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Hormônios tireoidianos, adrenais e pancreáticos



Hormônios 

da Tireoide



Células da Tireoide

Glândula da 
Tireoide

Célula Folicular 
(ácinos)

T3

T4

Célula C Calcitonia





Contém iodo

• T3: tri-iodotironina

• T4: tiroxina

Por anos pensou-se que o 
hormônio ativo era o T4, mas 
hoje sabemos que o T3 tem de 3 
a 5x mais atividade biológica



HIPOTÁLAMO -

TRH: Hormônio 

Liberador de 

tireotrofinas

HIPÓFISE – TSH: 

Hormônio Estimulador 

da Tireoide

T3: tri-iodotironina

T4: tiroxina

TSH (Hormônio estimulante da 

tireoide) controla a glândula tireoide



DOENÇAS RELACIONADAS

Hipertiroidismo (Hormônios em excesso)

1. Aumento do consumo de oxigênio e maior produção de calor (pele quente,
suada e intolerância ao calor)

2. Catabolismo de proteínas, o que pode causar fraqueza muscular. Pode haver
perda de peso

3. Efeitos no SNC: reflexos hiperexcitáveis (hiper-reflexia), transtornos
psicológicos, irritabilidade, insônia, psicose. O mecanismo não está claro, mas
acredita-se que há alterações morfológicas no hipocampo e efeitos nos receptores
β-adrenérgicos
4. Influenciam os receptores β-adrenérgicos no coração e, por isso, um sinal
comum são os batimentos cardíacos rápidos e o aumento da força de contração
devido à estimulação dos receptores β1, no miocárdio.
5. Doença de Graves: O corpo produz anticorpos chamados de imunoglobulinas
estimuladoras da tireoide (TSI). Esses anticorpos mimetizam a ação do TSH
(ligam-se no mesmo receptor). Resultado: formação de bócio, como resultado da
hipersecreção dos hormônios T3 e T4



Hipotireoidismo (Hipossecreção dos hormônios)

1) Diminuição da taxa metabólica e do consumo de oxigênio. Intolerância
ao frio, pois há menor produção de calor interno

2) Diminuição da síntese de proteínas: unhas quebradiças, queda de cabelo,
pele fina e seca

3) Acúmulo de mucopolissacarídeos na pele: aparência inchada do
mixedema

4) Crianças podem apresentar retardos no crescimento ósseo e dos tecidos.
Estatura baixa para a idade

5) Alterações cardiovasculares: bradicardia

6) SNC: reflexos lentos, lentidão da fala e dos processos do pensamento e
sensação de fadiga

7) Cretinismo: capacidade mental prejudicada

• Deficiência de iodo na dieta

• Baixos níveis de T3 e T4 não são capazes de exercer retroalimentação negativa no

hipotálamo e na adenoipófise

• Na ausência da inibição o TSH aumenta significativamente e a glândula da tireoide

aumenta (bócio) e, apesar, da hipertrofia não há iodo e o paciente permanece com

hipotireoidismo





Glandula da 
Tireoide

Célula Folicular 
(ácinos)

T3

T4

Célula C Calcitonia

Hormônios que controlam o Metabolismo do cálcio: 

- Hormônio da paratireoide (PTH), 

- Calcitriol (vitamina D3)

- Calcitonina



Córtex

Medula

Cápsula

Glândulas Suprarrenais ou Adrenais



Hormônios Adrenais

Andrógenos

Cortisol

Mineralcorticoides

Adrenalina (epinefrina)

Noradrenalina (norepinefrina)



Catecolaminas (medula da adrenal)



✓Hipoglicemia 

✓Traumatismo ósseo 

✓Dor 

✓Hipóxia 

✓Hemorragia 

✓Exercício físico 

✓Exposição ao frio

Condições que estimulam a secreção de 
catecolaminas



Adrenalina

• Aumento da velocidade e força da contração
cardíaca (baixas doses aumentam a pressão
sistólica e reduzem a pressão diastólica e a
resistência periférica, enquanto altas doses
aumentam a pressão sistólica e diastólica e a
resistência periférica); aumento da circulação
sanguínea em músculos esqueléticos (que é
reduzida em altas doses); redução da
circulação sanguínea nos rins, mucosa e pele;
relaxamento da musculatura lisa brônquica;
hiperglicemia e maior consumo de oxigênio
pelos seus efeitos metabólicos. É indispensável
em pacientes com anafilaxia e choque
anafilático (FTN, 2010).

Noroadrenalina

• A atividade alfa-agonista adrenérgica
da noradrenalina induz
vasoconstrição periférica, o que
aumenta a pressão arterial sistólica
e diastólica, acompanhada da
diminuição reflexa da frequência
cardíaca. Pode ser utilizada em
situações de emergência de
hipotensão, como o choque, bem
como na parada cardíaca (FTN,
2010).

Catecolaminas





✓ Secreção controlada pelo ACTH

✓ Eixo: Hipotálamo – Hipófise – Suprarrenal

✓ Hipotálamo: Hormônio Liberador de Corticotrofinas (CRH)

✓ Hipófise anterior (adeno-hipófise): Hormônio Adrenocorticotrófico

(ACTH)

✓ Suprarrenal: cortisol

✓ Cortisol apresenta um ritmo diurno: pico pela manhã que diminuiu durante

a noite

✓ Cortisol é essencial para a vida

✓ Secreção também aumenta com o estresse

Cortisol





✓ Efeito protetor contra a hipoglicemia

✓ Receptores de cortisol são encontrados em todos os tecidos do corpo

✓ Funções:

1) Promover gliconeogênese

2) Degradação de proteínas musculares

3) Aumento da lipólise

4) Inibir o Sistema Imune

5) Causar equilíbrio negativo do cálcio (aumenta a excreção)

6) Cortisol influencia a função cerebral (humor, memória e 

aprendizagem)

Efeitos do Cortisol na Glicemia





CONTROLE HOMEOSTÁTICO DO METABOLISMO
Diversos hormônios estão envolvidos na regulação do metabolismo a longo prazo, porém de hora em hora essa regulação depende muito 

da taxa de relação entre a secreção de insulina e o glucagon, dois hormônios secretados por células endócrinas do pâncreas. 



Pâncreas – Glândula Mista

Pâncreas
Exócrino

Suco
pancreático

Endócrino enzimas

água

bicarbonato

Sais 

minerais

Insulina

Glucagon



Ilhotas de 

Langerhans ou 

Ilhotas pancreáticas ácino pancreático

Vasos capilares

Células 

alfa

Células 

beta

Células 

delta

Células 

PP



Regulação hormonal do metabolismo energético

Insulina, Glucagon e Adrenalina

fígado, músculo e tecido adiposo

Insulina, sinaliza uma alta concentração de glicose sanguínea; 

isso resulta na captação  do excesso de glicose pelas células e sua 

conversão em glicogênio e triacilgliceróis.

Glucagon, sinaliza uma baixa concentração de glicose sanguínea; 

isso resulta na produção de glicose por meio da degradação do 

glicogênio, da gliconeogênese e pela oxidação de gorduras para 

reduzir o uso de glicose.

Adrenalina (Epinefrina), é liberada no sangue para preparar os 

músculos, pulmões e o coração para um surto de atividade.





Insulina e Glucagon



Níveis de glicose

x

Hormônios do Pâncreas Endócrino



Efeito da Glicose no 

homem

Transportador de 

glicose: GLUT1-7

Normal: 60 – 90 mg/100 mL  4,5 mM

Hipoglicemia: < 40 mg/100 mL

GLUT4 (músculo, tecido adiposo), 

exocitose estimulada por insulina







Insulina





Receptor enzimático: 

A ligação do ligante ao 

domínio extracelular 

estimula a atividade 

enzimática no domínio 

intracelular.

O Receptor de Insulina

é uma tirosina quinase

que se auto-fosforila e

em seguida cataliza a 

fosforilação de outras 

proteínas alvo.



Ativação da glicogênio sintase por insulina



Glucagon: predominante no 

estado de Jejum

❖ Secretado pelas células alfa pancreáticas

❖ Função do glucagon: prevenir a hipoglicemia

❖ Tecido alvo do glucagon: fígado

❖ O glucagon estimula a glicogenólise e a gliconeogênese

❖ A liberação de glucagon também é estimulada por aminoácidos plasmáticos

(via que inibe a hipoglicemia, após uma refeição só com proteína)



Receptor ligado a proteína G 

com segundo mensageiro AMPc







Diabetes

Diabetes 
Melito

Tipo I
Deficiência 
de insulina

Tipo II
Resistência 
à insulina

1) Jejum de pelo menos 8h (100 a 125 mg/dL)

2) Teste de Tolerância Oral à Glicose TOTG 2h

Primeiro, determina-se a concentração de glicose no estado de jejum (tempo 0). Então, é fornecida

uma solução contendo 75 g de glicose dissolvidas em água, e a glicose plasmática é mensurada a

cada 30 minutos pelo período total de 2 horas.





Diabetes mellitus 

•Tipo 1 – Insulino-dependente

Diabetes juvenil (usualmente ocorre em jovens, mas não exclusivamente)

Ausência de produção de insulina pelo pâncreas (células Beta ausentes ou defeituosas)

Músculo e tecido adiposo não captam glicose (GLUT4 permanece no interior das células)

-Hiperglicemia 

-Gliconeogênese hepática contínua (fígado contribui para hiperglicemia)

-Gliconeogênese alimentada pela degradação de proteínas

-Alta taxa de lipólise no tecido adiposo

-Altos níveis de ácidos graxos no sangue

-Produção de acetoacetato, beta-hidroxibutirato e acetona pelo fígado

-Hipertriacilglicerolemia = alta sintese de VLDL no fígado e falta de lipoproteina lipase 

-Glicosuria e poliuria; 

-polidipsia

-Acidose, cetoacidose

Injeção de insulina algumas vezes ao dia



Diabetes tipo I – Insulino dependente

Autoimune: anticorpos destroem as células beta produtoras de insulina



Fome 

excessiva

Diabéticos do tipo I: Fisiopatologia



Hiperglicemia





Diabetes mellitus: Resistência a insulina

•Diabetes Tipo 2 – Não-insulina-dependente

Transportador GLUT4 ausente da membrana plasmática (resistência) (tecido adiposo expressa TNF-alfa 

e resistina, que prejudicam o receptor)

Representa 80 a 90 % dos casos diagnosticados de diabetes

Ocorre na meia idade e nos idosos obesos

Muitos diabéticos com o passar do tempo, passam a ter deficiência na secreção e passam a ser 

dependentes de insulina

Pacientes diabéticos tipo 2 apresentam uma variedade de problemas e alterações fisiológicas, na sua 

maioria induzidos pela glicemia anormal e elevada quantidade de gordura. 

As complicações do diabetes tipo 2 incluem aterosclerose, alterações neurológicas, insuficiência renal e 

cegueira causada por retinopatia diabética. 

Cerca de 70% dos diabéticos tipo 2 morrem por doenças cardiovasculares

-Hiperglicemia

-Hiperinsulinemia moderada (normal a elevada)

-Nivel aumentado de VLDL (aumento da sintese de TG hepatico)

-Hipertrigliceridemia 

-Cetose e cetoacidose não estão presentes (alguma insulina é suficiente para

reduzir a lipólise nos adipócitos)

Dieta



HUMALOG
Is a fully potent insulin

analog in which the primary 

sequence has been altered by

the inversion of the amino acids at 

positions 28 and 29 of the B chain



Eur Endocrinol. 2015. doi: 10.17925/EE.2015.11.01.10



Eur Endocrinol. 2015. doi: 10.17925/EE.2015.11.01.10



The glucagon peptide was 

included in this group of high-

cost biopharmaceuticals in 

2008. Although its main 

application is the treatment of 

hypoglycaemia in diabetic 

patients, it can also be used 

with patients in an alcoholic 

coma, for those patients with 

biliary tract pain, and as a 

bronchodilator. 
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