PALESTRAS

001 - TUMORES NAO SECRETORES: UMA VISAO PRATICA

Soares BS

Adenomas clinicamente nao funcionantes (ACNF) variam desde completamente assintomaticos, e portanto encontrados
acidentalmente por Ressonancia Nuclear Magnética (RNM) ou Tomografia cerebral (TC), até causadores de disfungoes
hipotalamo/hipofisarias ou alteracdes secundarias ao efeito de massa. Técnicas laboratoriais como imunohistoquimica,
avaliacao molecular de RNAm nos tumores e ainda a propria dosagem hormonal de LH, FSH e/ou suas subunidades per-
mitiram identificar os tumores gonadotréficos como responsaveis por 75% dos ACNFs. Do ponto de vista pratico divide-se
os ACNFs em clinicamente assintomaticos (incidentalomas) e sintomaticos. Tumores nao secretores clinicamente as-
sintomaticos- Incidentalomas. ACNF encontrados de maneira acidental ocorrem entre 1,5-27% nos estudos de autopsia e
entre 10-20% nas RNM e/ou TC realizadas por qualquer outra causa. Na maioria das vezes tais tumores sao assintomaticos
e muita controvérsia existe sobre o custo-efetividade da realizagao de dosagens hormonais em tais pacientes. Exames de
PRL, IGF1 e cortisol p6s dexametasona noturna sao custo-efetivos, porém a dosagem de FSH/LH e/ou suas subunidades
nao devem ser rotineiramente solicitadas ja que sua hipersecrecao, além de causar pouca ou nenhuma sintomatologia
clinica, nao interferem na conduta final. Microadenomas raramente causam deficiéncia do eixo hipotalamo-hipofisario
embora sabe-se que o tamanho da lesao é diretamente proporcional a possibilidade de associacao com hipopituitarismo.
Como tais lesdes raramente crescem ( <10% dos casos), exames de imagem devem ser realizados de inicio a cada ano,
e posteriormente em intervalos maiores de tempo. Macrodenomas necessitam, além da avaliacao endocrinoldgica para
hipopituitarismo, uma pesquisa adequada para descartar sintomas relacionados a compressao. Campo visual deve ser
realizado naqueles tumores préximos ao quiasma e, havendo defeitos visuais, a cirurgia € indicativa. Como o hipopituita-
rismo é potencialmente curavel com a retirada do tumor, também nesse caso a cirurgia é indicada. Alguns autores indicam
tratamento cirtrgico pata todos os tumores >2cm por serem mais propensos ao crescimento. Caso a conduta expectante
seja tomada, a avaliacao radioldgica devera ser feita a mais curto prazo- 6 meses, 1, 2 e 5 anos. Tumores nao secretores
clinicamente sintomaticos. Usualmente sintomas atribuidos a ACNF sao aqueles secundéarios ao efeito de massa- distur-
bios do campo visual, cefaléia e hipopituitarismo. Quando o hipopituitarismo esta presente a deficiéncia de GH ocorre
em quase todos os casos (aproximadamente 90%), seguida de deficiéncia de FSH/LH, ACTH e TSH. Cirurgia transfenoidal
usualmente é a terapia de escolha para pacientes portadores de tumores grandes e sintomaticos. Uma a duas deficiéncias
hormonais sao regularizadas em 15- 50 % dos pacientes ap6s a cirurgia, embora, ndo raramente, eixos que nao eram
comprometidos antes da cirurgia podem sofrer alteragdes no pés-operatorio. Avaliacao pos-cirirgica radiolégica deve ser
realizada 3-4 meses ap6s a cirurgia e subsequentemente a cada ano nos proximos 3-5 anos pos-operatérios. Radioterapia
€ normalmente realizada como terapia adjunta a cirurgia. E especialmente eficaz quando administrada naqueles pacientes
que tém lesao visivel na RNM pés-operatdria imediata- o risco de crescimento tumoral cai para a metade se o paciente é
irradiado. Radioterapia entretanto é associada ao desenvolvimento de hipopituitarismo em 50% dos pacientes, alem de
aumento de AVC e tumores cerebrais. Essas complicagdes tém sido minimizadas com a realizagcao da radioterapia estere-
otaxica. Alguns autores sugerem o uso de agonista dopaminérgico ou octreotida nos tumores grandes e/ou sintomaticos,
porém deve-se tem em mente que apenas 10-20 % dessas lesoes respondem a tais medicacoes, dependendo da expressao
de seus respectivos receptores.
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002 - DCV NO DIABETICO TIPO 1: QUANDO INVESTIGAR?
Ferraz DP

As doencas cardiovasculares (DCV) sao a principal causa de morbimortalidade entre os pacientes diabéticos em geral,
inclusive o tipo 1. Sua investigacao visa adotar medidas de reducao de dano ou prevencao. Baseado nas evidéncias cien-
tificas atuais de estudos como o COURAGE e o BARI 2D, o rastreamento das DCV nao é recomendavel no paciente diabé-
tico assintomatico, desde que o mesmo tenha atingido metas terapéuticas contemporaneamente preconizadas. Todavia
nos pacientes assintomaticos que nao atingem tais metas ou possuem outros fatores de risco cardiovascular nao tratados
adequadamente, também naqueles com mais de 20 anos de doenca ou mais de 45 anos de idade, recomendamos ao
menos um eletrocardiograma (ECG) basal e a intensificagao do tratamento em busca dessas metas. Nos sintomaticos ou
assintomaticos com ECG alterado ainda acreditamos que exames que avaliem a possibilidade de revascularizacao possam
ser Uteis em alguns casos. O uso de biomarcadores de risco para DCV é um campo promissor no rastreio oportuno dessas
afeccoes, porém precisa ser melhor estudado para agregar maiores evidéncias. A investigacao da doenca cerebrovascular
ainda é um campo de pesquisa inicial, se comparado a doenca arterial coronariana, porém nao deve ser negligenciado.
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003 - OSTEOPOROSE NO HOMEM: DA SUSPEITA A ABORDAGEM

Franco CB

Osteoporose é comumente vista como uma doenca de mulheres. Entretanto, 25% dos casos de osteoporose ocorrem em homens, nos
quais as fraturas osteoporoéticas resultam em elevada morbimortalidade. Em homens, a osteoporose € menos estudada e com freqiiéncia
subdiagnosticada, sendo que com freqiiéncia o diagnostico é apenas realizado ap6s a ocorréncia de uma fratura atraumatica, diferente
do que ocorre em mulheres, nas quais, em geral, a doenca € identificada por meio de densitometria mineral 6ssea de rotina antes de
apresentarem sintomas. Homens possuem maior massa 6ssea e apresentam fraturas osteoporéticas 10 anos mais tarde em relagcao as mu-
lheres. Contudo o prognéstico de fratura osteoporética tende a ser mais grave no sexo masculino. Ap6s uma fratura vertebral, o risco de
uma nova fratura qualquer ou de uma nova fratura vertebral € maior em homens que em mulheres. A mortalidade durante a internacao
apo6s uma fratura de quadril € mais elevada em homens assim como a mortalidade ap6s 1 ano. Homens que sobrevivem a fratura de qua-
dril ttm mais chances de incapacidade funcional e institucionaliza¢ao. Outra diferenca que deve ser ressaltada € que nos homens, em até
60% dos casos a osteoporose é secundaria ao uso de medicagoes ou a doenga pré-existente, ao passo que em mulheres a osteoporose
primaria (senil ou idiopatica) € mais encontrada. Assim, sempre se devem pesquisar condi¢coes que possam levar a reducao da massa
Ossea. Dentre as causas secundarias mais prevalentes na etiologia da osteoporose em homens estao o uso prolongado de glicocortic6i-
des e o hipogonadismo. Etilismo, insuficiéncia renal ou hepatica, hipercalciuria, transplante, doen¢a pulmonar obstrutiva cronica, artrite
reumatoide, imobilidade, uso de anticonvulsivantes e doengas gastrointestinais, também sao causas comuns. Quando nao se consegue
evidenciar a etiologia da osteoporose em homens deve-se avaliar a existéncia de deficiéncia de vitamina D, hiperparatireoidismo ou
alteragoes no eixo hormonio de crescimento-IGF1. O diagnéstico de osteoporose € feito pela presenca de fratura de baixo impacto ou
através da densitometria. Em homens com idade igual ou superior a 50 anos define-se por osteoporose o T-score (coluna lombar, fémur
total ou colo femoral) <-2.5 desvios-padrao (DP). Em homens com menos de 50 anos de idade utiliza-se o Z-score, sendo que Z-score >-2,0
DP é considerado “dentro dos limites esperados para a idade” enquanto o Z-score >-2,0 DP é definido como “abaixo da faixa esperada
para a idade”. De acordo com as “Posi¢oes Oficiais 2008 da Sociedade Brasileira de Densitometria Clinica” deve ser realizar densitometria
em homens com idade igual ou superior a 70 anos; com mais de 50 anos de idade com fatores de risco para osteoporose; adultos com
antecedente de fratura por fragilidade, condicao clinica ou uso de medicamentos associados a perda de massa 6ssea. A terapéutica
da osteoporose deve ser baseada no tratamento das causas secundarias, se identificadas, na suplementacao de vitamina D e célcio, na
modificagao do estilo de vida, na pratica de exercicios fisicos e prevencao de quedas assim como na utiliza¢cao, quando necessario, de
medicamentos como bisfosfonatos ou a teriparatide. A DMO e os fatores de risco devem ser monitorados periodicamente.
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004 - HIPOGLICEMIA SILENCIOSA - RECONHECENDO E TRATANDO

Rodrigues AA

A defesa contra a hipoglicemia inclui os mecanismos de reconhecimento (awareness) da hipoglicemia, através da resposta
simpatica neural e adreno-medular, que impede a progressao da hipoglicemia (levando o paciente a buscar alimento), e
da contra-regulacao (glucagon, epinefrina e outros) que permite ao paciente recuperar-se da hipoglicemia. Ambos os me-
canismos podem estar prejudicados no DM1 e também no DM2 avancado, insulinopénico. Trata-se de fendmeno “contra-
intuitivo”, pois as hipoglicemias passam a nao serem percebidas ap6s longa duracao da doenca, quando os pacientes se
julgam mais experientes em reconhecer os proprios sintomas. Esses dois defeitos podem ser conseqiiéncia de hipoglicemias
repetidas, constituindo a Faléncia Autondmica Associada a Hipoglicemia (FAAH). Esse quadro pode ter também como
causas o exercicio ou o sono (estudos mostram que portadores de DM1 tém sono mais “eficiente” e que nao acordam com
a hipoglicemia). A FAAH se caracteriza por um circulo vicioso, no qual as hipoglicemias sao causa de novas hipoglicemias.
Entre as drogas associadas a nao-percepc¢ao da hipoglicemia estao os IECAs e os BRAs. A importancia da FAAH é decor-
rente de sua reversibilidade: algumas semanas sem hipoglicemia (elevando a Alc em 0,5 a 1,0%) levam ao desaparecimento
da FAAH. Reconhecimento dos fatores de predicao da FAAH (histéria de hipoglicemias freqiientes e/ou severas, Alc muito
baixa) é essencial. O CGMS em tempo real é uma maneira eficaz de detectar as hipoglicemias da FAAH. Portadores de
neuropatia autondmica severa também irao apresentar ambos os problemas: nao reconhecem (unawareness) nem se recu-
peram da hipoglicemia. Seu quadro nao é facilmente reversivel, como na FAAH. Portanto nao sao candidatos ao controle
estrito, devido ao risco elevado de hipoglicemias severas ou mesmo fatais. Torna-se assim imprescindivel identificar esses
€asos, nos quais as metas glicémicas e de hemoglobina glicada deverao ser mais flexiveis, de modo a evitar a ocorréncia de
hipoglicemias graves. Estudos demonstram deficit cognitivo em adultos em virtude de hipoglicemias severas e repetidas, ao
contrario do que fazia crer o DCCT. Casos selecionados, com hipoglicemias severas e instabilidade do diabetes podem se
constituir em indicacao para transplante de ilhotas ou de pancreas isolado. Alguns pacientes com hipoglicemias freqiientes
mantém certo grau de contra-regulacao e fazem hiperglicemias “de rebote”. E o chamado efeito Somogyi, considerado causa
de diabetes labil por alguns autores e desacreditado por outros. CGMS em tempo real com alarme pode ser mais pratica em
identificar e prevenir as hipoglicemias noturnas. O uso de beta-adrenérgicos a noite parece mais eficaz que a ceia noturna
contra a hipoglicemia noturna, mas, em um dos estudos, foi causa de hiperglicemia matinal.
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005 - ESTADO ATUAL DOS TRANSPLANTES DE PANCREAS EM MINAS GERAIS: A VISAO DO ENDOCRINOLOGISTA
Lauria MW

Desde o seu primeiro caso relatado em 1967 por Kelly e Lillehei, o transplante de pancreas tem sido um procedimento
discutido. Com a melhoria da técnica cirirgica, com os avangos na terapia imunossupressora e com um maior namero de
centros realizando o procedimento, ele vem se tornando uma realidade vidvel para um grupo maior de pacientes diabé-
ticos. O transplante de pancreas, segundo recomendacoes da Associagao Americana de Diabetes, deve ser considerado
uma terapia alternativa aceitavel a terapia insulinica em pacientes diabéticos com doenca renal terminal estabelecida ou
eminente em que se esteja planejando a realizagao de um transplante renal. A adicao do enxerto pancreatico ao procedi-
mento nesse paciente nao piora a taxa de sobrevida do paciente, pode melhorar a sobrevida do enxerto renal e restaura a
euglicemia. Na auséncia de indicagoes para o transplante renal, o transplante pancreatico somente deve ser considerado
nas seguintes situacoes: 1)Historia de freqiientes e graves episddios de descontrole glicEmico (hiperglicemias, hipoglice-
mias com perda de consciéncia e cetoacidoses), necessitando de cuidados médicos, 2)problemas clinicos e emocionais
com a terapia insulinica ex6gena, graves o suficiente para causarem incapacidades, 3) faléncia consistente do manejo com
insulina ex6gena em prevenir ou estabilizar as complicagoes do diabetes. Recomenda-se que a indicagao do transplante
isolado de pancreas seja feita, discutindo-se caso a caso. Em Minas Gerais, os transplantes pancreaticos comecaram a ser
realizados no ano de 2001 no Hospital Felicio Rocho (HFR), sendo esse o tnico centro mineiro a realiza-lo até dezembro
de 2005, quando o Hospital das Clinicas da UFMG (HC) realizou o seu primeiro transplante de pancreas. Atualmente
existem trés centros credenciados junto ao MG Transplantes para realizacao de transplantes em nosso estado: HFR, HC
e Hospital Universitario Sao José. No presente momento, a experiéncia dos centros transplantadores mineiros tem sido
quase que exclusiva com o transplante duplo rim-pancreas. Este € um procedimento com indica¢dao mais consagrada na
literatura e que, atualmente, representa cerca de 80% dos transplantes pancreaticos realizados pelo mundo. Os resultados
dos transplantes mineiros tém sido semelhantes aos de outros centros pelo Brasil, com uma expectativa de sobrevida dos
pacientes e dos enxertos em um ano superiores a 70%. Seguindo a tendéncia mundial, é esperado um aumento do nimero
de transplantes isolados de pancreas. Esse tipo de procedimento € bem mais controverso e apresenta resultados, em geral,
inferiores ao do transplante duplo. Para a maioria dos pacientes diabéticos, a razao risco/beneficio o transplante isolado é
elevada, nao sendo recomendada a realizacao desse transplante. Entretanto, é inegavel que um restrito grupo de pacientes
com diabetes extremamente 1abil, com hipoglicemias freqiientes e sem alerta, com complicacoes cronicas do diabetes ja
estabelecidas e aderentes a terapia, poderia se beneficiar de tal procedimento. Interessantemente observa-se um contra-
senso na pratica clinica. A maioria dos pacientes que procuram os centros transplantadores nao é aderente a terapia do
diabetes e frequentemente nao esta em seguimento médico rotineiro. Por outro lado, muitos pacientes potencialmente
candidatos ao transplante nao sao referenciados pelos médicos assistentes por desconhecimento, ou mesmo, descon-
fianca. O transplante de pancreas deve ser considerado o ltimo recurso para controle desses pacientes. Recomenda-se
a realizacao de tratamento intensivo com terapia basal-bollus com andalogos de insulina e terapia com bomba de infusao
subcutanea continua de insulina antes de se considerar o transplante de pancreas isolado. Embora seja reconhecido que
muitos pacientes nao possuam condic¢oes financeiras e/ou grau de instrugao suficientes para a realizacao do tratamento
intensivo do diabetes, nao é reconhecida uma “indicacao social” para o transplante de pancreas. Deve-se manter o segui-
mento endocrinolégico apds o transplante. Embora euglicémicos, os pacientes frequentemente continuam a apresentar
problemas decorrentes das complicacoes cronicas do diabetes. Além disso, diversas alteragdes metabdlicas sao espera-
das em decorréncia do uso continuo de medicamentos imunossupressores. A mé aderéncia a dieta e o ganho de peso
excessivo sao freqlientes e também contribuem para o surgimento de complicagoes apds o transplante. Portanto, o médico
endocrinologista desempenha um papel fundamental no processo de selecao dos pacientes candidatos ao transplante de
pancreas e no seguimento clinico peri e pos-operatorio.
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006 — OBESIDADE METABOLICAMENTE SAUDAVEL: UMA REALIDADE?

Bueno RO
Divinopolis, MG
-E possivel ser obeso saudavel?

Ao menos para grande parte das pessoas em sobrepeso e boa fatia das pessoas obesas esta € uma realidade, afirmam
estudos recentes. E ser magro nao é necessariamente garantia de satide. Também existe o falso magro! Estudos epidemio-
l16gicos prévios e, principalmente, estudos recentes mostram que existe uma proporcao consideravel de adultos obesos e
acima do peso considerados saudaveis (obesos metabolicamente saudaveis); ao mesmo tempo em que uma considera-
vel proporcao de adultos de peso normal j& apresenta problemas e riscos na satide -conjunto de anormalidades cardiome-
tabolicas- normalmente ligados & obesidade (metabolicamente obesos com peso normal). - E importante estabelecer
os limites entre subnutricao, peso saudavel e os diversos graus de obesidade para cada populacao, particularmente frente
a diferentes grupos étnicos que podem apresentar biotipo e conformagao corpérea distintos. No manejo da obesidade é
necessario um diagnoéstico qualitativo, além do quantitativo. O IMC (indice de massa corporal) nao é capaz de distinguir
gordura central de gordura periférica, também nao distingue massa gordurosa de massa magra, podendo superestimar
o grau de obesidade em individuos musculosos ou mesmo edemaciados. Outros indices de avaliagao da composicao
corporal, tais como Relacao Cintura-Quadril e Circunferéncia Abdominal mostram-se mais especificos para a anélise do
padrao de distribuicao de gordura corporal. A gordura armazenada na linha da cintura (um forte indicador da presenca
de adiposidade visceral) estaria mais relacionada com um maior risco para Doencas Cardiovasculares e Diabetes. Porém,
analisando alguns estudos recentes, estes indices nao tem demonstrado uma correlagao tao significativa quanto seria es-
perado - entre 25 e 36% das pessoas obesas com cinturas perigosamente largas apresentam resultados inesperadamente
“saudaveis” nos marcadores patolégicos (resisténcia insulinica, adipocinas, citocinas e outros marcadores inflamatoérios).
Caracterizando-se assim este novo fenétipo: “Obeso metabolicamente saudéavel”. Algumas evidéncias sugerem que a cha-
ve para este enigma metabdlico pode estar no figado. Individuos em varios extratos de peso (normal, sobrepeso e obe-
sos) foram avaliados por ressonancia magnética (RNM) para determinar quantitativamente e topograficamente a gordura
corporal. Os dados concluem que o actimulo de gordura ectopica (principalmente no figado) pode ser mais importante
do que a gordura visceral ao determinar tal fenétipo de “obesidade benigna”. Além disto, tem-se demonstrado que o per-
fil inflamatério (TNF-q, IL-6) e, principalmente, o nivel de Adiponectina - mais precisamente a relacao entre sua forma
biologicamente ativa (Adiponectina de Alto Peso Molecular) e Adiponectinemia total - seriam marcadores muito precisos
na identificacao destes fenétipos protetores (obesos metabolicamente saudaveis) ou ameacgadores (metabolicamente
obesos com peso normal). - Concluindo. Sao necessarios novos estudos sobre mecanismos comportamentais, hormo-
nais, bioquimicos e genéticos que estao por tras dessas diferentes respostas metabélicas ao “tamanho do corpo”. Logo, a
obesidade metabolicamente saudavel é uma realidade. E serd muito ttil na descoberta de novas formas de tratamento e
prevencao desta epidemia mundial chamada obesidade. Porém, na préatica clinica, precisamos identificar estes individuos
de uma maneira mais precisa e menos onerosa. “N6s realmente nao sabemos tanto sobre a obesidade o quanto pensamos”
- Judith Wylie-Rosett do Albert Einstein College of Medicine em New YorRk,.
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007 - TERAPIAS MEDICAMENTOSAS: O FUTURO ESTA NA FISIOPATOLOGIA?

Ramos AV

A homeostase de energia é regulada por mecanismos centrais e periféricos complexos que estao interconectados e fun-
cionam sinergicamente para manter um adequado equilibrio entre a ingestao, armazenamento e utilizacao dos nutrien-
tes. Comer e a conseqliente presenca de nutrientes no trato digestivo provocam uma série de alteracdes na liberacao de
multiplos peptideos no estémago e intestino, alguns dos quais tem sido demonstrado ter um potencial de afetar o inicio e
o término da alimentacao. Embora este sistema seja normalmente capaz de reagir a uma série de desafios, fatores ambien-
tais associados com a vida moderna tém levado a uma aparente desregulacao e concomitantemente elevada incidéncia de
obesidade e comorbidades relacionadas com a obesidade. Esta claro que este crescimento epidémico da obesidade esta
relacionado com as recentes mudancgas ambientais, mas esta relacao nao é tao simples ja que nem todas as pessoas expos-
tas a um estilo de vida nao saudavel desenvolvem a obesidade. Algumas pessoas estao protegidas dos efeitos deletérios do
ambiente obesogénico enquanto outras carregam variantes genéticas que parecem ser particularmente mais sensiveis a
estes efeitos. Dentre as terapias existentes para o combate da obesidade, nenhuma tem se mostrado efetiva a longo prazo,
exceto a cirurgia bariatrica. Portanto, o papel fisiologico de alguns destes peptideos intestinais (que sao alterados pela ci-
rurgia bariatrica) no controle alimentar e seu potencial de acao em sitios periféricos fazem destes um interessante atrativo
para o potencial desenvolvimento de terapias anti-obesidade. Entretanto, hd uma necessidade urgente de compreender os
componentes criticos deste sistema de controle da homeostase energética e dos sinais intestinais assim como da genética
para que se possam desenvolver terapias medicamentosas mais efetivas no futuro.
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008 - OBESIDADE E DISLIPIDEMIA NA INFANCIA. COMO INTERVIR?

Rocha RS

Nos tltimos anos, um novo desafio tem emergido: o aumento marcante na prevaléncia da obesidade com um paralelo au-
mento das co-morbidades induzidas pelo excesso de peso. A prevaléncia da obesidade na infancia e na adolescéncia tem
aumentado drasticamente nas duas ultimas décadas, assim como as suas complicagoes, outrora encontradas apenas em
adultos, como a hipertensao arterial sistémica (HAS), dislipidemia e o diabetes mellitus (DM) tipo 2. A prevaléncia de tais
alteragoes estd diretamente relacionada ao grau da obesidade e independe da idade, sexo ou estagio puberal. O indice de
massa corpoérea (IMC) é o método mais pratico de se avaliar a presenca de obesidade e de sobrepeso nessa faixa etaria e
é representado pelos percentis 85 e 95, respectivamente. Os principais fatores de risco envolvidos na génese da obesidade
sao: macrossomia, obesidade dos pais, diabetes gestacional, PIG (pequeno para a idade gestacional), GIG (grande para
a idade gestacional) e um curto periodo de amamentac¢ao do leite materno no periodo pés-natal. Na avaliacao clinica é
importante priorizar a idade de inicio do ganho ponderal, fatores desencadeantes, peso ao nascimento, histéria familiar,
hébitos alimentares, o ambiente familiar e escolar. A avaliacao fisica inclui o calculo do IMC, a medida da circunferéncia
abdominal, o estadiamento puberal e a medida da estatura (avaliacao de obesidade secundaria). A afericao da pressao
arterial é realizada naqueles com idade igual ou superior a 3 anos. Nas criancas menores, somente se houver a presenca de
fatores de riscos. A avaliagao laboratorial inclui hemograma, glicemia de jejum, lipidograma, provas de funcao hepatica,
uréia e creatinina. O teste de tolerancia oral a glicose € realizado somente nas criancas com idade igual ou maior a 10 anos
com pelo menos 2 fatores de risco. Dosagens hormonais sao reservadas para os casos associados a uma baixa velocidade
de crescimento ou a presenca de estigmas. A obesidade secundaria ocorre em menos de 1% dos casos e é suspeitada
nos casos de obesidade associada a queda da velocidade de crescimento, baixa estatura, inicio muito precoce ( antes
dos 2 anos de idade), hipogonadismo, estigmas ou retardo mental. Pode também ser desencadeada pelo uso de medica-
¢Oes que induzem ganho ponderal, como antidepressivos triciclicos, litio, anticonvulsivantes (carbamazepina, valproato),
antipsicoticos (risperidona, clozapina) e corticéides. O tratamento envolve uma equipe multidisciplinar , composta pelo
endocrinologista, nutricionista, psicol6go, além do apoio familiar. Sao realizadas consultas regulares com o objetivo de
promover mudancas nos habitos de vida de toda a familia, incluindo uma orientacao alimentar e atividade fisica. A meta
do tratamento consiste em atingir um IMC inferior ao percentil 85 .O tratamento medicamentoso restringe-se aos pacien-
tes obesos, apds 3 a 6 meses de faléncia do tratamento conservador ou nos sobrepesos portadores de fatores de risco.
As medicagoes aprovadas pelo FDA sao a sibutramina (liberada para uso em pacientes com idade > 16 anos) e o orlistat
(naqueles com idade > 12 anos). A cirurgia bariatrica esta liberada para as meninas > 13 anos e para os meninos > 15 anos,
portadores de um IMC > 50 ou > 40 na vigéncia de co-morbidades e que tenham falhado com o tratamento conservador.
Com relacao a abordagem da dislipidemia, recomenda-se um screening em criangas e adolescentes com histéria familiar
positiva de dislipidemia ou de doenca cardiovascular (DCV) prematura, sobrepeso, obesidade, diabetes mellitus, HAS ou
tabagismo. O screening deve ser realizado em criangas a partir dos 2 anos de idade. Estando os valores do perfil lipidico
dentro dos niveis de referéncia, estas criancas devem ser retestadas em 3 a 5 anos. Nos portadores de dislipidemia, o tra-
tamento primario consiste em alteracao do estilo de vida — orientacao alimentar e atividade fisica. Pacientes com idade
igual ou superior a 8 anos, com niveis de LDLc > 190 mg/dl ( ou LDLc > 160 mg/dl naqueles com histéria familiar DCV
precoce ou com 2 ou mais fatores de risco presentes ou LDLc > 130 mg/dl na presenca de diabetes mellitus) o tratamento
farmacologico deve ser iniciado. As estatinas sao as medicagdes de primeira linha, promovendo uma queda dos niveis do
colesterol em 20 a 50% em relacao ao perfil lipidico de base. A meta inicial consiste em manter os niveis de LDLc inferiores
160 mg/dl. Metas de LDLc < 130 mg/dl ou até mesmo de LDLc < 110mg/dl, podem ser necessarias quando ha historia fami-
liar forte para DCV ou a presenca de fatores de risco, como DM, HAS e obesidade. E fundamental que os profissionais de
sauide e os pais se esforcem na prevencao da obesidade infantil, através da reavaliacao frequente dos habitos dietéticos e
da frequencia da atividade fisica. Assim, pode-se reduzir substancialmente importantes fatores de riscos que aumentam a
morbidade e a mortalidade na vida adulta.
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009 — HIPERPARATIREOIDISMO ASSINTOMATICO: NOVAS DIRETRIZES
Soares MMS

Serao apresentadas as diretrizes discutidas durante o terceiro seminario internacional sobre hiperparatireoidismo prima-
rio (HPTP) e publicadas no Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism em fevereiro de 2009. Essas diretrizes nao se
aplicam a pacientes sintomaticos, a pacientes com hiperparatireoidismo normocalcémico ou aqueles no qual o acompa-
nhamento nao sera possivel. Os objetivos do seminario foram rever avancos feitos desde o tltimo seminario publicado em
2002 sobre apresentacao, diagnoéstico e conduta clinica e cirtrgica do HPTP assintomaético. Diagndstico: A dosagem do
paratorménio (PTH), baseada em dupla identificacao da molécula é feita por ensaios de segunda e de terceira geragao,
que se equivalem quanto a sensibilidade para avaliacao diagnéstica do HPTP e que representam um avango em relacao as
dosagens anteriormente feitas por ensaios de primeira geracao. Esses métodos mediriam supostamente a molécula intacta,
bioativa, de seqiiéncia 1-84. No entanto, esses ensaios reagem com outros fragmentos de PTH que nao sao biologicamente
ativos, mas que podem representar até 50% da imunoreatividade em pacientes com insuficiéncia renal. Elevacées no PTH
também foram descritas em individuos mais idosos, especialmente mulheres mais velhas, em negros em comparagao com
os brancos, obesos; e naqueles com baixa ingestao de cdlcio ou deficiéncia de vitamina D (VD). Os valores de referéncias
(VR) do PTH néao levam esses fatores em consideracao e sao necessarios estudos adicionais para se estabelecer VR do
PTH, usando uma ampla populag¢ao de coortes, que englobem pessoas com bom estoque de VD, além de realizar estratifi-
cacao de acordo com idade, sexo, raga, ritmo de filtracao glomerular, e possivelmente, IMC.Apesar de nao serem recomen-
dados para uso rotineiro, os diagnoésticos moleculares baseados em seqlienciamentos dos genes CASR, MENI e HRPT2
podem fornecer informacoes tteis, particularmente nos casos conhecidos ou suspeitos de hiperparatireoidismo familiar.
Tratamento cirtrgico: Indicado para todos os pacientes com HPTP sintomatico. Critérios para indicacdes cirtrgicas
no HPTP assintomaético: Calcemia > Img/dL (0,25mmol/L) acima do valor superior de referéncia. Clearance de creatinina
calculado < 60ml/min. Densitometria 6ssea (BMD): T Score <-2,5 em qualquer sitio (Colo, coluna lombar e radio 33%) ou
fratura por fragilidade. Idade < 50 anos. Observacdes: Calcitria de 24 horas nao é usado como critério para cirurgia, mas
deve ser solicitada na avaliacao inicial para se descartar hipercalcemia hipocalcitrica familiar. Deficiéncia de Vitamina
D é comum no HPTP e pode piorar o quadro clinico. A 250HVD deve ser medida em todos os pacientes com HPTP e sua
deficiéncia deve ser tratada antes de se tomar a conduta final. Acompanhamento dos pacientes que nao forem submeti-
dos a cirurgia: Creatinina sérica: anualmente: BMD: a cada 1 a 2 anos (3 sitios). Calcio sérico: anualmente. Ca urinario ou
Clearance de Creatinina: nao recomendado. RX de abdome ou ultrassom de abdome: nao recomendado. Tratamento Cli-
nico: Tratamento medicamentoso para protecao 6ssea e melhora da hipercalcemia devem ser considerados nos pacientes
que nao forem tratados cirurgicamente. Agentes anti-reabsortivos: Nao ha grandes trabalhos randomizados, controlados
nem hé dados quanto a eficacia quanto a fratura. Alguns trabalhos com pequeno nimero de pacientes mostram que sao
eficazes no aumento da BMD e diminuicao transitéria do célcio e PTH. Estrégeno: Estudos pequenos mostram que sao
eficazes na supressao dos marcadores de remodelacao 6ssea e aumento da BMD. Ocorre pequena diminuicao na dosa-
gem do calcio total, sem alteragao no cdlcio idnico ou PTH. Calcimimético: Aumenta a sensibilidade do Receptor Sensor
de Calcio na paratiredide as concentracoes de cdlcio extracelular. Cinacalcet pode ser considerado para pacientes onde a
hipercalcemia seja a principal preocupacao, ja que pode proporcionar sua normalizacao. No entanto, aparentemente nao
tem efeitos benéficos na BMD, marcadores de remodelagao dssea ou cdlcio urinério.
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010 - INSULINA & CANCER: O QUE E REAL?

Diniz LM

As pesquisas que fundamentaram cientificamente o conhecimento da interrelacao hormonios-cancer resultaram na concessao do
Prémio Nobel de Medicina de 1966 ao Dr. Charles Brenton Huggins. Os estudos epidemioldgicos subsequentes comprovaram ha-
ver incidéncia aumentada de cancer em pessoas obesas e diabéticas, em especial do tipo 2. Os tumores malignos que acometem
mais frequentemente estes pacientes sao o adenocarcinoma do célon, do pancreas e do rim em ambos o0s sexos, do endométrio
e da mama feminina e da préstata. O mecanismo pelo qual o excesso de insulina poderia aumentar a multiplicacao celular e, por
via de consequéncia, propiciar maior mutagenicidade, seria o estimulo aos receptores do fator 1 de crescimento insulina-simile ou
somatomedina, ou /GF-1. Este estimulo guardaria relacao linear com o excesso de insulina circulante, o que significa que pessoas
com maior secre¢ao deste hormonio, teriam maior probabilidade de desenvolver tumores malignos. A partir desta observacao, os
pesquisadores investigaram a possivel relacao entre maior incidéncia de cancer e maior disponibilidade de insulina, decorrente
do tratamento de pacientes diabéticos com insulina, com seus analogos de ac¢ao curta e longa e com os farmacos estimuladores
da sua producao e liberacao. Pesquisas in vitro e em cobaias descobriram diferencas quanto ao comportamento de células ma-
lignas em cultura e de canceres em animais submetidos as agcoes de insulina e de analogos. As diferencas observadas foram o
estimulo mais prolongado aos receptores de IGF-1, a maior proliferacao celular e a inibicao da apoptose pelos analogos glargina,
detemir e lispro. Os resultados quanto a mutagenicidade ainda nao sao definitivos, mas sao previsiveis em decorréncia do aumen-
to da multiplicacao celular. No que concerne aos pacientes diabéticos tratados com o analogo glargina e com doses mais elevadas
de insulina DNA-r ou “humana’, as pesquisas sugerem haver diferencas em relagao a incidéncia e ao comportamento de tumo-
res malignos, em comparacao as pessoas que nao foram submetidas as mesmas intervencoes terapéuticas. Uma das pesquisas
detectou haver, inclusive, correlacao linear entre maior dose de glargina e risco aumentado para cancer.Embora nao tenha sido
possivel ainda estabelecer em termos definitivos uma relacao causal direta entre insulina e seus secretagogos, seus analogos, e
cancer, os resultados das pesquisas basicas, epidemiolégicas e clinicas mais recentes recomendam a extensao e aprofundamento
dos estudos e a adocao de precaucoes minimizadoras do possivel risco. Na outra vertente dos estudos, constatou-se haver efeito
protetor da metformina, traduzido pela menor incidéncia de cancer e pela melhor evolucao clinica dos pacientes tratados com
este medicamento. Esta protecao é atribuida a menor secrecao de insulina endégena e a possibilidade de tratar os pacientes com
doses menores de insulina exdgena _resultante da diminui¢cao da resisténcia propiciada pela metformina _, e, portanto, ao menor
estimulo aos receptores celulares para somatomedina.

011 - DOENCA TIREOIDEANA SUBCLINICA NO IDOSO: PECULIARIDADES

Jorge PT
Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Uberlandia.

A definicao de disfuncgao tireoidiana subclinica, atualmente aceita, € baseada em resultados de exames laboratoriais:
TSH alterado e hormonios tireoidianos normais. Ou seja, nao leva em conta a presenca ou nao de sintomas. Talvez uma
melhor denominacao seja “disfuncao tireoidiana minima”, mas a primeira consagrou-se pela ampla utilizacao. O dilema
quanto a conducgao destes casos é a possibilidade do tratamento precoce de uma alteragao hormonal versus a interven-
cao desnecessaria em uma situacao, freqiientemente transitoria ou sem repercussao clinica. Quanto ao hipotireoidismo
a grande maioria dos autores recomenda tratar os casos em que o TSH encontra-se acima de 10 mUI/L. A conduta é bem
menos definida quando o TSH encontra-se elevado, mas inferior a esse “ponto-de-corte”. Em geral, pede-se que se leve em
consideragao a presenca de doenca autoimune de tire6ide, idade do paciente, gravidez, presenca de boécio, sintomas que
possam estar relacionados ao hipotireoidismo, dislipidemia, situacoes que podem levar as disfun¢oes transitorias e outros
dados clinicos. Quanto ao hipertireoidismo subclinico a primeira tarefa que se apresenta é fazer o diagnoéstico diferencial
das formas transitérias (principalmente tireoidites destrutivas, uso de medicamentos com iodo ou de hormonios tireoidia-
nos) daquelas que correspondem a doengas que aumentam a sintese hormonal na tire6ide como b6cios nodulares téxicos
e doenca de Basedow-Graves. Na primeira situacao, a conduta é utilizar beta-bloqueadores e, quando um medicamento
esta envolvido, suspender seu uso, se possivel. Ja nos casos de “verdadeiros” hipertireoidismos, em geral a tendéncia é
fazer o tratamento especifico, principalmente quando o TSH encontra-se indetectavel, em pacientes idosos onde o risco
cardiovascular e de osteoporose € maior e quando o TSH se mantém persistentemente menor que 0,1 mUI/L.

18 Rev Med Minas Gerais 2009; 19 (3 Supl 5): S1-S40



