RESPOSTAS

ESTUDO DIRIGIDO
Fisiopatologia da Tireóide

01- O mecanismo de feedback que controla a síntese e a liberação dos hormônios tireoidianos, tiroxina (T4) e triiodotironina (T3), é estabelecido por relações entre o hipotálamo, a hipófise e a tireóide, através da ação estimulante ou inibitória de hormônios secretados poe essas glândulas endócrinas. O hipotálamo secreta o hormônio liberador da tirotrofina (TRH), que estimula a hipófise a liberar o hormônio hipofisário estimulador da tireóide (TSH), o qual atua diretamente sobre a tireóide, estimulando a síntese do T4 e T3. Os hormônios liberados pela tireóide (T3 e T4), por sua vez, atuam sobre a hipófise o e hipotálamo através de um mecanismo de retroalimentação negativo, inibindo a liberação do TRH e do TSH.

02 - Os níveis de tiroxina (T4) estão aumentados no hipertireoidismo, tireoidite aguda e tireoidite subaguda, diretamente relacionadas com estados patológicos da glândula tireóide e na hepatite. Os hormônios estão diminuídos nas hipofunções tireoidianas (hipotiroidismo, cretinismo e mixidema), na cirrose hepática, na nefrose e na má nutrição.

03- Com o aumento do hormônio tireoidiano circulante aumenta o metabolismo basal, ocorre o aumento do catabolismo protéico e aumento da atividade energética.

04- Ocorre a hiperfagia decorrente do aumento das necessidades metabólicas e o quadro de hiperdefecações (sem diarréia). Há aceleração do esvaziamento gástrico e do trânsito intestinal. O aumento das necessidades metabólicas que dão origem à hiperfagia derivada das alterações do metabolismo dos macronutrientes (aumento da absorção da glicose e galactose, aumento da síntese e catabolismo lipídico e protéico) e de vitaminas (aumento das necessidades).

05- Neoplasias produtoras de TSH, bócio multinodular tóxico, adenoma hipofisário secretor de TSH, carcinoma funcionante da tireóide, teratoma hiperfuncionante (stroma ovaril), drogas, tireóide subaguda e resistência hipofisária ao hormônio tireoideo.

06- Os indivíduos apresentam pele quente com hiperidose, eritema palmar, hipersensibilidade ao calor e perda de peso. O aumento do ritmo do metabolismo basal e a vasodilatação periférica tem a finalidade de dissipar o calor, justificando os sintomas acima. 

A diminuição de peso deve-se ao hipercatabolismo protéico (com balanço nitrogenado negativo); nos indivíduos com hipertireoidismo, a degradação de albumina está acelerada. Às vezes é possível encontrar ganho de peso devido à hiperfagia. Os pêlos apresentam-se finos e com tendência à queda. As unhas são geralmente quebradiças, finas e de consistência amolecida.

07- Determinadas por acúmulo de mucopolissacarídeos. Estas substâncias que se depositam nos tecidos subcutâneos, na língua e em mucosas têm a prioridade de reter água. Na ausência dos hormônios tireoidianos não são depurados e acumulam-se, causando edema subcutâneo nas pálpebras e extremidades, macroglossia (infiltração dessas substâncias na língua), rouquidão (infiltração nas mucosas da faringe e da laringe), alteração no crescimento e aspecto dos cabelos e pêlos, ocorrendo comumente queda do terço lateral das sobrancelhas (infiltração das matrizes pilosas), e derrame pleural (acúmulo dos mucopolissacarídeos no líquido intrapleural).

Determinadas por alterações de secreções. As secreções das glândulas sudoríparas e sebáceas são dimunuídas, levando respectivamente à pele se ca e áspera.

08- Alterações no metabolismo dos macrinutrientes:

· Proteínas – diminuição da síntese e de degradação de proteínas devido à diminuição do metabolismo protéico.

· Carboidratos – diminuição na taxa de absorção intestinal da glicose, captação de glicose pelos tecidos efetuada em ritmo lento, espalhando resposta tecidual retardada à insulina, condicionando hipersensibilidade à insulina exógena.

· Lipídeos – hiprcolesterolemia, aumento dos fosfolipídeos, triglicérides e da LDL. Diminuição da excreção e da degradação dessas substâncias justifica o aumento circulante das mesmas. Paralelamente, verifica-se o bloqueio de mobilização dos ácidos graxos não saturados por ocasião de estímulos como epinefrina, jejum e hormônio somatotrófico.

09- As repercussões do hipotireoidismo no SNC refletem a lentificação das funçõe intelectuais. O paciente com hipotireoidismo pode apresentar falhas na memória, letargia, sonolência, quadros depressivos como apatia, reflexos diminuídos e convulsões.

010- A ingestão recomendada de iodo é de 150-300mcg/dia. As conseqüências da 

deficiência de iodo alimentar para a tireóide estão relacionados com o período da vida:

· Feto – aborto, natimortalidade, cretinismo e dano cerebral.

· Recém-nascidos – dano cerebral e bócio.

· Crianças e adolescentes – deficiência da tireóide (letargia), dificuldade de aprendizado, crescimento físico prejudicado e bócio.

· Adulto – deficiência da tireóide (letargia), função mental prejudicada e bócio.

