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SISTEMA ENDOCRINO E 32 IDADE

Ernesto José D’ Ottaviano *

RESUMO

As glandulas endécrinas sofrem uma série de alteragdes fisiolégicas com o decorrer da
idade. Isto é normal, e varias endocrinopatias podem acometer o idoso como o diabetes melittus,
tireopatias, declinio da funcéo gonadica, etc. A qualquer momento, na 32 idade, pode se instalar
uma hiperfungdo ou hipofungdo de uma glandula endécrina.
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ABSTRACT

Endocrine system suffer a serie of physiological alterations with aging. This is normal and
endocrinopaties such as diabetes melittus, tyreopaties, decrease of gonadic function, etc. appear.
Any minute in elderly, can to be establish one hyperfunction or hypofunction of one endocrine
gland.
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Neste capitulo, queremos dar énfase aos problemas de diagndstico e tratamen-
to das sindromes enddcrinas que mais freqiientemente acometem os idosos. Em-
bora qualquer endocrinopatia possa surgir em qualquer etapa da vida, quer como
hiperfuncéo, quer como hipofuncéo, é na 32 idade que as mesmas oferecem maiores
dificuldades de diagndstico, interpretacdo de provas laboratoriais e conseqiente-
mente de sucesso nos tratamentos.

Uma sintomatologia exuberante é rara na velhice, provavelmente porque a
disfunc@o enddcrina acarreta efeitos mais amplos e inespecificos na presenca de
outras patologias. A concomiténcia de outras doencas modifica a resposta do efetor
hormonal, altera as provas funcionais e, muitas vezes, comprova-se doenca endécrina
com provas funcionais anormais em idosos com quadro clinico pobre ou mesmo
ausente. Outras vezes, as provas laboratoriais sdo aparentemente normais, devido
a associacao de patologias, as quais, na realidade, estdo ocultando uma disfuncéo
ou doenca subjacente.
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Qualguer endocrinopatia pode acometer o idoso, e determinadas disfungbes
glandulares sdo comuns na velhice, como diabetes melittus, tireopatias, declinio da
funcdo gonadica, etc. Além disso, ha uma maior incidéncia de neoplasias ou
sindromes paraneoplasicas neste grupo etario, as quais se associam a sindromes
enddcrinas e cuja morbidade e mortalidade néo diferem significativamente dos gru-
pos etarios mais jovens.

O eixo hipotalamo-hipofisario tem sua atividade reduzida e se acredita que a
causa seja uma diminuicdo das aminas biogénicas, substratos ou precursores dos
neurotransmissores, ou, ainda, menor resposta dos receptores beta adrenérgicos
nos tecidos alvos (SOLOMON, 1994).

ADENOIPOFISE

Histologicamente apresenta um aumento em 10% da populacdo de células
basofilas — produtoras de gonadotrofinas, principalmente nas mulheres menopausadas
— e uma reducdo das células acidofilas em 40 a 50%.

A secrecao do horménio de crescimento — GH — néo se altera até a 52 década
e a seguir desaparece o classico pico noturno (sono) em 80% dos individuos de
ambos os sexos. Porém, a inducao de sua liberagdo pela glicose ou pela arginina,
esta conservada até os 80 anos, embora seja menor nos obesos (CARLSON, GILLIN,
GORDON e SNYDER, 1972; DUDL, ENSINCK, PALMER, e WILLIANS, 1973).

O TSH - horménio tireotréfico — mantém seus niveis séricos até a senescéncia,
e responde bem ao estimulo com TRH. Porém, os niveis plasmaticos de T, e T,
declinam a partir dos 60 anos, chegando, em alguns, casos a se reduzir a metade
(SNYDER e UTIGER, 1972; BLICHERT, HUMMER e DIGE-PETERSEN, 1975).

O conteddo hipotalamico de GnRH se mantém e, em conseqiiéncia, 0s niveis
de gonadotrofinas ESH e LH estéo inalterados no homem, ou mesmo elevados na
mulher (menopausa). A atividade do PIF também esta conservada com o avancar da
idade, exceto quando da presenca de prolactinomas. O eixo reprodutivo mostra
alteracGes préprias da idade, as quais variam muito de um individuo para outro,
declinando ou mesmo cessando sua atividade funcional bem antes do final da vida
média das pessoas. (WAGNER, BOCKEL, HRUBERCH e GROTE, 1973). As célu-
las gonadotropas mantém boa resposta ao GnRH exdgeno — 150 ng causam pico de
LH em mulheres com 90 a 100 anos. Ja 0s mamotropos respondem ao estrégeno,
ao TRH e ao sulpiride mais lentamente. Os feedbacks em geral estdo conservados
e infusBes de estradiol ou 17 OH progesterona desencadeiam picos de LH e FSH,
tipo “ovulatory like” (DEKRETSER, BURGER e DUMPYS, 1978).

O ACTH aparentemente vai decrescendo com a idade, uma vez que a excre¢ao
urinaria de todos os esteréides adrenais se reduz, talvez devido a uma menor sinte-
se (PINCUS, ROMANOFF e CARLO, 1954).
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NEUROIPOFISE

Observamos aumento do seu peso com a idade, talvez pelo aumento de tecido
conjuntivo e infiltracdo de baséfilos. Reduz-se a vascularizacédo e ndo parece haver
reducédo do contetido de HAD e ocitocina com a senectude (TURKINGTON e EVERITT,
1976). O hormdnio antidiurético tem dupla resposta as solicitagdes. Assim, nas
alteracGes hipervolémicas tem sua producao diminuida, o que evidencia um provavel
defeito na via reflexa aferente (Periférica? Central?), e, nos estimulos com solucdes
hipertbnicas, inversamente tem sua sintese e liberagdo aumentadas. Parece haver
uma menor resposta renal ao HAD enddégeno e, em contraste ao HAD exdgeno, as
respostas sao normais (ROWE e ROBERTSON, 1978).

ADRENAIS

A esteroidogénese adrenal se comporta de forma variavel. Assim, em repouso,
os niveis de cortisol e aldosterona séo inferiores aos dos adultos jovens, 0 mesmo
ocorrendo com a deidroepiandrosterona, mas a estrona e o estradiol adrenais che-
gam a duplicar no idoso (ROMANOFF e BAXTER, 1975). A estimulacdo com ACTH
aumenta o cortisol, os 17 OHCS, a estrona e a deidroepiandrosterona em todas as
idades, duplicando ou triplicando seus niveis em repouso (BLICHERT-TOFT e
BLICHERT-TOFT, 1970). A excrecdo urinaria de todos os esteréides adrenais se
reduz com a idade, devido a menor sintese, mas também duplica apés o estimulo
com ACTH (PINCUS, ROMANOFF e CARLO, 1954). Ha boa reserva funcional, o
binding, a vida média e o clearance metabdlico do cortisol se mantém até acima de
80 anos (FRIEDBERG, 1954).

Quanto aos mineralocorticéides, ha ligeiro declineo no clearance metabdlico da
aldosterona, exceto nos casos de coexistirem patologias que induzam a um
hiperaldosteronismo secundario, como cirrose, sindrome nefrética, insuficiéncia
cardiaca, hipertensao renovascular ou porta, etc. (ROMANOFF e BAXTER, 1975).

A medular adrenal e as catecolaminas desempenham relevante papel com o
avancar da idade. O conteudo adrenal aumenta, o nivel de noradrenalina em repouso
esta tdo elevado quanto os niveis observados no stress, porém, o contetdo e a
captacdo pelo miocardio diminuem. Estas variaveis ndo se alteram nos adipocitos,
mas a resposta lipolitica diminui. Haveria uma reducéo dos receptores betadrenérgicos
(PALMER, ZIEGLER e LAKE, 1978; SOLOMON, 1994).

TIREOIDE

Com a idade avangada, a glandula tiredide sofre atrofia moderada e desenvolve
anormalidades histopatolégicas inespecificas — fibrose, aumento dos nédulos coldides,
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hipofungdo com esclerose glandular, infiltragdo do tecido conjuntivo e inclusdes de
gordura. Os niveis plasmaticos de T,e T,declinam a partir dos 60 anos, chegando,
em alguns casos, reduzidos a metade dos valores dos jovens adultos (SOLOMON,
1994). Porém, se dosarmos o PBI sérico, ndo observaremos diferencas. A captacao
do | 1 ndo se altera, bem como as cifras de TBG, mas a vida média de T, aumenta
em até 50% devido a menor velocidade de degradacdo da mesma, menor taxa de
utilizacdo do hormoénio (GREGERMAN, GAFFNEY e SHOCK, 1962).

Na 3?2 idade, embora ndo seja patologia especifica, podem aparecer um
hipotireoidismo senil atipico com apatia, depressdo mental, adinamia ou inversa-
mente casos de tireotoxicose com emagrecimento, fraqueza muscular e alteragfes
cardiacas, atingindo 5 a 9% dos pacientes respectivamente.

As principais causas de hipotireoidismo séo: doenca de Hashimoto, apés tera-
pia com | 13 (iodo radioativo) e idiopatico. Ja, a etiologia do hipertireoidismo se
restringe a doenca de Graves, adenomas hiperfuncionantes, ingestéo excessiva dos
hormonios tireoidianos, bdcio multinodular, adenoma hipofisario ou raramente dis-
tarbio hipotalamico (excesso de TRH) (SOLOMON, 1994).

PARATIREOIDES

Ha um consenso que sdo comuns, nos velhos, taxas anormais de célcio e
fésforo e alguns autores se referem a hipercalcemias associadas a neoplasias ou
metastases (tumores brénquicos, mamarios, da préstata e dos colons), que levari-
am a uma producdo ectépica de paratormdnio. Por outro lado, pacientes idosos
com osteoporose apresentam, em geral, niveis de PTH mais elevados do que paci-
entes normais de mesma idade. A calcitonina, por sua vez, decresce com o evolver
das décadas, atingindo seus menores valores depois dos 60 anos (JOWSEY e
OFFORD, 1978). Os niveis de Vitamina D, que atingem seu méaximo ao final da
adolescéncia, se reduzem posteriormente na vida adulta e se mantém estaveis de-
pois da 52 década.

Contudo, as vezes, a falta de vitamina D, e de célcio na presenca de esteatorréia,
podem causar a osteomalécia (raquitismo do adulto), devido a pequena absorcéo de
calcio e de fosfato pelos intestinos. Ou, ainda, a causa é renal, quando rins lesados
ndo formam a vitamina D, ativa ou tém uma redugéo congénita da absorgdo de
fosfatos (HADDAD e STAMP, 1974).

A densidade 6ssea comeca a se deteriorar entre 30 e 40 anos e o sedentarismo
acelera o processo, (aos 65 anos perde 20% do que tinha aos 30 anos). Ja a atividade
fisica reduz essa perda a (5 ou 10% no sexagenario).

A osteoporose, a mais comum de todas as moléstias 6sseas, € diferente da
osteomalacia e do raquitismo, porque resulta de uma formagédo anormal da matriz
organica e ndo de uma calcificagdo anormal do osso. Em geral, na osteoporose, a
atividade osteoblastica no osso esta abaixo do normal e, consequentemente, a taxa
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de deposicao de osso esta reduzida. As causas da osteoporose sdo: 1) falta de uso
dos ossos, imobilizacdo; 2) ma-nutricdo a um grau em que uma quantidade suficien-
te de matriz protéica ndo possa ser formada; 3) falta de vitamina C, necessaria para
a secrecdo de substancias intercelulares por todas as células incluindo os
osteoblastos; 4) falta de secrecdo de estrogénio apés a menopausa, porque 0s
estrogénios tém uma atividade estimuladora sobre os osteoblastos; 5) idade avan-
¢ada, na qual muitas das fungBes protéicas anabdlicas sdo deficientes, de modo
gue a matriz 6ssea nao pode ser depositada satisfatoriamente; 6) doenca de Cushing,
porque quantidades macicas de glicocorticéides provocam uma deposicéo diminui-
da de proteinas em todo o corpo, causam um aumento no catabolismo das protei-
nas e também possuem um efeito especifico de deprimir atividade osteoblastica; 7)
acromegalia, possivelmente em virtude da falta de hormdnios sexuais, do excesso
de hormonios adrenocorticais e, freqiientemente, da falta de insulina devida ao efeito
diabetogénico do horménio de crescimento. Obviamente, muitas enfermidades do
metabolismo protéico podem causar osteoporose, a qual é 6 vezes mais freqiiente
nas mulheres, em brancos, orientais e pacientes de baixo peso corpéreo (ZOROWITZ,
LUCKEY e MEIER, 1994).

PANCREAS ENDOCRINO

A insulina sérica imunorreativa estd aumentada com a idade nos periodos pos-
prandiais e no jejum. Os testes de tolerancia a glicose-oral, venosa e oral mais
tolbutamida venosa néo estédo alterados e evidenciam uma resposta mais prolonga-
da com a idade (METZ, SURMACZYNSKA, BERGER e SOBEL, 1966). A adminis-
tracdo exogena de insulina venosa causa uma hipoglicemia mais duradoura com o
avancar dos anos. Nao se detectaram, até 0 momento, alteracdes na secrecdo, no
nivel sérico e nas a¢des metabdlicas do glucagon, isto em individuos sadios, sem
considerar o diabetes tipo Il (PALMER e ENSINCK, 1975).

DIABETES TIPO 2 (NAO INSULINO DEPENDENTE, SENIL)

Mais comum nas cidades, onde a urbanizagéo leva a mudancas no estilo de
vida, surgindo a obesidade, a qual predisporia ao diabetes 2. A incidéncia em Minesota
€ de 113 a 158 casos por 100 mil pessoas/ano. Existem familias predispostas —
38% dos irméaos(as) e 1/3 dos filhos de individuos com tipo 2 desenvolvem diabetes
ou tolerancia anormal a glicose. Entre gémeos idénticos, a chance atinge 90 a
100%, se comparados com 50% ou menos do tipo 1. Acredita-se em uma heranca
multifatorial, e hoje sdo divididos em 2 subtipos: Subtipo 1 — anticorpos anti-ilhotas
presentes; insulina e peptideo C baixos; glucagon aumentado; a insulina exégena
corrige 25% dos casos. Subtipo 2 — obeso; anticorpos anti-ilhotas ausentes; insuli-
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na e peptideo C elevados; glucagon aumentado e a insulina exégena nao corrige. O
Subtipo 1 representaria uma insulopatia autoimune com destruigdo incompleta das
células Beta. O Subtipo 2 tem obesidade que provoca resisténcia a insulina, €, com
0 avancar da idade, pacientes normoglicémicos se tornam hiperglicémicos, intole-
rantes a glicose, principalmente apés as refeicdes copiosas (alcancam 80% dos
casos). Dieta, exercicios e hipoglicemiantes sdo o tratamento de escolha
(DAVIDSON, 1994).

O tratamento a longo prazo do diabético idoso apresenta uma peculiaridade
especial: as complicagcdes sdo mais freqiientes. Isto se deve ao periodo mais pro-
longado de evolugéo do diabetes, assim como ao maior nimero de distdrbios pato-
I6gicos dependentes da idade, principalmente dos sistemas vascular e nervoso, dos
rins e dos olhos.
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