéria familiar de cancer de
tireoide, histéria de radiacdo no pescoco, aumento do ndédulo tireoidiano)
devem ser investigados com exames (OSPINA; PAPALEONTIOU, 2021).

e A avaliacdo da funcado tireoidiana € necessaria para descartar
hipertireoidismo, em vista que os nodulos toxicos tém um risco muito baixo de
malignidade e seu manejo consiste no controle do hipertireoidismo (OSPINA,;
PAPALEONTIOU, 2021).

e Devido a baixa prevaléncia de cancer medular de tireoide, o uso rotineiro de
calcitonina sérica permanece questionavel (OSPINA; PAPALEONTIOU,
2021).

e O uso rotineiro de tireoglobulina na avaliagcdo de pacientes com nédulos
tireoidianos nao é recomendado (OSPINA; PAPALEONTIOU, 2021).

Sinais de alarme

e Sintomatologia devido efeito exacerbado de horménios tireoidianos e quando

efeito de massa importante (OSPINA; PAPALEONTIOU, 2021).
Quando encaminhar para Emergéncia

e Se sinais de tempestade tireoidiana;

e Se suspeita de coma mixedema (YLLI; KLUBO-GWIEZDZINSKA;
WARTOFSKY, 2019).

Quando encaminhar para Especialista Focal
e Encaminhar para endocrinologia se:
o TSH suprimido;
o indicacao de PAAF;
o Sinais de efeito de massa;
o Sinais de malignidade (crescimento rapido, linfonodomegalia)
(UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO SUL, 2022).
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ANEXO F

OBESIDADE

Introducgao

Definida como excesso de peso corporal para uma determinada altura
(GADDE et al., 2018).

Esta associada ao aumento do risco de inumeras doengas cronicas:
hipertensédo arterial sistémica, diabetes tipo 2 e doencas cardiovasculares
(GADDE et al., 2018).

Outras condicdes associadas a obesidade: doencga renal crénica, sindrome
metabdlica, hiperlipidemia, doenga hepatica gordurosa n&o alcodlica, certos
tipos de cancer, apneia obstrutiva do sono, depressao eosteoartrite (LIN; LI,
2021).

O tratamento dessas condigdes pode sobrecarregar os sistemas de saude:
estima-se que obesos tenham um custo médico 30% maior do que aqueles
com IMC normal (LIN; LI, 2021).

Graus de obesidade: Grau 1 (IMC 30 a 34,9 kg/m?); grau 2 (35 a 39,9 kg/m?);
grau 3 (maior que 40 kg/m?) (GADDE et al., 2018).

Resulta de uma interacdo entre ambiente/estilo de vida e suscetibilidade
genética (GADDE et al., 2018).

Dados sugerem uma predisposicao genética para a obesidade com a
identificacdo de mais de 140 regides cromossémicas relacionadas a
obesidade, atuando na regulagdo hipotaldmica do balango energético e
circuitarias neurais envolvidas em interagdes com um ambiente obesogénico,
incluindo tomada de decisdo baseada em recompensa (GADDE et al., 2018).



Diagnéstico

Identificacdo de causas subjacentes e fatores contribuintes: estilo de vida,
medicacdo, fatores neuroendocrinos, fatores genéticos e fatores mentais
(VAN DER VALK et al., 2019).

Fatores relacionados ao estilo de vida: aumento da fome ou do apetite
induzido por periodo de dietas muito baixas em calorias sem exercicios ou
terapia comportamental, definido como “efeito i0i6”. Outro problema pode ser
0 gasto energético alterado, resultado da diminuigdo da atividade ou
diminuigdo do metabolismo em repouso devido a mudanga notavel na
ingestao de energia (VAN DER VALK et al., 2019).

Medicacbes: A medicagao pode afetar a homeostase energética levando a
fome ou diminuindo o metabolismo de repouso. Dentre elas estao:
antidepressivos, antidiabéticos, antihipertensivos, antipsicoticos,
antiepilépticos, corticoides, antihistaminicos, inibidores de bomba de proétons,
inibidores de proteases. Diminuir ou interromper a medicagdo, sem
descompensar patologia de base, antes de uma intervencdo de redugao de
peso pode incrementar na reducao de peso (VAN DER VALK et al., 2019).
Causas genéticas sindromicas: Sindrome de Prader-Willi; Sindrome de
Bardet-Biedl, sindrome de delecdo 16p11.2, Deficiéncia de MC4R,
Osteodistrofia hereditaria de Albright, Deficiéncia de POMC, Deficiéncia
receptor de leptina, Deficiéncia de PCSK1 (VAN DER VALK et al., 2019).
Causas neuroenddcrinas: triagem para hipotireoidismo (possivel causa de
ganho de peso modesto), recomendado se 0s pacientes apresentarem outros
sintomas, como pele seca e sensagao de frio. Explicagdo: presenca de
resisténcia periférica da tiredide e aumento dos niveis de leptina, estimulando
o TRH e, posteriormente, o TSH (VAN DER VALK et al., 2019).

o A sindrome de Cushing: pletora facial, estrias roxas recentes, miopatia
proximal. A grande parte dos pacientes com obesidade apresentam
sinais de mais inespecificos, como obesidade central, hipertensao,
fadiga e diminuig¢ao da libido. Investigar sempre uso de corticosterdides
(VAN DER VALK et al., 2019).

o Sindrome do ovario policistico (SOP): hiperandrogenismo,
oligoovulagéao ou anovulagao e ovarios policisticos (VAN DER VALK et
al., 2019).

o As mulheres podem relatar ganho de peso apdés a gravidez ou
menopausa. A mudanca média de peso desde a pré-concepgao até o
primeiro ano pos-parto € chamada de “retencédo de peso pos-parto” de
aproximadamente 0,5 a 1,5 kg. Ha uma grande variabilidade, pois 13%
a 20% das mulheres estdo 5 kg ou mais acima do peso
pré-concepcional em um ano pdés-parto, o que esta relacionada ao
acumulo de gordura abdominal. Evidéncias epidemiologicas indicam
que o ganho ponderal constante de 0,5 kg anualmente é devido a
idade e ndo a menopausa (VAN DER VALK et al., 2019).



o Em pacientes especificos com histérico de doenga hipofisaria,
traumatismo craniano grave, cirurgia ou irradiagao em regiao craniana
ou evidéncia de outras deficiéncias hormonais hipofisarias, € indicada
avaliacao enddcrina, incluindo deficiéncia de horménio do crescimento
(GH) (VAN DER VALK et al., 2019).

o Fatores mentais: em pacientes com obesidade, deve-se prestar
atengao aos fatores mentais. Estudos mostraram que a depressao esta
ligada a obesidade, de maneira bidirecional, sendo que o estresse leva
a mais apetite (comida de conforto), induzindo a obesidade abdominal
e podendo diminuir os efeitos de uma dieta saudavel estabelecida
terapeuticamente (VAN DER VALK et al., 2019).

Tratamento

Recomendacgdes gerais: A meta terapéutica recomendada para todos os
adultos com sobrepeso e obesidade é a perda de peso de 0,25 a 1,0 kg por
semana e uma reducgéo de 5% a 10% no peso corporal em 6 a 12 meses
(SEMLITSCH et al., 2019).
Com essa finalidade, pode instituir medidas dietéticas que produzam um
déficit energético diario de 500 a 750 kcal, sendo a composi¢ao da terapia
nutricional ndo relevante desde que a dieta fosse equilibrada e saudavel
(SEMLITSCH et al., 2019).
As intervengdes para aumentar a atividade fisica devem ser individualizadas,
sendo as categorias de atividade escolhida levando em consideragao as
capacidades e preferéncias dos pacientes e deve se concentrar nas
atividades da vida diaria (por exemplo, caminhada, ciclismo e jardinagem)
(SEMLITSCH et al., 2019).
Pacientes com IMC superior a 35 kg/m? devem evitar atividades que
sobrecarreguem o sistema musculoesquelético (SEMLITSCH et al., 2019).
Volume de atividade deve ser de pelo menos 30 minutos de exercicio de
resisténcia de intensidade moderada cinco ou mais dias por semana, em
combinagao com treinamento de forga (SEMLITSCH et al., 2019).
Medicamentos para reducdo de peso aprovados para controle de peso a
longo prazo € recomendada apenas como adjuvante as intervengdes no estilo
de vida e, especificamente, para adultos com IMC maior ou igual a 30 kg/m?
ou IMC maior ou igual a 27 kg/m2 e complicagdes relacionadas ao peso. A
reducdo de peso farmacologica s6 deve ser mantida quando em resposta
terapéutica com perda de pelo menos 5% do seu peso corporal inicial durante
0s primeiros 3 meses, ou pelo menos 2 kg durante as primeiras 4 semanas de
tratamento (SEMLITSCH et al., 2019).
Medicacbes utilizadas:

o Orlistate: Inibidor da lipase intestinal. Reduz a absorgao de gordura em

até 30% (PERREAULT, 2021).
o Liraglutida: Agonista do receptor GLP-1. Diminui o apetite, aumenta a
plenitude, aumenta a saciedade (PERREAULT, 2021).

Indicagdo de Exames e Prevencao Quaternaria



e A avaliacado laboratorial geral pode ser considerada em todos os pacientes
com obesidade, incluindo, lipidograma, enzimas hepaticas, glicemia de jejum,
insulina (em caso de acantose nigricans) e triagem de tireoide (TSH e T4 livre
sob indicagao). pode ser estendido testando a funcdo gonadal para
investigacao da doencga de Cushing (VAN DER VALK et al., 2019).

Sinais de alarme

e Maior fator de risco de descompensacdo de comorbidades

(FERAL-PIERSSENS et al., 2018).
Quando encaminhar para Emergéncia

e Pacientes obesos apresentam maior frequéncia de unidade de pronto socorro
por diversas situagdes. Em um estudo coorte, participantes obesos visitaram
o departamento de emergéncia mais frequentemente do que participantes
com peso normal (homens: 30,5% vs. 26,7%; mulheres: 30,3% vs. 24,4%, P
<0,001). Participantes obesos devem ser encaminhados por quaisquer
condigdes que exijam atendimento de emergéncia que um paciente eutrofico
(FERAL-PIERSSENS et al., 2018).

Quando encaminhar para Especialista Focal
e Protocolo sugerido para cirurgia bariatrica:
o idade 18 a 60 anos;
IMC maior que 40 kg/m?;
IMC maior que 35 kg/m? com comorbidades agravadas pela obesidade;
obesidade com mais de 2 anos com tratamento clinico n&o eficaz;
obesidade com mais de 5 anos estavel (DIOGRANDE , 2021).
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ANEXO G

Sindrome de Cushing

Introducgao

Algumas causas possiveis sao:

o Exposicado prolongada a altos niveis circulantes de cortisol; sendo a
causa iatrogénicos a mais comum, devido uso de corticosteroides;

o O excesso de cortisol dependente de ACTH devido a um adenoma
hipofisario (doenga de Cushing),sendo responsavel por 80% da
sindrome de Cushing endégena (CHAUDHRY; SINGH, 2021).

Mecanismo simplificado na fisiologia consiste no esquema: cortisol secretado
pela glandula adrenal sob estimulo da adrenocorticotropina (ACTH) da
glandula pituitaria. O ACTH é secretado em resposta ao hormonio liberador
de corticotrofina (CRH) do hipotalamo em um controle de feedback negativo
(JUSZCZAK; MORRIS; GROSSMAN, 2021).
A  perda do mecanismo de  feedback  normal do eixo
hipotalamo-hipofise-adrenal (HPA) resulta em exposi¢do crbnica a niveis
excessivos de cortisol circulantes, culminando na origem do disturbio
(JUSZCZAK; MORRIS; GROSSMAN, 2021).
Os pacientes podem ter historia:
o Ganho de peso;
Fadiga;
Fraqueza;
Cicatrizagao tardia de feridas;
Hematomas faceis;
Dor nas costas;
Dor 6ssea;
Perda de altura;
Depressao;
Alteracdes de humor;
Reatividade emocional;
Perda de libido;
Disfuncao erétil em homens;
Ciclos menstruais irregulares nas mulheres;
Infertilidade;
Hiperidrose;
Hirsutismo;
Acne;
Perda visual biparietal se houver um grande adenoma hipofisario;
Infeccdes fungicas e bacterianas recorrentes devido a imunidade
prejudicada;
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o Dificuldade em pentear o cabelo ou levantar-se da posi¢cao sentada
(CHAUDHRY; SINGH, 2021).
O exame fisico do paciente pode evidenciar depodsitos de gordura
aumentados na metade superior do corpo, levando a "torso de bufalo", face
da lua cheia, bracos e pernas finos, fraqueza dos musculos da cintura
escapular e do quadril (CHAUDHRY; SINGH, 2021).

Diagnéstico

A doencga pode evoluir de forma insidiosa e progressiva o que, muitas vezes,
adia o diagnodstico por muitos anos, além da complexidade dos testes
(FLESERIU et al., 2021).
Testes de triagem e diagnostico avaliam o estado de secrecéo de cortisol:
o Ritmo circadiano anormal com cortisol salivar noturno;
o Feedback de glicocorticéide prejudicado com teste de supressao de 1

mg de dexametasona durante a noite;

Teste de dexametasona de 2 dias em dose baixa;

Aumento do cortisol biodisponivel com cortisol livre urinario de 24

horas (FLESERIU et al., 2021).
A sensibilidade de todos os testes é superior a 90% (FLESERIU et al., 2021).
Ndo ha um unico teste diagndstico preferencial, nem ha consenso sobre
como decidir se e quando testar (FLESERIU et al., 2021).
Individualizar as decisbes sobre o momento e a selegcdo para testes
diagnosticos com base no quadro clinico. Considerar o julgamento clinico e
indice de suspeita da sindrome € muito importante na escolha dos exames
(FLESERIU et al., 2021).
Se houver suspeita de sindrome de Cushing, qualquer um dos testes
diagnosticos pode ser util (FLESERIU et al., 2021).
A ressonancia magnética € o método de imagem de escolha para detectar
adenomas hipofisarios secretores de ACTH (FLESERIU et al., 2021).

Tratamento

Em caso de adenoma hipofisario a abordagem cirurgica é o tratamento
(FLESERIU et al., 2021).

Se houver necessidade de normalizagao rapida do cortisol, recomenda-se um
inibidor de esteroidogénese;

Osilodrostato e Metirapona tém acgdo mais rapida e sao disponiveis por via
oral, enquanto o Etomidato pode ser usado por via intravenosa em casos
muito graves (FLESERIU et al., 2021).

Na doenca leve, se houver tumor residual e houver potencial para redugao do
tumor, considerar cabergolina ou pasireotida (FLESERIU et al., 2021).

O Cetoconazol pode ser utilizado para facilitar a titulagdo da dose. No caso,
atentar-se para a possivel indugdo de hepatotoxicidade e a necessidade de
monitorar as enzimas hepaticas (FLESERIU et al,, 2021).

A terapia combinada pode ser considerada se apds dois a trés meses em
doses maximas toleradas o cortisol estiver reduzido e/ou houver alguma
melhora clinica, mas ndo normalizado (FLESERIU et al., 2021).



A ressonancia magnética € normalmente obtida de seis a doze meses apos o
inicio do tratamento e repetida em alguns anos dependendo do cenario clinico
(FLESERIU et al. , 2021).

Monitorar os niveis de ACTH, pois elevagdes progressivas de ACTH podem
ser um sinal de crescimento tumoral e necessidade de ressonancia magnética
(FLESERIU et al., 2021).

Atentar-se para a meia-vida do ACTH, que é curta e leva a niveis flutuantes
de ACTH, e nao refletem necessariamente o crescimento do tumor
(FLESERIU et al., 2021).

Se o crescimento progressivo do tumor for observado, o tratamento médico
deve ser suspenso e nova reavaliagao feita para abordagem terapéutica
(FLESERIU et al., 2021).

Mudanca no tratamento deve ser considerada se os niveis de cortisol forem
persistentemente elevados (FLESERIU et al., 2021).

Indicagdo de Exames e Prevengao Quaternaria

Utilizar ressonancia magnética nuclear para detec¢cdo de microadenoma, se
suspeita (FLESERIU et al., 2021).

Considerar diagnostico diferencial usando estratégias invasivas e nao
invasivas (FLESERIU et al., 2021).

Definir uso de profilaxia e terapia anticoagulante em diferentes populacdes e
definicbes (anticoagulagao profilatica deve ser considerada para pacientes
com risco de TEV, incluindo histéria de embolia ou teste de coagulagao
anormal) (FLESERIU et al., 2021).

Otimizar a abordagem terapéutica com complicagdes e otimizagdo do
tratamento (Cetoconazol mais cabergolina ou pasireotide, e pasireotide mais
cabergolina podem ser combinagdes racionais se houver tumor visivel
presente) (FLESERIU et al., 2021).

Determinar o beneficio clinico de restaurar o ritmo circadiano, utilizando maior
dose de medicacao noturna (FLESERIU et al., 2021).

Identificar melhores marcadores de atividade e controle da doenga
(FLESERIU et al., 2021).

Definir populagdes que podem se beneficiar do tratamento médico
pré-operatorio (consideraria o uso de inibidores da esteroidogénese adrenal
se a cirurgia for atrasado, seja por agendamento ou por fatores externos)
(FLESERIU et al., 2021).

Sinais de alarme

Sinais de hipercoagulabilidade (TVP, TEP) (FLESERIU et al., 2021).

Sinais de caso de urgéncia cardiovascular devido aumento do risco
cardiovascular pela sindrome (IAM, AVE) (FLESERIU et al., 2021).

Fraturas devido alteracdo do metabolismo 6sseo e fragilidade estrutural
(fratura vertebral ocorre em 30 a 50% dos pacientes em hipercortisolismo)
(FLESERIU et al., 2021).

Quando encaminhar para Emergéncia

Se sinais de alarme presentes (FLESERIU et al., 2021).



Quando encaminhar para Especialista Focal
e Sempre encaminhar para investigacdo adicional se suspeita de obesidade
secundaria ou confirmacgao diagnostica (UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO
GRANDE DO SUL, 2022).
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ANEXOH

Principios da MFC

Os 9 principios a seguir ndo sao exclusivos da Medicina de Familia e
Comunidade e nem todos os Médicos de Familia e Comunidade sdao exemplos
destes principios. Esses principios representam uma visdo com base em valores
diferentes dos adotados em outras disciplinas.

1. Em primeiro lugar comprometer-se com a pessoa. Estar disponivel para
qualquer problema de homens e mulheres de qualquer idade. Mesmo que haja
necessidade de encaminhamento para outros niveis continuar responsavel pela
coordenagao e seguimento. Em segundo lugar, n&o encerrar seguimento apds a
cura de uma doenga,;

2. O médico de familia e comunidade procura entender o contexto da doenca
levando em consideragdo o contexto pessoal, familiar e social, como forma de
entendimento amplo do processo saude-doenca;

3. Considerar cada encontro com o paciente como uma oportunidade de
exercer a medicina preventiva, com ag¢des de promoc¢ao da saude e prevencgao de
doencas;

4. Ter uma visao do paciente como ser inserido em grupo populacional,
identificando o grupo de risco pertencente;



5. A atuacdo da Medicina de Familia se insere em um contexto de rede
comunitaria de ateng¢ao a saude, ndo sendo uma atuacao isolada;

6. Idealmente o médico de familia deve aproximar o trabalho de sua vivéncia
pessoal, se inserindo na comunidade como integrante da mesma, preferencialmente,
residindo na comunidade assistida;

7. Essencialmente o médico de familia realiza visita domiciliar. Essa é uma
forma de atendimento que beneficia o paciente na medida que evita a exposigcéo do
paciente a ambientes propicios de contaminagdo por outras entidades nosoldgicas
transmissiveis, o que pode ocorrer em salas de espera e ambientes intra
hospitalares;

8. A pratica da medicina de familia exige e desenvolve um senso de auto
reflexdo do profissional, ja que ha espago e necessidade de subjetividade para a
atencao integral do paciente, considerando emocdes, relagdes e interpretagcdes do
conjunto de condigdes que atuam no processo saude doenga;

9. O médico de familia possui a responsabilidade de gerenciar a mobilizacao
de recursos para o cuidado do paciente, sendo, muitas vezes, o primeiro profissional
a realizar o atendimento e o gerenciador de solicitagdo de exames e
encaminhamentos para a esfera secundaria e terciaria, lembrando que os recursos
na area da saude sao limitados (FREEMAN, 2018).
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