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NEUROENDOCRINOLOGIA

001 - NEM1 E CARCINOIDE GASTRICO METASTATICO
Araijo EC, Murad MB, Bonfante HLM, Tostes GCU, Almeida AAL

MAM 46 anos, branco, masculino, motorista, natural e residente em Juiz de Fora, membro da 2% geracao de uma familia com 8 casos de Neoplasia End6crina Mal-
tipla tipo 1 (NEM1). Em 1988 apresentou quadro de torpor, desorientacao e diplopia ap6s exercicio fisico, quadro sugestivo de hipoglicemia. Em 1990 apresentou
urolitiase quando foi documentado hipercalcemia e hipofosfatemia com célcio 13 mg%(8,5 a 10,5) e fésforo 2,4mg/dL(2,7 a 4,5). No ano de 1991, aos 28 anos,
apresentou pirose, epigastralgia, nauseas, sensa¢ao de plenitude pés prandial e vomitos. Diagnosticado tlcera duodenal e tratado com ranitidina sem sucesso,
substituido por omeprazol. Apesar do tratamento, no mesmo ano, evoluiu com abdome agudo cirdrgico por dlcera duodenal perfurada e achado de n6dulos no
pancreas cuja biopsia revelou adenoma de ilhotas. A imunohistoquimica foi positiva para: cromogranina, insulina, glucagon e somatostatina. Em 1992 realizado
dosagens laboratoriais de PTH 105 pg/mL(10 a 53), insulina 30,9 micro Ul/ml(2,5 a 20), peptideo C 5,42 ng/mL(<3,0), glicose 45, indice 1/G 0,68(<0,3) e gastrina 757
pg/mL(<231), confirmando Hiperparatireoidismo, Insulinoma e Gastrinoma. A RM demonstrou auséncia de acometimento hipofisario. A paratireoidectomia (3
glandulas) revelou hiperplasia adenomatosa. Também em 1992, foi realizada pancreatectomia distal com exérese de 5 adenomas. Em 1995 submetido a enucleacao
de outros adenomas na cabeca do pancreas. Em agosto de 2001, com Gastrina de 1730 pg/mL, insulina 18,6 micro Ul/mL, Glicose 26 mg/dL e indice /G 0,71, foi
submetido a duodenopancreatectomia e o diagnéstico microscopico revelou tumor carcinéide envolvendo duodeno e pancreas com embolizacao de linfaticos e
estomago sem alteragcao microscopica. A imunohistoquimica foi positiva para CK8, DAK-A3, SY19, G, SMS e negativa para Insulina e Glucagon. Em 2002, o paciente
apresentou hemorragia digestiva alta e achado de carcinéide gastrico comprometendo toda mucosa géastrica, sendo tratado com gastrectomia total. Desde a duode-
nopancreatectomia, evoluiu com insuficiéncia pancreatica exécrina e endécrina, tratado com insulina NPH(dose inicial 60 Ul dia) e pancreatina(10.000/refeicao).
Em 16 anos de tratamento do DM, observou-se redugao gradual da necessidade de insulina, que foi suspensa em 2008. O paciente continuou a apresentar hipogli-
cemias, sendo constatado a elevagao dos niveis séricos de gastrina (4.660 pg/mL), peptideo C(1,6 ng/mL) e PTH(146 ng/mL). A RM revelou formag¢oes expansivas de
aspecto infiltrativo nos segmentos II, VI e VII hepaticos, com caracteristicas metastaticas. O carcinéide se associa a NEM1 em 5% dos casos e gera metastases para
o figado em cerca de 25%. As metastases hepaticas do gastrinoma ocorrem em até 36% dos pacientes submetidos a resseccao tumoral. A ocorréncia do insulinoma
associado a gastrinoma ocorre em 10% dos pacientes com NEMI, sendo 10% deles malignos. O caso desperta interesse devido a associa¢ao gastrinoma e insuli-
noma, o comportamento maligno do insulinoma, a ocorréncia de tumor carcinéide gastrico na NEMI, a dificuldade de identificar a linhagem celular secretora de
insulina e o melhor tratamento das metéastases hepaticas.

002 - APOPLEXIA DE MACROPROLACTINOMA EVOLUINDO COM HIPOPITUITARISMO- RELATO DE CASO
Sa DTR*, Peixoto MA*, Andrade HFA, Oliveira SN

*Especializandas em Endocrinologia e Metabologia no Hospital Belo Horizonte pela FELUMA.

Objetivo: Relatar caso de pan-hipopituitarismo p6s apoplexia de macroadenoma hipofisario. Materiais e métodos: Relato de caso. Resultados: CMV, femi-
nina, 16 anos. Procurou o ginecologista para avaliacao de amenorreia priméaria e auséncia de caracteres sexuais secundarios (mamas em M2 pelos critérios
de Tanner). Ultrassonografia pélvica normal, com padrao pré-pibere. Prolactina 1470 nanog/ml e TSH 2,74 micro Ul/ml. Sem seguir qualquer tratamento,
aos 17 anos iniciou quadro de cefaleia, naduseas, diplopia a direita com importante piora gradual em 7 dias. A ressonancia magnética evidenciou apoplexia
subaguda em macroadenoma hipofisario com compressao nas vias 6pticas, notadamente a direita. O quadro foi conduzido clinicamente com melhora dos
sinais de hipertensao intracraniana e déficits neurolégicos. Evoluiu com pan-hipopituitarismo: ACTH < 5,0 picog/ml, cortisol as 8h 0,31 mcg/dl, FSH 0,3 mui/
ml, LH < 0,1 mui/ml, TSH 0,17 micro Ul/ml, HGH 0,03 nanog/ml e prolactina 7,1 nanog/ml. Iniciados prednisona 7,5 mg/d e levotiroxina 50 mcg/d. Teste de
restricao hidrica que foi sugestivo de diabetes insipidus central parcial, que melhorou em 4 meses. LH e FSH progrediram a valores ptiberes, mas em acom-
panhamento de um ano nao desenvolveu caracteres sexuais secundarios, sendo iniciada reposicao estrogénica. Discussao: A apoplexia pituitaria ocorre
devido a um acidente vascular agudo na glandula (hemorragico ou isquémico) levando a uma expansao abrupta do conteido selar, sendo considerada uma
emergéncia neurocirtrgica. Caracteriza-se por quadro de inicio stbito ou insidioso: alteracao visual, paralisias oculomotoras, cefaleia, diminui¢cao do nivel
de consciéncia, hipopituitarismo, irritacdo meningea ou hipertensao intracraniana. E relativamente raro, grave e potencialmente fatal. Ocorre em menos de
10% dos adenomas pituitarios, sendo estes a causa mais comum. Pode ocorrer espontaneamente na glandula normal e associada a outras patologias locais
ou sistémicas. A tomografia computadorizada é melhor na fase aguda (primeiros 3 dias) e a ressonancia, nas fases subaguda e cronica. Corticoide em altas
doses deve ser iniciado de imediato, logo ap6s a coleta de exames laboratoriais. Em casos individualizados, torna-se necessaria a cirurgia. A evolucao clinica
€ imprevisivel. A avaliacao endoécrina no pés-operatério ou apos estabilizacao clinica € indispensavel, pois muitos pacientes demandarao reposicao hormonal
a longo prazo. Diabete insipido transitério é pouco frequente, em torno de 4% e destes, 50% se tornam permanentes.

003 - LOCALIZACAO PRE-OPERATORIA DO INSULINOMA - RELATO DE CASO
Najar HC, Miranda PAC, Rosario PW, Lemos JPM, Noviello TB, Miranda EC, Almeida FA, Purish S

Clinica de Endocrinologia e Metabologia da Santa Casa de Belo Horizonte - Belo Horizonte - MG

Introducao: Insulinoma é um tumor de células beta-pancreaticas que produz insulina de forma excessiva e autonoma. Na maioria dos casos esporadicos trata-se de um tumor
unico e benigno, mas, quando parte da neoplasia endécrina multipla tipo 1 (NEM-1), a chance de apresentar-se com lesoes miltiplas e malignas aumenta. Caracteriza-se labora-
torialmente por hipoglicemia hiperinsulinémica com peptideo C elevado, devendo-se descartar uso de sulfoniluréia. Um dos pontos e maior dificuldade no manejo do insulinoma
é alocalizagao do tumor. O ultrassom (US) simples de abdome tem baixa acuréacia. A tomografia computadorizada (TC) e a ressonancia magnética (RM) contrastadas tém sensi-
bilidade de 50-70%, sendo a técnica empregada fundamental na detec¢ao doa lesao. Ja o cateterismo arterial com infusao de calcio, o US endoscépico e a palpagao associado ao
US peroperatérios tém maior sensibilidade, mas sao poucos acessiveis na grande maioria dos centros. A ressec¢ao do tumor € o tratamento de escolha. Terapias alternativas como
medicamentos (diazoxido, octreotide, antagonistas do canal de calcio, fenitoina, hidroclorotiazida), emboliza¢ao ou alcoolizagao podem ser usadas em situacoes especiais. A ci-
rurgia geralmente € curativa, sendo o prognostico pior naqueles casos recidivantes e malignos. O objetivo deste relato é discutir sobre os métodos, e suas técnicas mais adequadas,
para detecg¢ao pré-operatorias dos insulinomas. Relato de caso: Paciente C. J. O., 31 anos, sexo masculino, portador de NEM-1 diagnosticada em 2000, composta por macroprolacti-
noma, insulinoma (relato de pancreatectomia distal 8 anos antes devido a crises hipoglicémicas) e hiperparatireoidismo primério. Iniciado cabergolina e feita ressec¢ao cirurgica
de 3 insulinomas na cabega do pancreas e de 7/8 das paratiredides. Internado novamente em 2009 com quadro de hipoglicemias hiperinsulinémicas e rebaixamento do nivel de
consciéncia, com melhora importante deste ap6s neurocirurgia de urgéncia para descompressao craniana causada pelo macroprolactinoma. Manteve hipoglicemias graves, que
responderam bem a associa¢ao de hidroclorotiazida, fenitoina e diazéxido. Inicialmente foram realizados US simples e TC contrastada de abdome, com avaliacao apenas de fase
tardia do contraste, sem visualizagao do tumor. Realizada RM com leitura precoce do contraste com 15s (fase arterial), 30-45s (fase pancreatica) e 60-70s (fase venosa), sendo
localizada a lesao nodular, arredondada, de 2,3cm, na cabeca do pancreas, proximo ao processo uncinado, sem plano de clivagem com veia mesentérica superior. Este achado foi
concordante com o US endoscépico realizado posteriormente. Indicada entao resseccao cirirgica do tumor. Conclusao: A localizagao pré-operatéria do tumor € um passo muito
importante na condugado do insulinoma. Vimos que exames considerados de baixa sensibilidade, usualmente os tinicos disponiveis, podem ter sua acuracia significativamente
aumentada se realizados de acordo com as peculiaridades do insulinoma e demais tumores neuroendécrinos pancreéaticos. Por se tratar de uma lesao muito vascularizada, uma
leitura tardia pode nao mais captar o contraste no tumor (como no caso relatado) ou RM. Ao se solicitar uma TC ou RM contrastada para a localizagao de um insulinoma, deve-se
estar consciente e informar ao radiolgista esta peculiaridade do tumor para reduzir a incidéncia de falso-negativo, otimizando a acurdcia dos métodos disponiveis.

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



004 - DIABETES MELLITUS TIPO 1 (DM1) ASSOCIADO A TIREOTROPINOMA

Brandao JB, Ramos AV, Soares MMS, Lages MV, Dias INB, Dias APG

Os tireotropinomas sao neoplasias raras caracterizadas pela presenca de niveis séricos aumentados de T3/T4, associados a valores de TSH elevado ou normal;
sinais e sintomas de hipertireoidismo, geralmente leves. Objetivo: Relatar um caso impar de associacao de tireotropinoma e diabetes mellitus tipo 1. Material
e métodos: GMJ, 14 anos, comparece ao ambulatério para controle de DM 1, diagnosticado ha 2 anos. Relata transpiracao excessiva. Habito intestinal e sono
preservados. HP: irrelevante. HF: negativa para DM, HAS e doencas auto-imunes. Avo hipotireoidéia. Exames laboratoriais trazidos mostram alteracao discreta
da funcao tireoidiana:T4 livre: 1,62 ng/100 ml (VR:0,54-1,26);TSH: 5,46 uU/mL (VR:0,34-5,6). Exame fisico: IMC: 18,6 kg/m2; FC:80bpm; pele quente Tiredide
sem alteracoes. Repetidos exames: mantidas alteragcoes. Solicitado RNM de hipo6fise: massa de 1,44 cm em lobo anterior da hip6fise a E com pequena proje-
cao suprasselar sem acometimento de vias 6pticas, compativel com adenoma hipofisario. Solicitado exames laboratoriais para excluir cossecrecao de outros
hormonios hipofisarios: sem alteragoes. Anti-TPO: negativo. Cintilografia de tiredide com captacao: bocio téxico difuso. Realizada abordagem cirtrgica.
Anatomopatolégico compativel com adenoma. Paciente retorna 2 meses apo6s cirurgia com funcao tireoidiana normal: TSH: 2,32 e T4 livre: 0,98. Resultados:
A relevancia do caso deve-se a importancia de investigar doencas autoimunes em pacientes portadores de DM1, além, da necessidade de busca diagnostica
de alteracoes da funcao tireoidiana para tratamento adequado e oportuno. Discussao: Discutiremos a prevaléncia de doencga autoimunes no DM1 e a preva-
léncia de tireotropinomas; investigacao diagnoéstica assim como o diagnéstico diferencial com resisténcia hipofisaria aos hormonios tireoidianos e objetivos
do tratamento. Conclusdo: este é o primeiro caso relatados na literatura da associagcao de DM1 e tireotropinomas. A relevancia do caso deve-se ainda a
importancia de investigar doencas auto-imunes em pacientes portadores de DM1. Além disso, a investigacao adequada de alteracdes da funcao tireoidiana
é de suma importancia, visto que o diagnéstico oportuno do tireotropinoma pode nao soé trazer a cura, como também evitar que tratamento incorreto seja
realizado, o que pode favorecer a propensao a invasividade do tumor e suas consequéncias.

005 - RELATO DE CASO - SINDROME DE SHEEHAN: ASPECTOS PSIQUIATRICOS E SUA INFLUENCIA NA ADESAO AO TRATAMENTO
Almeida JSCB, Sarquis MM, Ramos APC

Introducéo: A despeito das atuais melhorias na atengao a satide da mulher e assisténcia ao parto e puerpério, devemos estar atentos aos sinais e sintomas
da Sindrome de Sheehan que, apesar de rara, leva a conseqiiéncias importantes se o diagnostico nao for feito precocemente. Relato de caso: Relatamos o
caso de uma paciente com pan-hipopituitarismo secundario a necrose hipofisaria devido a hemorragia poés-parto. O diagnéstico foi realizado ap6s 18 anos
de evolucao baseado em historia e sintomas classicos e confirmado bioquimicamente e por imagem hipofisaria. O diagnostico tardio levou a prejuizos na
qualidade de vida e nas fun¢oes cognitivas da paciente. Mesmo ap6s a tentativa de instituir medidas terapéuticas adequadas, esta nao aderiu ao tratamento
devido ao prejuizo intelectual e psiquico causados pelas desordens neuropsiquiatricas que compoem a sindrome. Recusava-se a tomar os medicamentos,
provocava vomitos, nao se alimentava comportamento que se agravou apos inicio da reposicao hormonal. Evoluiu com complicacdes graves: insuficiéncia
aguda de supra-renal e coma mixedematoso, que a levaram a 6bito. Discussao: As desordens neuropsiquiétricas sao consideradas parte da sindrome clinica
do hipopituitarismo, depressao e psicose sao comumente relatados. Geralmente esses sintomas desaparecem alguns dias ap6s a reposi¢ao hormonal mesmo
em casos cujos sintomas sao de longa data, mas existem relatos de piora dos sintomas psiquiatricos apo6s inicio da reposi¢ao hormonal. Conclusao: Conclui-
mos com esse relato que o médico deve estar atento as desordens psiquiatricas e sua influencia na adesao ao tratamento. A participacao de profissionais de
saide mental no acompanhamento da paciente com pan hipopituitarismo é fundamental para o sucesso terapéutico.

006 — PARTICIPACAO DO ASTROCITOMA PILOCITICO DE BAIXO GRAU COMO TUMOR DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL E DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL COM CRANIOFARINGIOMA

Schweizer JROL, Dib ALA, Souza ALNR, Kallas MF, Féscolo RB, Machado LJC, Bomfa LMO, Oliveira Jr AR

Objetivo: Tumores primarios do sistema nervoso central (SNC) sao, depois das neoplasias hematoldgicas, os tumores mais comuns da faixa etaria pediatrica,
sendo os gliomas responsaveis pela maioria desses. Descrevemos caso de paciente com lesao supra-selar e diagnéstico de astrocitoma pilocitico (AP) e con-
trapomos com seu principal diagnéstico diferencial, o craniofaringioma (CFG). Relato de caso: Paciente feminina, 12 anos, com déficit visual progressivo,
evoluiu com tontura, alteracao do equilibrio e cefaléia, atribuidos a tensao pré-menstrual. Nao apresentava alteragao endocrinolégica ou ao exame fisico, ape-
nas déficit visual. A fundoscopia, identificou-se palidez em nervo 6ptico e papiledema. A ressonancia magnética (RNM) revelou lesao supra-selar volumosa,
expansiva, parcialmente cistica, invadindo o Ill ventriculo. Realizou cirurgia com a hipé6tese diagnéstica de craniofaringioma, evoluindo com padrao trifasico
de diabetes insipido. Nao foram identificadas outras deficiéncias hormonais no pés-operatério imediato. O anatomopatologico da lesao revelou astrocitoma
pilocitico grau I. Discussao: O AP é glioma grau | de malignidade na classificagao da OMS, ocorrendo usualmente antes de 20 anos de idade, faixa etéaria
comum ao CFG, que é o tumor supra-selar mais freqiiente entre criangas e adolescentes. O astrocitoma ocorre em estruturas da linha média do encéfalo, rara-
mente dentro da sela tircica ou quiasma 6ptico, podendo ser cistico. O CFG geralmente é um tumor paraselar, podendo conter calcificagoes e massa cistica,
o que levou a hipétese inicial de CFG. O astrocitoma manifesta-se através de distirbio visual e ocasionalmente diabetes insipido, sendo este tltimo sintoma
comum na apresentacao inicial do CFG, situagao que s6 ocorreu nesta paciente apos a cirurgia. Ao contrario do CFG, no astrocitoma, deficiéncias endécrinas
sao incomuns. O tratamento para o CFG é a resseccgao cirtirgica, que pode ser associada a radioterapia, com recorréncia de 23% e incidéncia de disfuncao
endobcrina alta no pés-operatério. O tratamento dos AP é a remocao cirtirgica; quimioterapia e radioterapia sao indicadas apenas em alguns casos, sendo a
recorréncia incomum. Considerando que os CFG e os astrocitomas sao causas comuns de tumores do SNC na faixa etaria pediatrica, a imagem associada ao
quadro clinico, pode ajudar no diagnostico diferencial, mas o anatomopatolégico é definitivo para se confirmar o tipo de lesao, uma vez que o tratamento e
prognosticos sao diferentes.
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007 - HIPOGONADISMO HIPOGONADOTROFICO INDUZIDO POR MORFINA INTRATECAL

Amaral LC, Torres ASS, Soares BS, Gomes EF, Drummond JB, Nascimento PD, Lamounier RN, Mol SS

Introducao: A administracao de opidides por via intratecal, como a morfina, é utilizada para o tratamento de dores nao originadas de neoplasias e que sao
resistentes a outros tipos de tratamento analgésicos. O uso do opidide por esta via, permite um melhor controle da dor com doses bem menores que as veno-
sas ou orais, além de diminuir a incidéncia de efeitos colaterais e reduzir o custo do tratamento. Entretanto, apesar das vantagens, esta via nao é desprovida
de complicacoes. Dados da literatura apontam para a ocorréncia de retencao urinaria, constipacao e alteracoes no eixo hipofisario. Entre as alteracoes
da hipo6fise, as mais encontradas sao as alteracoes das gonadotrofinas culminando em hipogonadismo hipogonadotréfico. Confirmado este diagnéstico, o
tratamento hormonal é capaz de trazer melhora as manifestacoes hipogonadicas. Descricao: Paciente do sexo masculino, 61 anos, procurou atendimento
endocrinoldgico por sobrepeso. Durante a anamnese relatou utilizar morfina intratecal para lombalgia intratavel ha 5 anos. Na ocasiao seu IMC era 29,54 e ele
ainda se queixava de constipacao intestinal e astenia. Apresentava ainda voz fina e discreta reducao da pilificacao corporal. Exames solicitados no primeiro
atendimento evidenciaram: TSH 3,48, T4 livre 1,01, testosterona total de 200ng/ml (VR: 241-827), perfil lipidico normal e DMO compativel com baixa massa
6ssea. Novos exames foram solicitados devido a suspeita de hipogonadismo e avaliar a presenca de déficits hormonais associados - FSH 6,2 UI/L, LH 0,8UI/L,
Prolactina 16,3 ng/ml, indice de andrégenos livres 14,50 pg/ml (VR: 60-312), SHBG 94,8nmol/l (VR: 10-70), testosterona total 164,9 ng/dl (VR: 241-827) e testos-
terona livre 2,9pg/ml (VR: 8,69-54,69) e HGH basal de 0,25ng/ml, IGF1 - 124,5ng/ml (VR:91- 443) e cortisol basal era de 12,8mcg/dl. Os exames confirmaram
tratar-se realmente de um quadro de hipogonadismo hipogonadotroéfico, provavelmente induzido pelo uso de morfina intratecal. TC de cranio foi realizada
para afastar a presenca de tumor hipofisario, que se mostrou sem alteracoes. Ap6s avaliacao urolégica normal, foi iniciado Undecanoato de Testosterona,uma
ampola IM de 3/3 meses e em avaliacoes seguintes o paciente relatou melhora da libido e erecao, além disso ocorreu também elevacao dos niveis séricos
de testosterona para 3,31 ng/ml (VR 1,75 a 7,81). Discussao: O quadro do paciente é sugestivo de hipogonadismo hipogonadotréfico induzido por morfina
intratecal. Este quadro nao é muito comum, mas dados da literatura mostram sua ocorréncia em mais de 50% dos pacientes tratados com morfina intratecal. O
paciente teve portanto reducao androgénica mas nao apresentou reducao dos hormonios tireoideanos. Diferentemente das gonadotrofinas, cuja deficiéncia
€ mais comum,O GH e o cortisol se alteram na minoria dos casos mas sua deficiéncia s6 deve ser excluida com a dosagem de GH ap6s estimulo com hipo-
glicemia. A melhora da libido, poténcia e outras manifestacoes de deficiéncia androgénica é relatada pela maioria dos pacientes cuja reposicao € instituida.
Embora seja entidade infreqiiente, devemos sempre lembrar hipogonadismo em todo paciente em uso de morfina intratecal.

008 - ACROMEGALIA: TRATAMENTO E EVOLUCAO DOS PACIENTES ACOMPANHADOS NO AMBULATORIO DE ENDOCRINOLOGIA DA UNIVER-
SIDADE FEDERAL DO TRIANGULO MINEIRO

Silva LC, Borges MF, Sato LM, Ferreira BP, Resende EAMR, Jorge BH

Objetivos: Avaliar o tratamento e evolucao dos portadores de acromegalia e gigantismo em seguimento no ambulatério de Endocrinologia da Universidade
Federal do Triangulo Mineiro. Materiais e métodos: No periodo de 1984 a 2009, foram atendidos 20 individuos devido a hipersecrecao de GH, sendo 19 acro-
megalicos e um com gigantismo. A idade ao diagnétisco variou de 14 a 85 anos (mediana: 46 anos), sendo 13 homens e 7 mulheres (cerca 2:1). Os pacientes
foram encaminhados devido ao crescimento de extremidades, diabetes e cefaléia associados a sobrepeso, hipogonadismo e hipertensao arterial. Resultados:
O tempo de acompanhamento da doenga variou de 1 a 15 anos (mediana: 5,5 anos). Dentre as caracteristicas tumorais, observamos 18 macroadenomas e
2 microadenomas. Dois tumores co-secretavam GH e prolactina. Dos 20 pacientes atendidos, 3 foram a 6bito - sendo um por Tromboembolismo Pulmonar,
outro por Acidente Vascular Encefalico e um de causa desconhecida — e 17 ainda estao em acompanhamento. Para analise da evolugao, 2 pacientes foram
excluidos devido ao acompanhamento irregular, reduzindo a amostra a 15 individuos. Desses, 13 foram submetidos a cirurgia por via transesfenoidal (CTE), 1
estd apenas em uso de Octreotida e 1 ainda nao iniciou o tratamento. Daqueles submetidos a CTE, 2 necessitaram de complementag¢ao do tratamento apenas
com Octreotida LAR, 3 realizaram somente radioterapia complementar e 5 receberam ambos tratamentos (radioterapia e Octreotida LAR); 3 pacientes fizeram
apenas cirurgia. Os critérios de controle de secrecao estritos do GH (GH basal < 0,4 ng/ml, supressao do GH p6s-GTT oral<lng/ml e normalizacao de IGF-1)
foram alcancados em 3 pacientes (20%). Entretanto, em 7 pacientes (47%) a dosagem de GH basal foi menor que 2,5 ng/mL. Os demais pacientes continuam
em seguimento individualizado, visando alcangar os padroes de controle. Conclusao: o presente estudo mostra que a acromegalia também tem sido diagnos-
ticada tardiamente em nosso meio, quando os pacientes ja apresentaram tumores de longa evolucao e invasivos. Além das complicagdes que ela pode levar,
exige controle rigoroso buscando normalizar as concentragoes de GH e IGF-I utilizando terapias combinadas com cirurgia, radioterapia e Octreotida, com
objetivo de atingir os critérios de controle recomendados pela literatura.

009 - RELATO DE CASO: EVOLUCAO ATIPICA DE HIPERPROLACTINEMIA

Resende AB, Ragazzi P, Souza FED, Rosso DRTW, Arbex A

Objetivo: Apresentar o caso de uma mulher com hiperprolactinemia associada a microadenoma hipofisario com evolugao clinica atipica. O adenoma hipo-
fisario produtor de prolactina é o tipo mais comum de tumor hipofisario, sendo mais freqiiente no sexo feminino, entre os 20-40 anos de idade. E um tumor
de crescimento muito lento e pode permanecer estavel por longos anos e até mesmo regredir. Os niveis de prolactina superiores a 150 ng/ml (N: até 15 ng/ml)
sao muito sugestivos de prolactinomas, mas existem outras causas para a elevagao dos niveis de prolactina e é importante o diagnostico diferencial destes
casos. Material e métodos: Paciente, sexo feminino, 68 anos, negra, aposentada, residente em Magé-RJ, procurou o ginecologista da sua cidade em junho
de 2008, para realizar exames de rotina (mamografia). Relatou que durante a consulta observou a saida espontanea de \'liquido branco pela mama”. Além
disso, informou ter comecgado a apresentar visao turva bilateral ha um més. Foi encaminhada para o endocrinologista que solicitou RNM de cranio. Este
exame evidenciou a presenga de um microadenoma, sendo entao iniciado o uso de carbegolina 0,5 mg, trés vezes por semana, por via oral, que fez uso por
oito meses e interrrompeu por conta prépria. Hoje se encontra sem queixas e nao faz uso de medicagao especifica para hiperprolactinemia. Exame fisico:
paciente com facies inespecifica. Peso: 64 kg, altura: 1.53 m e IMC: 27.33 kg/mZ2. PA:120/80mmHg, FC:84bpm. ACV, AR e abdome: sem alterac¢des. Tiredide:
impalpavel. Resultados: Exames laboratoriais: 09/05/09: hemograma completo normal, glicemia de jejum: 96 mg/dl (N: 70 a 110 mg/dl), TSH: 6,12 ng/dl (N:
0,35 a 5,50 ng/dl), prolactina: 0,86 ng/ml (N: 1,8 a 17,9 ng/dl em mulheres pés-menopausa). RNM de cranio (01/08/2008): imagem nodular hipofiséaria a direita
podendo corresponder a um microadenoma. RNM de cranio (05/03/2009): assimetria da glandula hipofisaria com retracao do diafragma selar a esquerda.
Como conduta iniciamos acompanhamento ambulatorial da paciente com dosagens de prolactina (pool) e avaliar a necessidade de iniciar medicac¢ao espe-
cifica para o adenoma hipofisario, tendo em vista que a paciente se encontra assintomatica e com valores normais de prolactina. Conclusao: A causa mais
comum de hiperprolactinemia é a medicamentosa, sendo necessario afastar esta causa durante a propria anamnese. Os principais farmacos responséveis
pela variagao da prolactina sérica sao os neurolépticos. Os “pseudoprolactinomas” sao tumores intra-selares que podem originar hiperprolactinemia através
da compressao da haste e do sistema porta-hipofisario e apresentam niveis de prolactina pouco elevados, porém < 150 ng/dl. Sugerimos outras hipoteses além
da do microadenoma produtor de prolactina, em virtude da normalizagao dos niveis de prolactina com menos de um ano de tratamento clinico da paciente.
Sabemos que nos casos de adenomas hipofisarios produtores de prolactina, o tratamento clinico deve ser feito por no minimo dois anos para evitar recidiva
dos sinais e sintomas compativeis com hiperprolactinemia.
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010 - NEOPLASIA ENDOCRINA MULTIPLA TIPO 1 ASSOCIADA A FEOCROMOCITOMA

Sousa BC, Martorina WJ, Brandao KMA, Ferreira JC, Oliveira AR

Objetivo: Relatar um caso da rara associacao de Neoplasia Endécrina Multipla tipo 1 (NEM1) e Feocromocitoma. Relato de Caso: HRG, nascido em 20/04/1972, sexo mas-
culino, foi avaliado no Servi¢o de Endocrinologia do Hospital das Clinicas-UFMG em 02/06/2003 com queixa de galactorréia e edema de maos e pés. Historia de cirurgia
transcraniana e radioterapia para macroadenoma hipofisario e de tlcera péptica duodenal recidivante. Confirmamos tratar-se de prolactinoma e posteriormente foi diag-
nosticada dlcera duodenal em atividade, hiperparatireoidismo primario, aumento leve dos niveis de gastrina e significativo dos niveis de IGF1. Ressonancia de sela ttrcica
mostrou macroadenoma hipofisario e tomografia de abdome mostrou nédulo no trigono do gastrinoma e nédulo em adrenal direita de 3,4 x 4,0 x 4,5cm, com atenuacao
pré-contraste 31 UH e washout menor que 1,7%. Paciente vinha apresentando algumas medidas de pressao arterial elevadas na ocasiao. Nao foram dosadas catecolaminas e
metanefrinas por problemas internos do Hospital. Em agosto de 2004, HGR foi submetido a paratireoidectomia total e laparatomia exploradora, sendo ressecado nédulo de
1 cm justa-pancredtico-duodenal associado a suprarrenalectomia direita. O resultado andtomo-patolégico foi de adenoma de paratire6ide, com as outras glandulas parati-
rebideas de aspecto normal, linfonodo infiltrado por neoplasia neuroenddcrina e feocromocitoma. Atualmente, o paciente encontra-se em uso de Cabergolina, com niveis
de prolactina controlados. O IGF-1 persiste elevado e o teste de GH pés-dextrosol foi positivo, sendo indicado o uso de Octreotide-LAR. Foi feita a pesquisa genética do caso-
indice e dos familiares (irmaos), sendo que apenas no caso-indice foi encontrada a mutacao no cromossomo 11q13, éxon 10. Discussao: A NEM1 é uma doenga complexa,
rara, transmitida por padrao de heranca autossomica dominante com elevada penetrancia. Compreende um largo espectro de tumores benignos e malignos, end6crinos
e nao-enddcrinos, como hiperparatireoidismo primario, tumores hipofisarios e enteropancreaticos, lipomas, tumores cutaneos, dentre outros. E causada por mutacao
inativadora no gene NEMI, que codifica a MENIN, uma proteina supressora tumoral. O desenvolvimento dos tumores ocorre através de dois eventos mutacionais: um que é
herdado, presente na linhagem germinativa, e outro somatico. 10% dos casos familiares sao mutagoes de novo, como parece ser o caso descrito. Nao existem hot-spots no
gene NEM1 e nao ha correlagao genétipo-fenétipo. Tumores do cortex adrenal estdo presentes em 12-40% dos casos e geralmente sdo adenomas nao-secretores benignos.
A prevaléncia de carcinoma adrenal é de 6%; ja o feocromocitoma € raro, presente em menos de 1% dos casos. Esta indicada a cirurgia para lesoes adrenais com mais de 3
cm de diametro e para todos os tumores adrenais secretores. Acredita-se que hé perda da heterozigosidade no gene NEM1 na medula adrenal, favorecendo a tumorigénese.
Entretanto, alguns autores acreditam que possa haver sindromes de superposi¢ao entre as NEM ou fenocopias da classica NEM1, como em casos recentemente descritos de
familias com suspeita clinica de NEM1 sem muta¢ao NEM1 identificada, mas que apresentam uma mutagao germinativa no gene CDKN1B. Conclusido: NEMI é uma doenca
complexa e multi-sistémica. Feocromocitoma raramente esta presente na sindrome, sendo geralmente uma expressao clonal da inativagao bialélica do gene NEM1.



