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ARTIGO DE REVISAO

Problemas endocrinologicos na adolescéncia

Endocrine problems in adolescence

Ana Claudia Couto-Silval, Luis Fernando Adan?, Maria Teresa Nunes-Gouveia3, Odelisa Silva-Matos*

Resumo

Objetivo: descrever e discutir aspectos pertinentes as patologi-
as enddcrinas mais freqiientes na adolescéncia, e a repercussdo
destas sob o plano corporal e psicoafetivo dos pacientes.

Meétodos: subsidios da literatura nacional e internacional, asso-
ciados a experiéncia dos autores, servem de base para a elaboragdo
de um texto que propde diretrizes no manuseio das endocrinopatias
em adolescentes.

Resultados: as endocrinopatias abordadas t€m impacto, tanto
fisica quanto psiquicamente, na saide do adolescente, embora com
intensidades distintas. O diabetes mellitus, enquanto disfuncdo
permanente, de evolugao cronica, e que pode acarretar complicagdes
limitantes, tem enfoque mais detalhado. As tireopatias e a gineco-
mastia sdo muitas vezes autolimitadas, podendo, contudo, causar
sofrimento e diminui¢@o da auto-estima no adolescente.

Conclusio: a repercussio dessas patologias, principalmente do
diabetes mellitus e da ginecomastia, sobre a sexualidade deve ser
considerada na abordagem dessa populacao.
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Introducao

A adolescéncia, essa fase de fabulosa efervescéncia
hormonal, grandes mudancas e descobertas, algumas defi-
ni¢des e pequenos medos, ndo pode ser dissociada dos
fendmenos enddcrinos que a acompanham. Lidar com o
adolescente ndo € facil, nem dificil, é simplesmente especi-
al. Imaginemos, portanto, quao delicado deva ser esse
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Abstract

Objective: to present and discuss clinical aspects concerning
the most frequent endocrine diseases in adolescents and their effects
on physical and psychoaffective fields in affected patients.

Methods: review of national and international literature com-
bined with the authors’ own experience with the aim of proposing
some guidelines for the management of endocrine diseases in adoles-
cents.

Results: the physical and psychological impacts of these dis-
eases on adolescents’ health may have different intensity. Diabetes
mellitus as a chronic, self-limiting disease, with increased risk of late
complications, is analyzed in more detail. Thyroid diseases and
gynecomastia usually have a milder evolution, but may cause suffer-
ing and low self-esteem.

Conclusions: the repercussion of these diseases, especially
diabetes mellitus and gynecomastia, on the sexuality of adolescents
should be taken into consideration.

J Pediatr (Rio J) 2001; 77 (Supl.2): S179-S189: adolescence,
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processo, se a ele acrescentam-se disfuncdes que fazem o
jovem sentir-se um elemento diferente, destoante.

As patologias enddcrinas, discutidas a seguir, sdo aque-
las vistas mais freqiientemente nessa faixa etaria, excluin-
do-se a obesidade, que ndo serd abordada neste capitulo.
Todas elas repercutem, com intensidades distintas, sobre os
planos corporal e psicoafetivo. O enfoque dado € essenci-
almente clinico, incluindo uma abordagem técnica sobre a
fisiopatologia, o diagndstico e o tratamento, ndo tendo
qualquer pretensao de discorrer sobre os aspectos psicold-
gicos que acompanham essas patologias.

Embora o nosso objetivo seja fornecer um substrato
tedrico-pratico aos profissionais que lidam com esses paci-
entes, parece-nos pertinente “pincelar” algumas considera-
coes resultantes da nossa vivéncia com adolescentes.
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O diabetes e o seu cardter cronico impde aos pacientes
e seus familiares um aprendizado que inclui a convivéncia
com estigmas: o “fantasma” da impoténcia, das gravidezes
de risco, das mutilagdes, das limitagdes do cotidiano. As
disfungdes da tire6ide e o medo do “olho que cresce”, do
“pescoco grosso”’, da “cicatriz que enfeia”. A ginecomastia
e o receio de “ndo ser homem”, de “tirar a camisa em
publico”. Todas essas condi¢des podem comprometer a
auto-estima do jovem, com repercussdes inclusive sobre a
sua sexualidade. Essa € certamente a parte mais delicada e
dificil no nosso dia-a-dia e mereceria, com justica, um
capitulo a parte.

Diabetes mellitus em adolescentes

Diabetes mellitus (DM) € um grupo de doengas metab6-
licas, resultantes da deficiéncia absoluta ou relativa de
insulina. Caracteriza-se por hiperglicemia cronica e altera-
¢des do metabolismo dos carboidratos, lipidios e proteinas,
associando-se, a longo prazo, a dano, disfungao ou faléncia
de varios 6rgdos, especialmente olhos, rins, nervos, cora-
¢do e vasos sangiiineos.

Classificacdo

A classificacdo atual do diabetes mellitus é apresentada
na Tabela 1!. As formas mais comuns de DM vistas na
adolescéncia sdo: DM tipo 1, DM tipo 2, DM atipico e DM
tipo MODY?2.

Tabela 1 - Classificag¢do do diabetes mellitus

Tipo 1
— Auto-imune
— Idiopatico

Tipo 2

Outros tipos especificos

— Defeitos genéticos funcionais das células beta
Cromossomo 12 (anteriormente MODY 3)
Cromossomo 7 (anteriormente MODY 2)
Cromossomo 20 (anteriormente MODY 1)
DNA mitocondrial (DM atipico)
Outros

— Defeitos genéticos da agdo da insulina

— Doengas do pancreas exdcrino

— Endocrinopatias

— Induzidos por farmacos e agentes quimicos

— Infecgdes

— Formas incomuns de diabetes imuno-mediado

— Outras sindromes genéticas geralmente associadas ao diabetes

Diabetes gestacional
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O DM tipo 1 (DM 1) resulta primariamente da destrui-
¢ao das células B-pancredticas, levando a deficiéncia abso-
luta de insulina e conseqiiente tendéncia a cetoacidose. O
DM 1 auto-imune caracteriza-se pela presenga de marcado-
res, como os auto-anticorpos, anticélulas das ilhotas (ICA),
anti-insulina (IAA), anti-dcido glutamico decarboxilase
(antiGAD) e antitirosinas fosfatases [A-2 e IA-2b. Um ou
habitualmente mais de dois desses anticorpos estao presen-
tes em 85-90% dos individuos, quando hiperglicemia de
jejum € inicialmente detectada. Esse tipo de diabetes tem
associacdo bem definida com o sistema HLA e é raro em
asidticos. No DM 1, idiopatico, mais freqiiente em indivi-
duos de origem africana ou asidtica, a etiologia ndo &
definida, e os pacientes nio tém evidéncia de auto-imunida-
de. Essaforma de diabetes é fortemente hereditdria e ndo se
associa ao HLA!

O DM 2 resulta de graus varidveis de resisténcia a
insulina e de deficiéncia relativa de secre¢do da mesma. A
maioria dos pacientes tem excesso de peso, e cetoacidose
ocorre apenas em situacdes especiais. Nao ha destrui¢do
auto-imune das células B-pancredticas. Estudos recentes
t&ém demonstrado que a incidéncia e prevaléncia de DM 2
em criangas e adolescentes estdo aumentando em todo
mundo. A obesidade, histéria familiar, sexo feminino e
puberdade parecem ser fatores adicionais para o desenvol-

vimento de DM na adolescéncia:3.

O DM atipico e o tipo MODY séo raros e ocorrem em
subgrupos étnicos e raciais especificos!.

Etiopatogenia

Diabetes mellitus Tipo 1

O DM 1 é doenga de base genética, com um HLA
caracteristico, marcador de suscetibilidade, que parece
necessitar da agdo de um fator desencadeante (ambiental),
aindanio elucidado, para manifestar-se. Existem evidénci-
as de que os mecanismos de dano celular obedecem a uma

patogenia auto-imune®.

Suscetibilidade genética: o risco de DM 1 €, em parte,
determinado geneticamente, visto que a taxa de concordan-
cia entre gémeos monozigédticos é de cerca de 35-50%. A
predisposicdo genética ao diabetes € principalmente deter-
minada por alelos da classe IT do complexo de histocompa-
tibilidade. Os alelos de suscetibilidade sio DQB1#0201 e
DQB1*302. O alelo DQB1*#0602 tem efeito protetor domi-
nante. O papel dos alelos da regido DR (DR3 e DR4) é
discutivel, sendo provédvel que contribuam de modo inde-
pendente a suscetibilidade. A presenca desses alelos é
necessdria, mas ndo suficiente para o desenvolvimento da
doenca’.

Fatores precipitantes’: vérios fatores ambientais tém
sido investigados na patogénese do DM 1, entretanto, o seu
papel ainda ndio estd bem definido. E possivel que os virus
possam induzir a doenga em individuos suscetiveis. O virus
da rubéola € o tinico que, em humanos, tem estreita associ-
acdocom DM 1. Narubéolacongénita, observa-se que mais
de 30% dos individuos HLA DR3 e/ou DR4 desenvolvem
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DM 1. O papel da exposicao precoce ao leite de vaca, como
fator desencadeante de DM 1, ainda nao esta totalmente
elucidado.

Auto-anticorpos’: quaisquer que sejam os fatores preci-
pitantes, aevolucdo do DM 1 é sempre a mesma: destrui¢do
auto-imune das células pancredticas, evidenciada pela pre-
senga de vdarias anormalidades imunolégicas, sendo uma
das principais o aparecimento de auto-anticorpos contra
diferentes componentes das células pancredticas. Os mais
estudados sdo os auto-anticorpos antiilhotas (ICA), antiin-
sulina (IAA) antidecarboxilase do dcido glutdmico (anti-
GAD) e anticorpos contrauma proteina (IA2), recentemen-
te identificada como uma tirosina fosfatase.

Diabetes mellitus Tipo 2

A etiopatogenia do DM 2 na adolescéncia, como no
adulto, esta relacionada a resisténcia a insulina, a insulino-
peniarelativa e a subseqiiente hiperglicemia. A maioriados
fatores de risco de DM na adolescéncia, incluindo raga,
puberdade, sexo feminino e obesidade predispde a condi-
¢ao, por estar associada aresisténcia a insulina. O aumento
daincidéncia do DM 2 parece estar especialmente relacio-
nado ao aumento da obesidade na crianga e no adolescente,
associado a diminui¢ao da atividade fisica e a0 aumento da
ingesta calérica. Outras co-morbidades associadas a obesi-
dade, incluindo acantose nigricans, sindrome dos ovérios
policisticos, hiperlipidemia e hipertensado arterial sdo ob-
servadas em adolescentes com DM 223,

Especial atengdo tem sido dada a observagdo de que
baixo peso durante a vida intra-uterina e nos primeiros anos
de vida ocorre mais freqiientemente em adolescentes com
DM 2 e pode aumentar o risco de desenvolvimento dessa
condigdo na vida adulta®.

Diagnostico
Os testes diagndsticos utilizados sdo a glicemia plasma-
tica apés jejum de 8 a 12 horas e o teste padronizado de
tolerancia a glicose (TTG). O TTG ¢ realizado apds a
administragdo oral de 75g de glicose (em criangas 1,75 g/kg
até a dose maximade 75g), com medidas de glicose no soro
ou plasma nos tempos 0 e 120 minutos, apds a ingestdo. O
diagnéstico de DM se faz nas seguintes situacgdes, detecta-
das em mais de uma ocasido!:
— glicemia de jejum > 126mg/dl;
— glicemia no TTG 2 horas apds sobrecarga de glicose >
200mg/dl; ou
— glicemia casual > 200mg/dl, associada a sintomas cl4s-
sicos de DM, como politria, polidipsia e perda de peso
inexplicada.

Ha ainda estagios intermedidrios entre glicemia normal
e diabetes mellitus, que recebem o nome de glicemia de
jejum alterada e tolerancia diminuida a glicose, que sdo
definidas como':
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— glicemiadejejum alterada: glicemiade jejum > 110mg/dl
e < 126mg/dl;

— tolerdncia diminuida a glicose: glicemia no TTG, 2
horas apds sobrecarga de glicose > 140mg/dl e
<200mg/dl.

Quadro clinico

O paciente com DM 1 habitualmente apresenta as ma-
nifestagdes cldssicas dadoenca: politria, polidipsia, polifa-
gia, astenia e perda de peso. Nos casos diagnosticados mais
tardiamente, a cetoacidose diabética (CAD) pode se desen-
volver, sendo caracterizada pela exacerbacdo das manifes-
tacdes referidas anteriormente, associadas a desidratagdo,
halito cetbnico, dor abdominal, vomitos e acidose, com
ritmo respiratério de Kussmaul*. A CAD é quadro grave, de
evolugdo favoravel, se prontamente reconhecido e adequa-
damente tratado, que requer internamento em unidade hos-
pitalar; se possivel, em Unidade de Terapia Intensiva. Em
alguns pacientes, apds o diagndstico de DM 1, segue-se um
periodo de aparente remissdo da doencga, durante o qual o
tratamento insulinico néo se faz necessario. Esse periodo,
conhecido como “lua de mel”, pode durar de semanas a
meses.

Classicamente, o adolescente com DM 2 € obeso, tem
acantose nigricans, histéria familiar de DM 2 e se apresenta
com hiperglicemia e glicostiria, detectadas durante proce-
dimentos de rotina. Alguns adolescentes se apresentam
com polidria e polidipsia leves, € meninas podem cursar
com candidiase vaginal ou infec¢do do trato urindrio baixo.
Cerca de 1/3 dos adolescentes com DM 2 terd cetontria no
momento do diagndstico. Coma hiperosmolar ndo-cetético
pode ser a apresentagdo inicial. Em raros casos, a CAD
ocorre como primeira manifestacdo, estando, nesta situa-
¢cdo, geralmente associada a doencas intercorrentes ou
infec¢des. Embora alguns pacientes possam requerer inici-
almente insulinoterapia, devido a cetoacidose, a maioria
serd compensada com associa¢do de dieta, exercicio e
hipoglicemiantes orais2-3.

Complicacdes cronicas do DM podem se instalar apos
alguns anos de diagndstico, levando a sinais e sintomas
caracteristicos. No DM 1, as principais complicagdes sdo
retinopatia e a nefropatia diabéticas, seguidas das neuropa-
tias autondmica e periférica.

Tratamento

O tratamento do diabetes na adolescéncia tem os seguin-
tes objetivos: a) favorecer a vida normal, evitando transtor-
nos emocionais; b) manter o crescimento e desenvolvimen-
to, segundo o potencial genético e o meio ambiente; c)
evitar complicacdes agudas; d) prevenir ou retardar o
aparecimento de complicagdes cronicas. Para atingir tais
objetivos, € indispensdvel manter controle metabdlico o
mais préximo possivel do normal, com plano terapéutico
que preserve a qualidade de vida do paciente®.
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Educacgdo e apoio psicossocial: um dos mais importan-
tes pilares do tratamento. Inicialmente, deve-se transmitir
conhecimentos basicos sobre o DM, administracdo de insu-
lina, automonitorizacdo, condutas diante de situagdes de
risco (hipo e hiperglicemias).

A educacg@ondo € s informacgdo, mas a ado¢ao de novas
condutas. Requer a participag¢do de equipe multidisciplinar
(médicos, enfermeiros, nutricionistas, psic6logos) e devera
estender-se ao paciente e seus familiares, aos professores,

instrutores de educacio fisica, amigos e companheiros®.

A aceitacdo de umadoenca cronica € um longo processo
de maturacdo, através do qual todos os individuos devem
passar quando confrontados com essanovasituagao. Diver-
sos tipos de reacdes psicoldgicas tém sido descritas, como
choque inicial, negacao, revolta, barganha, tristeza e acei-
tacdo. E importante que o profissional de satide identifique
a fase que o seu paciente estd passando, para adaptar suas
atitudes e modo de educacio ao nivel terapéutico’.

O processo educacional pode e deve alternar as moda-
lidades individual e grupal (classes, acampamentos, grupos
de convivéncia, coldnias de férias), podendo ser emprega-
das diversas técnicas de educagdo. Contudo, o profissional
de satide deverd ter cuidado com o uso de determinados
termos técnicos que nio sdo de dominio do paciente e seus
familiares. Deverd, também, lembrar-se que a melhor ma-
neira de aprender é fazendo, o que torna a técnica da
problematizacdo (ensinando através de situagdes-proble-
mas) uma boa opcao.

Plano alimentar: o objetivo geral é auxiliar o individuo
afazer mudangas em seus habitos alimentares, favorecendo
o controle metabélicoS.

O plano alimentar devera: a) visar ao controle metabé-
lico (glicose e lipidios) e a prevengdo de complicagdes; b)
ser nutricionalmente adequado, fornecendo um valor calé-
rico total (VCT) compativel com a obtengio e/ou manuten-
cdo do desenvolvimento pdndero-estatural (dietas restritas
sdo nutricionalmente inadequadas e de dificil aderéncia); c)
ser individualizado, atendendo as necessidades, de acordo
com a idade, sexo, estado metabdlico, atividade fisica,
doengas intercorrentes e situacdo econéomica.

Durante a avaliag@o nutricional, o indicador indice de
massa corporal (IMC) para a idade deve ser interpretado,
considerando-se também o estdgio de maturagdo sexual do
adolescente.

Segundo o National Research Council (1989), 0 VCT
da dieta da maioria dos adolescentes entre 11-14 anos é de
55 kcal/kg/dia para o sexo masculino e 47 kcal/kg/dia para
o feminino, e na faixa etdria de 15-18 anos é de 45 kcal/kg/
dia para o sexo masculino, e de 40 kcal/kg/dia para o
feminino. Os carboidratos deverao representar S0 a 60% do
VCT, as gorduras até 30% (1/3 saturadas, 1/3 monoinsatu-
radas, 1/3 poliinsaturadas) e as proteinas em torno de 15%.
A alimentacd@o deve ser rica em fibras, vitaminas e mine-
rais*9. E importante ressaltar a importancia da dieta fraci-
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onada (trés refei¢des basicas, dois lanches e ceia), adequan-
do-se ao tipo e hordrio da atividade fisica, para prevenir
possiveis hipoglicemias. A ceia previne hipoglicemia du-
rante a madrugada, enquanto o paciente dorme.

Os alimentos dietéticos podem ser recomendados, con-
siderando-se o seu contetdo caldrico e de nutrientes. Os
refrigerantes e gelatinas dietéticas tém valor caldrico proxi-
mo de zero. Os adogantes ou edulcorantes podem ser
utilizados, considerando-se o seu valor caldrico. O asparta-
me, ciclamato, sacarina, acessulfame K e sucralose sdo
praticamente isentos de calorias. J4 a frutose tem o mesmo
valor calérico do agucar. A Organizagdo Mundial de Satide
recomenda o uso de adogantes ou edulcorantes dentro de
limites seguros, em termos de quantidade e, do ponto de
vista qualitativo, recomenda alternar os diferentes tip0s9.

Atividade fisica: o exercicio fisico apresenta varios
beneficios imediatos e tardios para o paciente diabético: a)
aumento da captacgdo de glicose pelo misculo; b) aumento
da agfo da insulina; c) diminui¢do da glicemia; d) aumento
dasensibilidade celular a insulina; e) incremento da fungdo
cardiorrespiratdria; f) diminuicdo da gordura corporal; g)
sensacdo de bem-estar.

Hipoglicemias podem ocorrer durante a atividade fisi-
ca, imediatamente apds, ou mesmo horas mais tarde. Reco-
menda-se adequacdo do hordrio de tais atividades, evitan-
do-se horarios de pico de agdo da insulina ou agentes orais,
podendo ser necessario reajuste na dose das medicagdes®.
Para evitar a hipoglicemia, o diabético devera ingerir lan-
che rico em carboidratos complexos antes de iniciar o

exercicio®.

A freqiiéncia da atividade fisica deverd ser de, no
minimo, trés dias alternados, por semana, sendo o ideal
todos os dias. Preconiza-se o minimo de 20 minutos de
atividades aerébicas, para que os beneficios sejam alcanga-
dos. Tempos inferiores a 15 minutos pouco contribuirdo
para a reducdo dos niveis glicEémicos e para a perda de
gordura. A atividade fisica estd contra-indicada em pacien-
tes com DM descompensado e/ou cetose.

Insulinoterapia: esta indicada em todos os pacientes
portadores de DM 1, na vigéncia de cetoacidose diabética
enos pacientes com DM 2, com niveis glicémicos elevados,
apesar da instituicdo de exercicio, dieta e hipoglicemiante
oral. No DM 2, ainsulina pode ser associada a hipoglicemi-
antes orais. Nos casos de DM 1, ainsulina deve ser introdu-
zida o mais precocemente possivel, visando preservar a
funcdo residual da célula B-pancreatica.

A insulina pode ser classificada quanto a sua origem e
ao tempo de agdo (Tabela 2). Quanto a origem, pode ser
animal (porcina ou bovina) ou humana. A insulina humana,
por ser menos imunogénica, € a preferencialmente utiliza-
da. Quanto ao tempo de acio, a insulina pode ser ultralenta,
intermedidria (NPH e lenta), rdpida e ultra-rapida. Esta
dltima é um andlogo da insulina, desenvolvido por enge-
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Tabela 2 - Perfil médio de acio das insulinas humanas e animais®
Perfil de acio (horas)
Inicio Pico Duracdo Duragdo
efetiva mdxima
Insulinas humanas
Ultra-rdpida (UR) <0,25 0,5-1,5 3-4 4-6
Rapida® 0,5-1,0 2-3 3-6 6-8
NPH (N) 2-4 6-10 10-16 14-18
Lenta (L) 2-4 6-12 12-18 16-20
Ultralenta (U) 6-10 10-16 18-20 20-24
Insulinas animais
Rapida® 0,5-2,0 3-4 4-6 6-10
NPH (N) 4-6 8-14 16-20 20-24
Lenta (L) 4-6 8-14 16-20 20-24
Ultralenta (U) 8-14  minimo 24-36 24-36

nharia genética, pela inversdo dos aminodcidos prolina e
lisina nas posi¢des 28 e 29 da cadeia beta, e associa-se a
menor incidéncia de hipoglicemia severa do que a insulina
regularlo. Ha4, ainda, as insulinas pré-misturadas, que con-
tém insulina de agdo intermedidria e rdpida, em diferentes
propor¢des (90/10, 80/20 e 70/30). Todas as insulinas
disponiveis estdo na concentragdo U-100 (100U/ml).

A dose inicial de insulina é de 0,3 a 0,5U/kg/dia, e é
aumentada progressivamente, até que seja atingido o con-
trole glicémico. Na adolescéncia, a dose requerida pode
chegarde 1,5 a 1,8U/kg/dia. Infeccdes, situagdes de stress,
cirurgias podem requer doses maiores e corre¢cdes com
insulina regular®. O tratamento insulinico pode ser iniciado
comuma aplicacio didriade insulinade acdo intermedidria,
embora o paciente deva ser informado de que a dose serd
posteriormente fracionada.

Virios esquemas podem ser utilizados: a) 2 aplicacdes
didrias de insulina de a¢do intermedidria apenas, sendo 2/3
da dose total antes do desjejum e 1/3 antes do jantar ou da
ceia; b) 2 aplicacdes didrias de insulina pré-misturada; c) 1
ou 2 aplicacdes didrias de insulina de acdo intermedidria,
associada a picos de insulina rdpida ou ultra-rapida, pré-
refeicdo de acordo com resultado de glicemias capilares®.
Esse dltimo é o esquema considerado ideal, mas requer
automonitorizagdo (realizagdo de glicemias capilares 3 ou
4 vezes ao dia), medida dificil no nosso meio, dado o seu
custo elevado.

O Estudo do Controle de Diabetes e suas Complicag¢des
(DCCT) demonstrou que em pacientes com DM 1 oriscode
desenvolvimento ou progressdo de complica¢des cronicas
diminuiu de 50-70% com o melhor controle metabdlico,
promovido com esquemas de tratamento insulinico intensi-
vo (3 ou mais inje¢des didrias de insulina), quando compa-
rados a esquemas convencionais!!. Esse objetivo é geral-
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mente atingido utilizando-se insulina de acdo longa ou
intermedidria, associada a insulina de ac¢ao rdpida ou ultra-
rapida. Contudo, o controle glicEmico pode ser particular-
mente dificil na adolescéncia, e tentativas para intensificar
a insulinoterapia podem aumentar o risco de hipoglicemia
e levar a aumento de peso. Juul et al.!2 sugerem que em
adolescentes com DM 1 o aumento na secrecdo de GH ndo
se acompanha do aumento proporcional de IGF-1. O feed-
back do IGF-1 sobre o GH fica assim comprometido,
levando a hipersecre¢do de GH, com conseqiiente aumento
da resisténcia insulinica, dificultando o controle do DM 1.

A hipoglicemia € uma das complica¢des do tratamento
do paciente diabético, principalmente naqueles em uso de
insulina. Se ocorrer hipoglicemia e o paciente encontrar-se
consciente, deve ingerir carboidrato de absor¢ao rapida, 10
a 20g (ex: meio copo de refrigerante comum ou suco de
laranja), podendo ser necessario repetir a dose. Caso o
paciente esteja inconsciente, deve receber imediatamente
umainjec¢do de glucagon (1mg, IM ou SC) e ser encaminha-
do paraunidade de emergéncia, para administracdo de 20ml
de glicose a 50% EV.

Novas preparagdes insulinicas e transplantes abrem
perspectivas para o paciente diabético:

— Bomba de insulina: a infusido continua de insulina
subcutanea é uma alternativa para pacientes que nio conse-
guem obter controle adequado com duas ou trés injecdes/
dia, permitindo maior flexibilidade no ajuste de insulina as
variacdes da dieta e exercicios. As desvantagens sdo: custo
elevado, possibilidade de infec¢do no local de infusdo e
suscetibilidade a cetoacidose, por interrup¢ao no fluxo de
insulina.

— Insulina Glargina: andlogo de insulina, com agdo
prolongada e constante (24 horas), nio apresentando picos
de acdo!3. Deverd estar disponivel no pais a partir do 1°
semestre/2002.

— Insulina inalatoria: sua administracio € realizada
através de dispositivo que libera a insulina (em p6) por via
oral, com posterior inala¢do e absor¢ao pulmonar. Deve
estar no mercado em 2 a 3 anos.

— Transplante de pdncreas: o pancreas transplantado é
capaz de secretar insulina logo apds sua revascularizagao,
induzindo a completa independéncia de insulina exdgena.
Contudo, o procedimento pode acarretar uma série de
complicagdes clinicas e cirdrgicas, requerendo terapiaimu-
nossupressora intensiva e continua para evitar a rejeicio!4.
A American Diabetes Association recomenda o transplante
de pancreas em pacientes com DM 1 e doenca renal iminen-
te, que ja fizeram ou planejam fazer transplante de rim, sem
risco cirdrgico excessivo parao procedimento. Na auséncia
de indicacdo para transplante de rim, o de pancreas, isola-
damente, deve ser considerado em pacientes que tenham
histéria de complicacdo metabdlica freqiiente, aguda ou
severa e problemas clinicos ou emocionais com a insulino-
terapia, que sejam tdo severos quanto incapacitantes.
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— Transplante de ilhotas: embora ofereca algumas van-
tagens em relagdo ao transplante de pancreas, ndo vem
apresentando resultados satisfatérios. Os tltimos dados do
Registro Internacional de Transplante de Ilhotas (ITR)
mostram que até 1998 foram realizados 629 transplantes,
sendo 407 alotransplantes (355 pacientes diabéticos) e 222
autotransplantes (pacientes com pancreatite cronica sub-
metidos a pancreatectomia total). Nos diabéticos, obteve-
se insulino-independéncia em apenas 12% e 8% dos casos,
ap6s 7 diase 1 ano, respectivamente. Vdrias causas t€ém sido
consideradas parataisresultados: a) transplante e/ou sobre-
vivéncia de uma massa de ilhotas insuficiente; b) efeito
téxico de drogas imunossupressoras; ¢) rejeicao das ilho-
tas; d) as ilhotas alogénicas transplantadas em diabéticos
podem ser alvo da resposta auto-imune contra as células
beta, pré-existentes nestes pacientes!?.

Recentemente, Shapiro et al.!® apresentaram resultado
de 7 diabéticos tipo 1 transplantados. Apds 1 ano de
acompanhamento, todos estavam insulino-independentes.
Destaca-se, no protocolo utilizado, o implante de grande
nidmero de ilhotas (12.000 equivalentes de ilhotas/pacien-
te), obtidas a partir de 2 a 3 doadores consecutivos; o
tratamento imunossupressor isento de glicocorticéides e a
realizacdo do transplante pela embolizac¢do portal trans-
hepdtica percutinea, logo apds o isolamento das ilhotas.

— Hipoglicemiantes orais>°: indicado nos adolescentes
que apresentam diabetes mellitus do tipo 2, ndo compensa-
dos com exercicio e dieta. A seguranca e a eficicia da
terapia com hipoglicemiante oral nessa populac¢do ainda
ndo foram estabelecidas. Os hipoglicemiantes orais estao
contra-indicados durante a gestacdo e a amamentacgao.
Abaixo relacionamos algumas dessas drogas e suas princi-
pais caracteristicas:

— Metformina: medicacio de escolha, reduz a produgdo
hepética de glicose e aumenta a sensibilidade da insulina
nos tecidos periféricos. Os efeitos adversos mais freqiientes
sdo desconforto abdominal e diarréia. Esta contra-indicada
em pacientes com insuficiéncia renal, insuficiéncia cardia-
ca congestiva e doenca hepdtica cronica. Como a maioria
dos pacientes com DM 2 na adolescéncia estd acima do
pesonormal, recomenda-se que sejautilizadaamesmadose
dos adultos (500-2.550mg/dia).

— Sulfoniluréias: agem estimulando a secre¢do de insu-
lina e compreendem diversos compostos: clorpropamida,
glibenclamida, glipizida, gliclazida e glimepirida. Podem
ser utilizadas em associacdo com a metformina, quando
essa ultima, isoladamente, ndo leva ao controle dos niveis
glicémicos. Sempre que possivel, optar pela glimepirida,
por tratar-se de sulfoniluréia de 3* geracdo, com menor
risco de hipoglicemia que as demais.

Os demais agentes orais disponiveis para o controle do
DM 2 no adulto (acarbose, repaglinida, nateglinida, rosigli-
tazona e pioglitazona) tém sido menos freqiientemente
utilizados em adolescentes.
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As metas do tratamento sdo:°-!"

— glicose plasmatica pré-prandial: ideal - 80 a120mg/dl;
aceitdvel - até 150mg/dl;

— glicose plasmadtica 2 horas pds-prandial: ideal - < 140 a
160mg/dl; aceitdvel - até 200mg/dl;

— glicohemoglobina (HbAlc): até 10% acima do limite
superior para o método;

— IMC: normal para a faixa etdria e desenvolvimento

puberal;

— colesterol total: ideal <170mg/dl; aceitdvel - 170 a
199mg/dl;

— LDL-colesterol: ideal < 100mg/dl; aceitdavel - 101 a
129mg/dl;

— HDL-colesterol: > 35mg/dl;
— triglicérides: < 130mg/dl.

Roteiro de acompanhamento dos adolescentes diabé-
ticos

Consulta inicial: a anamnese e exame fisico devem ser
completos, enfocando-se a forma de inicio do diabetes,
doengas infecciosas e enfermidades auto-imunes preceden-
tes, desenvolvimento psicomotor e pondero-estatural, his-
téria familiar de diabetes.

Exames complementares na consulta inicial: hemogra-
ma, glicemia (jejum e pés-prandial), HbAlc, perfil lipidi-
co, creatinina, func¢ao tireoidiana (TSH, T4 livre e anticor-
po anti-TPO), marcadores imunolégicos da doenca (anti-
corpos antiilhotas, antiGAD, antitirosinas fosfatases), su-
madrio de urina.

Periodicidade das consultas: na fase de ajuste terapéu-
tico, os pacientes deverao ser avaliados em intervalos mais
curtos (semanal ou quinzenal). Uma vez atingidas as metas
do tratamento, as avalia¢des serdo trimestrais.

Exames complementares no seguimento:

— trimestral: glicemia jejum e pés-prandial, HbAlc;

— anual: mesmos exames solicitados na primeira consulta,
exceto os marcadores imunoldgicos de diabetes. A
partir do 5° ano de diagndstico, microalbumintria e
fundoscopia.

Doengas tireoidianas em adolescentes

A manifestacdo clinica mais freqiiente de doenca tireoi-
diana na adolescéncia é o aumento da tireéide (b6cio) 8. O
tamanho e o peso da tiredide normal dependem da ingestao
de iodo e se correlacionam positivamente com a idade, o
peso e a estatura do individuo. A OMS classifica os bdcios
em: 0) auséncia de bdcio; Ia) bécio palpavel, ndo visivel a
extensao cervical; Ib) bocio palpdvel e visivel a extensao
cervical; II) bécio palpavel e visivel em posi¢do normal;
IIT) bécio visto a distancia.
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Bécio endémico

Fala-se em b6cio endémico, quando este € detectado em
mais de 10% de uma determinada populagdo, sendo a
deficiéncia de iodo a sua causa mais freqiiente. No Brasil,
a principio, o bécio endémico esta erradicado, embora a
qualidade do nosso sal iodado seja questionada. As neces-
sidades diarias de iodo sdo de 50pg/dia para criangas e de
150pg/dia para adolescentes. A caréncia de iodo pode ser
detectada através da ioddria em urina de 24 horas, visto que
a sua excrecdo é equivalente a sua ingestdo. A tiredide
dispde de mecanismos de adaptacdo a caréncia de iodo:
aumento da sua depuracdo, secre¢do preferencial de T3,
aumento da conversdo periférica de T4 em T3, elevacdo do
TSH, o que conduz ao aparecimento do bécio, caso a
deficiéncia de iodo ndo seja corrigida.

Bécio medicamentoso ou por agentes diversos

Algumas substincias podem contribuir para o apareci-
mento de bécio. Alimentos que produzem tiocianatos (man-
dioca), o perclorato, o litio e a couve inibem a captagdo do
iodo. Os salicililatos, a fenilbutazona e o nabo bloqueiam a
organificacdo intratireoidea do iodo. A amiodarona tem
acdo curiosa: em zonas carentes em iodo, pode provocar
hipertireoidismo e em regides com iodagdo normal, leva ao
hipotireoidismo. Outros bociogénicos de uso corrente sdo
0s expectorantes e os contrastes iodados.

Bocio simples ou idiopdtico

Ocorre mais no sexo feminino (9:1) e, juntamente com
a tireoidite linfocitica cronica, € a causa mais freqiiente de
bécio em jovens!?, sobretudo na puberdade. A fungdo
tireoidiana € normal e os anticorpos, negativos. O bdcio é
pequeno, homogéneo, simétrico, indolor, de superficie lisa.
A ultra-sonografia evidencia bdcio difuso sem achados de
atividade inflamatdria. Normalmente, regride sem requerer
tratamento. Em alguns casos, pode-se usar o hormonio
tireoidiano durante um a dois anos.

Disormonogéneses

Representam 10 a 15% dos casos de hipotireoidismo
congénito, manifestando-se raramente na adolescéncia!8.
Em sua maioria, decorrem de defeito na sintese ou iodagdo
da tireoglobulina, por alteracdo da peroxidase tireoidiana.
O diagnéstico é feito através do teste do perclorato, anion
competitivo que impede a organifica¢do do iodo. Um teste
positivo € altamente sugestivo de disormonogénese, mas
ndo patognomonico, visto que resultados semelhantes sdo
encontrados nas tireoidites.

Resisténcia hormonal

Causa rara de bécio, sendo decorrente de mutacdes do
gene B do receptor do T3. A resisténcia hormonal pode ser
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generalizada ou hipofisaria. Na primeira, o achado clinico
mais comum € o bdcio com eutireoidismo, mas a grande
variabilidade fenotipica depende da intensidade do efeito
negativo que o receptor mutante exerce sobre o normal,
variando assim o grau de resisténcia de um tecido a outro.
Cursa com T3, T4 e TSH elevados, e o principal diagnés-
tico diferencial é o adenoma hipofisério produtor de TSH.
O tratamento com tiratricol (andlogo do T3) tem sido
proposto, mas é comumente ineficaz. A forma de resistén-
cia hipofisdria é seletiva, cursa com TSH elevado, bocio e
hipertireoidismo clinico.

Tireoidite cronica linfocitica ou de Hashimoto

De origem auto-imune, € a causa mais freqiiente de
bécio na adolescéncia em dreas nao-endémicas2’. A coe-
xisténcia em um mesmo paciente de tireoidite cronica e
doenca de Graves sugere uma origem comum para ambas.
A tireoidite cronica linfocitica (TCL) ou de Hashimoto esta
associada aos alelos DR3, B8, DR5 ¢ DQBI1 do sistema
HLA e se caracteriza pela existéncia de anticorpos contra
estruturas tireoidianas. Os anticorpos antiperoxidase
(ATPO), produzidos contra a oxidacdo do iodo, sdo lesivos
a glandula. E fregiiente também a deteccio de anticorpos
antitireoglobulina, muitas vezes sem alteragdo da fungao
glandular e de anticorpos anti-receptor do TSH, principal-
mente nas formas atréficas.

A TCL tem caréter familial, prevalece no sexo feminino
esuaassociagdo com outras patologias auto-imunes (diabe-
tes tipo 1 e vitiligo) e com as sindromes de Down e de
Turner é bem conhecida.

O achado clinico mais freqiiente € o bécio (presente em
85% dos casos), notado por algum familiar ou em visita
médica de rotina. O bdcio tipico é de volume moderado,
superficie irregular ou micronodular, indolor, embora nio
seja raro o relato de desconforto cervical. Na maioria das
vezes, 0s pacientes se apresentam eutireoideos (80%), mas
hipo (5-15%) e hipertireoidismo (5%) podem ocorrer.

A investigacdo inicial inclui as dosagens de TSH, T4,
T3 e pesquisa dos anticorpos antitireoidianos. A cintilogra-
fiadeve ser solicitada, diante da suspeita clinicade n6dulos.
A ultra-sonografia pode sugerir, nunca afirmar, o diagnés-
ticode TCL. O diagnéstico de certeza, revelando a presenca
de infiltrado inflamatdrio linfocitério e hiperplasia de foli-
culos, € feito através da puncdo aspirativa por agulha fina
(PAAF), indicada rotineiramente apenas nos casos de pato-
logia nodular. 85% dos casos de tireoidite linfocitica,
confirmados por PAAF tém anticorpos antitireoidianos
positivos!?.

A tireoidite auto-imune pode ser transitdria, e resolugdo
espontanea pode ocorrer?. Normalmente, o tratamento
consiste em observar a evolugdo clinica, ja que a maioria
dos casos cursa com eutireoidismo, mas o uso de hormonio
tireoidiano (1-5 pg/kg/dia) durante dois anos, seguido de
reavaliacdo, pode ser proposto. Os pacientes com hipo ou
hipertireoidismo requerem tratamento especifico.
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Tireoidites subagudas e agudas

A tireoidite subaguda é condicdo rara em adolescentes,
autolimitada, associada a infec¢des virais!8. As manifesta-
¢des clinicas sdo tipicas: bocio difuso, doloroso, acompa-
nhado, no inicio, de sinais clinicos e laboratoriais de hiper-
tireoidismo (provocado pela ruptura dos foliculos tireoidi-
anos), seguido de eutireoidismo ou hipotireoidismo leve e
transitério. A captagdo de iodo é muito baixa ou nula,
sugerindo fortemente o diagnéstico. O tratamento requer,
algumas vezes, o uso de corticosteréides. A glandula recu-
pera completamente a sua fung@o no prazo de dois a nove
meses. A tireoidite aguda, também rara em adolescentes, é
uma infec¢do bacteriana e cursa com dor local, disfagia,
febre e linfadenopatia regional. Pode haver formacdo de
abscessos. O uso de antibidticos é imperativo.

Doenca de Graves e hipertireoidismo

Apenas 5% dos casos de hipertireoidismo ocorrem
antes dos 16 anos. A etiologia mais freqiiente € a auto-
imune (95%), seja por doenca de Graves ou, mais raramen-
te, pela tireoidite de Hashimoto (hashitoxicose)!. Em
ambas as situacdes, € mais prevalente no sexo feminino
(10:1). Normalmente, hd antecedentes familiais de tireopa-
tias ou outros distirbios auto-imunes. Do ponto de vista
genético, estd relacionado com os alelos B8 e DR3 do
sistema HL A, mas a concordancia entre g¢émeos homozig6-
ticos, de apenas 30 a 60%, indica que fatores ambientais
desencadeantes sdo necessdrios. Sob o aspecto humoral, 0s
TRADb, anticorpos estimuladores do receptor do TSH, indu-
zem a tiredide a trabalhar autdénoma e independentemente
do controle hipofisdrio. Outras causas menos comuns de
hipertireoidismo na adolescéncia sdo a patologia nodular
autdnoma e o uso de formulas para emagrecimento.

Os sinais e sintomas mais freqiientes sdo dificuldade de
concentracao, insonia, perda de peso, labilidade emocional
e taquicardia, sendo este ultimo, muitas vezes, o sinal
revelador. O edema pré-tibial € incomum nesta faixa etdria,
ao contrario da exoftalmia (50%), que costuma regredir
com o tratamento. A presenga de bécio, ainda que de
volume moderado, ocorre em 99% dos casos. Em adoles-
centes, as manifestacdes clinicas da tireotoxicose costu-
mam ser menos severas do que em criancas?!.

O diagnéstico laboratorial é baseado nas determinacdes
de TSH diminuido ou bloqueado, T4 e T3 elevados. Em
adolescentes gravidas ou emuso de anticoncepcionais orais
deve-se solicitar, preferencialmente, a dosagem do T4
livre, dado o aumento das proteinas carreadoras nessas
situagdes. Anticorpos positivos (ATPO, antitireoglobuli-
na, TRADb) estdo presentes em 93% dos casos. A realizagio
de cintilografia tireodiana s6 se faz necessaria em casos de
patologia nodular associada ou quando se decide pelo
tratamento com o iodo radioativo. A captacio de iodo na
doenga de Graves estd, habitualmente, muito elevada. A
ultra-sonografia € de importancia limitada.

No tratamento, as drogas de escolha sdo o propiltioura-
cil (PTU) nadose de 5-7mg/kg/dia, em trés tomadas didrias,
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ouometimazol (0,5a0,7mg/kg/dia). Ambas ageminibindo
a sintese hormonal. O PTU tem uma a¢do adicional, dimi-
nuindo a conversao periférica de T4 em T3. O metimazol
tem a vantagem de poder ser utilizado em duas tomadas
didrias e, na fase de manuteng¢do do tratamento, em até uma
unica dose didria, o que aumenta a adesdo ao tratamento,
comumente longo (1-3 anos de duracdo).

Os principais efeitos colaterais dessas drogas sao leuco-
penia, rash cutaneo e sintomas gastricos. Hepatite medica-
mentosa e agranulocitose sdo raras e requerem a suspensao
imediata das drogas. A associacdo com um beta-bloquea-
dor (2-10mg/kg/dia) costuma ser benéfica no controle de
sintomas cardiovasculares, além de ter acdo inibidora sobre
a conversao periférica de T4 em T3. Os fatores preditivos
do éxito terapéutico medicamentoso estdo associados ao
volume do bécio, a presenca de titulos elevados de anticor-
pos,  histéria familial e ao T3 inicial?2.

O tratamento com o 13!Té um método seguro, mas ainda
pouco utilizado no nosso meio, dado o temor, aparentemen-
te infundado?3, de aumento de risco de neoplasias na area
cervical ap6s o iodo radioativo. Em pacientes com recidi-
vas freqiientes e/ou bécios muito volumosos, essa possibi-
lidade deve ser considerada, ja que o indice de remisséo é
de 98%. A ressecgdo cirtrgica de quase toda a glandula
costuma ser eficaz e tem sido reservada para as situagdes de
faléncia do tratamento medicamentoso. O risco cirdrgico
inclui a lesdo do nervo recorrente laringeo e hipoparatireoi-
dismo.

Hipotireoidismo na adolescéncia

A deficiéncia de iodo é a causa mais freqiiente de
hipotireoidismo em adolescentes, seguida da tireoidite cro-
nica, que prevalece nas zonas niao-deficientes em iodo. O
quadro clinico classico € o de paciente com queixas de
desaceleracdo ou parada do crescimento, retardo puberal,
obstipacio, pele ressecada, fAneros escassos e quebradigos,
dificuldade de aprendizado, adinamia, mixedema. As ma-
nifestagdes clinicas serdo tdo mais intensas, quanto mais
tardio for o diagndstico. O bdcio pode estar ausente nas
tireoidites atréficas. A avaliagdo laboratorial deve revelar
TSH elevado, T4 baixo e T3 normal ou baixo, variando
conforme a gravidade do caso. Os anticorpos antitireoidia-
nos poderao estar presentes.

As doses de levotiroxina indicadas para reposi¢do sao
de 3-4ug/kg/diade 10a 18 anose 1-2 ug/kg/diaacimadessa
idade. A duracdo do tratamento € raramente inferior a dois
anos, podendo ser permanente em fungdo da etiologia.
Pacientes com tireoidite cronica podem apresentar recupe-
racdo da funcgdo tireoidiana, o que nos conduz a reavaliar a
indicacdo de tratamento a cada 2-3 anos.

Nodulos tireoidianos

Raros em adolescentes, com prevaléncia de 0,05 a
1,.8%1°.70% dos nédulos sdo dnicos, sendo 2 a 3 vezes mais
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freqlientes no sexo feminino. Uma das causas de doenca
nodular tireoidiana na adolescéncia é a irradiacdo prévia
dasregides cranianae cervical, com doses de até 1.500 rads.
Situagdes como o boécio endémico, disormonogénese e
TCL também levam a formag¢ao de nédulos. Nos anteceden-
tes familiais, € importante verificar a presenca de casos de
neoplasia tireoidiana. Todo nddulo tireoidiano tem um
risco de malignidade que ndo deve ser negligenciado. Ao
exame fisico, sdo sugestivos de malignidade os nddulos
volumosos de crescimento rdpido, duros, irregulares, ade-
ridos a estruturas profundas, associados a paralisia das
cordas vocais.

A maioria dos nédulos é acompanhada de funcao tireoi-
diananormal. Se o TSH estiver elevado, deve-se pensar em
TCL, mas niveis normais ndo excluem tal diagnéstico. A
ultra-sonografia tireoidiana é de fundamental importéancia,
confirmando ou ndo a existéncia de pequenos nédulos
palpados e permitindo, ainda, classificar os nédulos em
sélidos, mistos ou cisticos.

A cintilografia tireoidiana com %°™Tc ou '3!T indica se
os nddulos sado frios, mornos ou quentes. Existe associagao
entre nddulos sélidos frios e cancer de tireide, embora a
maioria dos nédulos frios seja benigna. Por fim, a PAAF,
procedimento seguro e de baixo custo, deve ser realizada,
pois pode orientar as medidas terapéuticas a serem toma-
das. Em estudo?* realizado em 57 pacientes, menores de 18
anos, a PAAF revelou-se método de grande acuricia e
minimo risco, com nenhum resultado falso-positivo e ape-
nas um falso-negativo.

Muitos autores preconizam o tratamento cirdrgico para
todo e qualquer nédulo isolado, independente de suas
caracteristicas, alegando que o risco de malignidade é duas
vezes maior nessa populacio do que em adultos. Entretan-
to, a medida que se adquire maior experi€ncia com a PAAF
em criancas e adolescentes, as indicagdes cirdrgicas tém
reduzido. Sabe-se que ndédulos sélidos do tipo coldide
podem desaparecer espontaneamente ou sob tratamento
com a levotiroxina, e que 1/3 dos nédulos secundérios a
TCL podem evoluir para a cura!8. A terapéutica conserva-
dora também pode ser proposta para os ndédulos cisticos.

Cancer de tireoide

Calcula-se que 10% dos carcinomas diferenciados da
tire6ide acometem pacientes menores de 20 anos, sendo
que 2/3 dos casos ocorrem no sexo feminino. Estima-se que,
entre os nédulos tnicos, 19 a 24% abrigam um carcinoma,
e que 70% deles sio do tipo papilifero?.

A adenopatia cervical metastatica estd presente no diag-
néstico em 30-90% dos casos. Via de regra, a funcdo
tireoidiana € normal. A realizacdo da PAAF ¢é imperativa
para o diagndstico.

A evolugdo das neoplasias tireoidianas varia, de acordo
com o tipo histolégico. O carcinoma papilifero é o mais
freqiiente e tem a evolug@o mais “benigna”. Manifesta-se
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como nédulo duro, indolor, com potencial metastdtico por
vialinfética para os ganglios cervicais. O carcinoma folicu-
lar tem evolucao semelhante ao papilifero, mas as metasta-
ses sd@o hematogénicas para osso, pulmdes, cérebro e me-
diastino. O seu diagndstico requer critérios histologicos de
invasdo capsular e vascular, impossiveis de serem confir-
mados pela PAAF. O carcinoma medular é raro e originario
das células parafoliculares (células C) da tire6ide, fazendo
parte das neoplasias endécrinas miltiplas (MEN). O estudo
genético e aavaliacdo dos niveis de calcitonina pds-estimu-
lo com pentagastrina permitem o tratamento cirdrgico pre-
coce e a melhora do prognéstico. Por fim, o carcinoma
anapldsico apresenta crescimento rapido, bécio volumoso,
irregular e compressivo, evoluindo rapidamente para o
obito.

O tratamento € sempre cirdrgico. Normalmente indica-
se a tireoidectomia total, seguida de complementacdo com
o 1311, mas também pode ser feita a lobectomia total com
istmectomia. Os argumentos em favor de tireoidectomia
total sd0 a menor taxa de recorréncia, o carater multifocal
dos carcinomas papiliferos, o risco cirdrgico idéntico a
tireoidectomia parcial, a maior facilidade para o rastrea-
mento com o 1311, e a maior sensibilidade da tireoglobulina
como marcador tumoral.

A indicacio do 31T & restrita aos tipos papilifero e
folicular, j4 que o medular e o anapldsico nio captam iodo,
e a variante de células de Hiirthle do carcinoma folicular
tem pouca chance de fazé-lo. Em seguida, a reposi¢do do
hormonio tireoidiano € instituida, visando o eutireoidismo
e o bloqueio dos niveis de TSH. A cintilografia de acompa-
nhamento deve ser feita anualmente, durante os cinco
primeiros anos. Uma forma segura e simples de se avaliar
apresenca de metdstases € adosagem periddica de tireoglo-
bulina (sensibilidade de 97% e especificidade de 75%).
Habitualmente, taxas < Sng/ml sdo consideradas normais.
A mortalidade na populacdo pedidtrica estd em torno de
2%.

Ginecomastia em adolescentes

Ginecomastia é o crescimento mamario no individuo do
sexo masculino, com prevaléncia em torno de 50% naidade
puberal.

Etiologia e patogenia

A mais freqiiente na adolescéncia € a chamada gineco-
mastia puberal, fisiolégica, que parece decorrer do aumen-
to darelacdo estrégenos/andrégenos, provocada por altera-
coes das globulinas ligadoras dos hormdnios sexuais, que
acarretaria, por vezes, aumento absoluto dos niveis de
estradiol, enquanto que os niveis de testosterona ficariam
submaximos durante todo o dia.

Muitas medica¢des podem levar a ginecomastia, desta-
cando-se, na adolescéncia, o horménio do crescimento?®, o
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andlogo do GnRH, a metoclorpramida e os esterdides
anabolizantes?”. Outras etiologias possiveis sdo o uso de
heroina, maconha e dlcool, a contaminacio exdgena e a
utilizacdo continua de alimentos contendo estrégenos (lei-
te, carne de aves, vitela ou boi) 28

A ginecomastia também pode decorrer de realimenta-
¢ao poés-desnutri¢do, secunddria a causas diversas (tubercu-
lose pulmonar, diabetes mellitus, anorexia nervosa, colite
ulcerativa e outras doencgas crénicas), bem como ap6s longo
periodo de exercicios extenuantes.

A ocorréncia de lesdes malignas nas mamas durante a
adolescéncia € extremamente rara.

Aproximadamente 10% de pacientes com prolactino-
mas desenvolvem ginecomastia, acompanhada ou ndo de
galactorréia espontinea ou apés estimulacdo?”. Tumores
produtores de estrégenos (supra-renais e testiculares) e de
hCG (testiculares, hepaticos, pleurais) sdo outras causas de
ginecomastia. Dentre as desordens congénitas, destacam-
se a resisténcia aos androgénios, anorquia, defeitos nas
enzimas envolvidas na biossintese da testosterona, herma-
froditismo verdadeiro e, principalmente, a sindrome de
Klinefelter. Esta, caracteriza-se por cariétipo anormal (mais
comumente, 47, XXY), azoospermia, FSH elevado, atrofia
e aumento da consisténcia testicular, e € muitas vezes
diagnosticada na adolescéncia, diante de um quadro de
ginecomastia, presente em 40% dos casos.

Outras causas de ginecomastia si02® o dano testicular
adquirido (cirurgia, trauma, irradiacdo e infec¢do), as de-
sordens sistémicas (faléncias renal e hepatica, tireotoxico-
se) e o aumento da atividade da aromatase tissular.

Quadro clinico

A queixamais comum € o aumento do volume mamdrio,
geralmente bilateral, por vezes associada a dor de modera-
da intensidade e erosao do epitélio. Galactorréia pode ser
vistaem 4% dos casos. A dor e o incomodo local costumam
desaparecer dentro de um ano. Ginecomastias menores que
3cm de didmetro involuem espontaneamente em alguns
meses, mas aquelas maiores que 10cm, via de regra, reque-
rem cirurgia.

Avaliagdo complementar
Embora a etiologia mais freqiiente seja a ginecomastia
puberal, deve-se proceder avaliag@o laboratorial especifi-
ca, visando a afastar outras causas.
— Avaliac@o hepdtica e renal: AST, ALT, fosfatase alca-
lina, gama GT, tempo de protrombina, creatinina.
— Auvaliacdo hormonal: estradiol, testosterona, T4, TSH,
prolactina, LH, FSH, 3-hCG.
— Auvaliacdo cromossdmica: cariétipo, em caso de suspei-
tade sindrome de Klinefelter e de resisténcia aos andro-
génios.
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— Avaliagdo radioldgica: ultra-sonografia de mamas e
mamografia podem ser tteis quando hd suspeita de
neoplasias malignas; ressonancia magnética, para ava-
liagdo do eixo hipotdlamo-hipéfisdrio, em casos de
hiperprolactinemia. Se os valores de 3-hCG forem ele-
vados, complementar com radiografia de térax e ultra-
sonografia de abdome.

— Avaliagdo histolégica: puncao aspirativa por agulha
fina guiada por ultra-sonografia da mama, quando hou-
ver tumor, para a definicdo do diagndstico.

Aspectos psicossociais

Ginecomastias volumosas geram no adolescente e seus
pais apreensdo e inseguranca, sendo conveniente que o
médico e o psic6logo promovam encontro com 0s mesmos,
para esclarecimento da patologia e dos procedimentos a
serem adotados.

E fundamental uma relagio médico-paciente sélida e,
em alguns casos, faz-se necessdrio o acompanhamento de
um psicélogo, que ajudara na recuperagio da auto-estima e
na superacao do problema. Atengdo especial para a possi-
bilidade de dependéncia quimica de drogas, cujaincidéncia
tem aumentado vertiginosamente nas tltimas décadas entre
os adolescentes. Sugere-se também, analisar com cautela a
orientacdo sexual do adolescente, que poderia estar usando
estrogenos com o objetivo de desenvolver as mamas. En-
fim, disponibilidade e compreensdo formam o melhor ali-
cerce para o acompanhamento de um adolescente com
ginecomastia.

Tratamento

O tratamento da ginecomastia consiste, na maioria dos
casos, no acompanhamento clinico e apoio psicoldgico,
ndo havendo necessidade do uso de medicamentos, exceto
para as patologias especificas28. O antiestrogénico tamoxi-
feno pode ser utilizado. A testosterona e hCG sdoineficazes
e podem até aumentar o volume das mamas. A cirurgia é
indicada nas grandes ginecomastias ou quando a sua pre-
senca gera transtornos psicoldgicos de dificil controle, e
deve ser realizada quando a ginecomastia tem mais de 2
anos de evolucdo, e a idade do paciente € superior a 15

anos30.
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