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001 - ALTERACAO COMPORTAMENTAL COMO MANIFESTACAO INICIAL DE UM CA PAPILIFERO DE
TIREOIDE

Carvalho LRP, Pereira AB, Cunha AA, Peixoto FMC, Rodrigues AA, Schainberg A

Objetivo: O objetivo do relato de caso € apontar uma apresentacao inicial atipica de um carcinoma papi-
lifero de tire6ide. Uma vez atentos a este tipo de apresentacao ficaremos cientes que pacientes podem se
apresentar com manifestacoes neuroldgicas como sintoma inicial de um cancer de tire6ide. Relato de caso:
Paciente CMR, 58 anos, procura pronto socorro devido a queda da propria altura e histéria de alteracoes
comportamentais com poucos meses de evolucao. Exame de imagem na ocasiao evidenciou massa cere-
bral. Na internacao para realizar exérese da lesao cerebral foram evidenciadas miultiplas lesdes parenquima-
tosas pulmonares, associadas a linfonodomegalia mediastinal, aspecto compativel com lesdes neoplasicas
secundarias. Anatomopatoldgico e imuno-histoquimica da lesao cerebral constataram um adenocarcinoma
papilar metastatico da tiredide. Paciente foi submetida a radioterapia do foco cerebral. Posteriormente foi
realizada tireoidectomia total, linfadenectomia. Evoluiu no PO com hipocalcemia. Foi prescrito carbonato de
célcio e levotiroxina. O anatomopatolégico da tire6ide mostrou carcinoma papilar da tiredide moderadamen-
te diferenciado, encapsulado, auséncia de invasao extratireoidiana, angiolinfatica ou da capsula, margens
cirdrgicas livres de lesao, hiperplasia linféide reacional inespecifica nos linfonodos isolados e auséncia de
paratire6ide. Realizada dose ablativa de [131 — 200 mCi pds-supressao com TSH recombinante. Ap6s 8 meses
da dose de 1131, a paciente encontra-se estavel, eupneica, com tireoglobulina de 348,21 ng/L (anterior: 498,0
ng/ml), sendo encaminhada para realizagcao de nova dose de 1131 — 300 mCi, com suspensao de LT4, devido a
persisténcia das metastases pulmonares. Conclusdes: Conclui-se que o presente relato nos faz ficar atentos a
formas atipicas de apresentagao inicial de carcinoma de tiredide e que podemos encontrar fazes avangadas
deste tipo de cancer considerado indolente.

002 - APOPLEXIA DE ADENOMA HIPOFISARIO - RELATO DE CASO

Penna LG, Versiani MSP, Dias JCA

Introducao: A apoplexia hipofisaria € uma sindrome clinica caracterizada por cefaléia intensa, nausea/vo-
mito, distarbios visuais,e alteracao da consciéncia. Ocorre em pacientes com adenomas hipofisarios que
apresentam infarto tumoral extenso ou hemorragia. O aumento da pressao intrasselar pode causar hipopi-
tuitarismo, compressao de estruturas vasculares e nervosas e meningite quimica. Disturbio raro, grave e po-
tencialmente fatal. Relato de caso: MCCP, feminino, 42 anos, quadro de cefaléia intensa, vomitos e alteracao
visual. Periodos de alteracao do nivel de consciéncia. Estavel hemodinamicamente. ECG 14. Sem déficit neu-
rolégico focal. Relato de cefaléia holocraniana ha 30 dias, com melhora com analgésicos comuns. Portadora
de hipotireoidismo priméario em uso de levotiroxina. Sem outras comorbidades. Ciclos menstruais regulares.
Nao apresentava manifestagcoes clinicas compativeis com excesso hormonal. Ressonancia magnética de cra-
nio identificou lesao expansiva (1,8x1,8x1,6cm) selar e suprasselar hiperintensa com areas hipointensas nas
sequéncias T1, T2 e FLAIR, causando deslocamento superior do quiasma 6ptico sugestivo de macroadenoma
hipofisario com hemorragia. Suspeita de apoplexia hipofisaria sendo administradas altas doses de dexame-
tasona (16mg/dia) com melhora parcial. Resultado de exames: Prolactina 0,9; FSH 0,6; LH (menor) 0,1; ACTH
15,4; TSH 0,216; T4L 1,96, Cortisol plasmético 8h 4,31; IGF-1 293; K 4,6; Na 130; Glicose 112; PCR 0,2; Hb 15; GL
21.800. Submetida a cirurgia transesfenoidal para exérese da lesao. Evoluiu com melhora da acuidade visual e
diabetes insipidus. Alta em uso de DDAVP, Prednisona e Levotiroxina. Conclusao: Apoplexia de adenoma hi-
pofisario é uma emergéncia endocrinoldgica. Avaliacao clinica do paciente com quadro agudo proporciona
diagnoéstico precoce e diminuiu riscos de complicagoes. Alto indice de suspeicao clinica é fundamental para
o diagnostico e instituicao da terap€utica adequada.
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003 - APOPLEXIA HIPOFISARIA AGUDA - RELATO DE CASO
Santos KC, Proenca JK, Duarte RBB, Bonfa LM

A apoplexia pituitaria € uma sindrome neuroenddécrina causada, na maioria dos casos, pela hemorragia ou
enfarte de um adenoma pituitario preexistente. O diagnoéstico é baseado nos achados clinicos de irritacao
menigea ou por compressao de estruturas da sela ttrcica. No entanto em 60 a 80% dos casos, a apoplexia
pode ocorrer espontaneamente em pacientes sem diagndstico prévio de adenoma hipofisario. Vérios fatores
desencadeantes tém sido descritos, como Traumatismo cranio-encefalico (TCE), Hipotensao/Hipertensao,
uso de anticoagulantes, DM, trombocitopenias, agonistas dopaminérgicos, cirurgias, radioterapia, pos-teste
funcional do eixo hipotalamo-hip6fise. Neste estudo, relatamos caso de um paciente internado no Hospital
Vera Cruz devido a diabetes descompensado (EHHNC), com relato de inicio subito no domicilio de nauseas
e vomitos persistentes, fraqueza, dor retro-ocular direita e edema palpebral que evoluiu para diplopia. Inicial-
mente suspeitado de neurite 6ptica secundaria ao diabetes, porém paciente também apresentava hiponatre-
mia. Seguindo propdéutica foi diagnéstica insuficiéncia adrenal e exame de imagem revelou lesao hipofisaria
heterogénea comprimindo quiasma Optico, hiperintensa em T1 (sugerindo sangramento), sendo diagnostica-
do apoplexia em um macroadenoma hipofisario nao secretor . Discutido com equipe de Neurocirurgia e op-
tado por tratamento conservador. A apoplexia hipofisaria € uma sindrome rara que deve ser lembrada diante
de pacientes portadores de DM que apresentam sintomas neuroftalmolégicos agudos pela possibilidade de se
tratar de um adenoma hipofisario silente.

004 - ATENDIMENTOS DA CLINICA DE ENFERMAGEM DE UMA UNIVERSIDADE PRIVADA DO
MUNICIPIO DE SAO JOSE DOS CAMPOS

Rodrigues LM, Sa NC, Porto MJS, Fernandes FF, Bezerra AF, Gervasio SMD

O presente estudo incentivou-nos a educacao em satde e o tratamento de doencas como: Diabetes Mellitus
(DM), Hipertensao Arterial (HA), Obesidade e Hipercolesterolemia, pois sao consideradas grandes problemas
de Sauide Publica. Objetivo: Levantar o nimero de pacientes acometidos por DM, HA, Obesidade e Hiperco-
lesterolemia de uma clinica de enfermagem de uma universidade privada no municipio de Sao José dos Cam-
pos. Metodologia: Trata-se de um estudo retrospectivo, descritivo e quantitativo referente ao ano de 2001 a
2011. Os dados coletados sao resultantes dos atendimentos de 336 pacientes da clinica de enfermagem. Resul-
tados: Dentre os 100% dos pacientes pesquisados, 52,7% apresentavam doengas como: DM, HA, Obesidade
e Hipercolesterolemia, destes 46% sao hipertensos, 29% sao obesos, 16% diabéticos e 9% tem hipercolestero-
lemia. Houve também associacao entre duas doencas, prevalecendo a obesidade e HA com 45%. Prevalece-
ram também a associacoes de trés doencas onde hipertensao, obesidade e diabetes aparecem com 57%. De
acordo coml a obesidade esta presente em mais da metade dos pacientes. Em seu estudo 61,9% dos pacientes
tinham sobrepeso e obesidade. A HA apresenta-se em 33,1%. Este estudo se comparados a populacao estu-
dada apresenta resultados divergentes em relacao a hipertensao e obesidade encontrados. Conclusao: Apos
a andlise dos resultados obtidos conclui-se que existe uma grande demanda de pacientes que necessitam
de tratamento de doencas ja estabelecidas e também de prevencao. E necessario a implementacao de uma
assisténcia médica e de enfermagem continua, aliado a esses, a educagao em saide é fundamental, o que jus-
tifica a criacao de formularios de orientagao, protocolos e grupos para acompanhamentos desses pacientes.
Referéncias Bibliograficas: INascimento LC, Mendes [JM. Perfil de Satide dos trabalhadores de um centro de
saude-escola. Rev Latina — Americana de Enfermagem v. 10, n. 4, pg. 502-8; 2002.
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005 - AVALIACAO DO METABOLISMO MINERAL OSSEO NO PRE E POS TRANSPLANTE DUPLO
RIM-PANCREAS

Rezende MS, Lauria MW, Soares MMS, Silva RVD, Moreira LMP

Objetivos: Relatar a freqiiéncia do hiperparatireoidismo e dos distiirbios do célcio e fésforo séricos em um
grupo de pacientes portadores de Diabetes Tipo 1 submetidos a transplante duplo rim pancreas (TDRP) e
com enxerto renal funcionante, analisando os dados desses pacientes no periodo pré-transplante e um ano
apos o procedimento. Materiais e métodos: Foram avaliados retrospectivamente 15 pacientes submetidos a
TDRP no Hospital Felicio Rocho no periodo de janeiro de 2005 a Dezembro de 2010. Os critérios para inclusao
foram disponibilidade de dados em prontuario e seguimento regular no hospital de origem. Foram excluidos
0s pacientes com creatinina maior que 2,0 mg/dl no pos transplante. Resultados: No periodo pré transplante
13,3% dos pacientes apresentavam niveis normais de PTH (VR:4-58 pg/ml), 33,3% niveis elevados entre 2 a 3
vezes o valor de referéncia (58-174 pg/ml) e 53,3% niveis superiores a 3 vezes o limite da normalidade (> 174
pg/ml). Ja no seguimento um ano apés o TDRP 53,3% dos pacientes apresentavam niveis normais de PTH,
enquanto 46,6% estavam com niveis entre 2 e 3 vezes o valor de referéncia. Em relacao aos niveis séricos de
célcio, nao houve variagao significativa entre as duas avaliacoes (pré-transplante 9,65 + 0,5 mg/dl (VR: 8,6 a
10,2 mg/dl) e poés-transplante 9,7 + 0,4 mg/dl). Os valores de fosfato séricos apresentaram a seguinte variagao:
pré-trasplante 4,7 + 1,1 mg/dI(VR:2,7 -4,5 mg/dl) e p6s 3,5 = 0,6 mg/dl. Conclusao: O presente estudo confirma
a alta frequéncia do hiperparatireoidismo neste grupo de pacientes em um momento pré transplante duplo
rim-pancreas. Revela também um impacto positivo do transplante duplo com redugao dos niveis de PTH e
fosfato séricos, provavelmente pela restauracao da fungao renal. No entanto, conforme demonstrado em um
numero significativo de pacientes, a resolucao da IRC nao necessariamente implica normalizacao do PTH,
possivelmente pela persisténcia de alguma alteracao funcional nas paratiredides.

006 - CARCINOMA DE ADRENAL CO-SECRETOR DE ALDOSTERONA E CORTISOL - RELATO DE
CASO

Frossard MM, Braga WC, Diniz MFHS, Ramos APC, Xavier MF, Vieira CA

Introducao: carcinoma adrenocortical é uma doencga rara, com incidéncia de 1 a 2: 1.000.000/ano. Mulheres
sao mais afetadas que homens (1,5:1). Pode ocorrer em qualquer idade, com pico antes dos 5 anos e entre a 4*
e 5* décadas de vida e é mais agressivo em adultos. Ha produgao de hormonios em 60% dos casos em adultos.
Descricao do caso: Paciente S. F. A., sexo masculino, 48 anos, previamente higido, encaminhado com quadro
de hipocalemia refratéria, hipertensao arterial de inicio siibito e massa em adrenal de 5,0 cm. A tomografia de
abdome evidenciou lesao expansiva em adrenal D, de contornos bem definidos, densidade de partes moles
e realce heterogéneo pelo meio de contraste, comprimindo o figado e o pélo superior do rim D, sem sinais
de invasao, medindo 6,0 cm. Tomografia de térax sem alteracoes. Propedéutica evidenciou: K: 1,8, cortisol
livre urinario: 1.176,83 com ACTH suprimido, S-DHEA: <15 mcg/dL (VR: 80 a 560), metanefrinas urinarias nor-
mais, dopamina urinaria: 1707 mcg/24 h (VR: 65 a 400), com demais catecolaminas urinarias normais, renina
plasmatica: 0,23 ng/mL/h (VR: 0,4 a 1,9) e aldosterona: 630 pg/mL (VR: 10 a 105). Durante a internagao, o
paciente apresentou elevacao dos niveis glicémicos, com necessidade de uso de insulina, e diabetes insipidus
secundario a hipocalemia. Ap6s compensacao clinica e alfa e beta bloqueio,foi realizada adrenalectomia D
por videolaparoscopia. Recebeu alta sem uso de medicamentos. Anatomo-patolégico: carcinoma invasor
de cortex de supra-renal, com angioembolizacao. Iniciado mitotano no pos-operatério. Houve recorréncia da
hipocalemia e hipertensao 2 meses apoés a cirurgia, e a propedéutica evidenciou recidiva local e microme-
tastases pulmonares bilaterais, sendo entao iniciada QT adjuvante. Conclusao: os tumores adrenocorticais
sao raros, porém agressivos e de manejo complexo. Os pacientes devem ser referenciados para centros com
experiéncia no manejo destes pacientes.
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007 - CAUSAS DE HIPOGLICEMIA EM CRIANCAS: DIFICULDADE DIAGNOSTICA
Carvalho FGF, Milhomem FA, Nascimento PD, Drummond JB, Soares BS, Gomes EF

Introducao: Hipoglicemia persistente da infancia, cuja incidéncia é de 1 para cada 30000 nascidos vivos, tem
como causa mais comum a nesidioblastose. Trata-se de desordem genética esporadica ou familiar. Observa-
-se hipertrofia focal ou difusa de células beta. Descricao: Paciente 3 meses e 24 dias internado devido a hipo-
glicemia sintomatica. Screening infeccioso negativo, sem histérico de hipoglicemia prévia, “teste do pezinho”
sem alteracoes. Ao nascimento: Idade gestacional 36 semanas e cinco dias, peso 3055Kg e estatura 49cm. To-
cotraumatismo durante parto sem relato de hipoxemia. Exames realizados em datas diferentes durante hipo-
glicemia: glicemia venosa de 33mg/dl: Auséncia de acidose, Beta-hidroxi-butirato 3,6mg/dl , cortisol 14,16mcg/
dl, GH 19,9 ng/ml Peptideo (eletroquimioluminescéncia) 1,69 ng/ml , pr6- insulina (enzimaimunoensaio) , in-
sulina (eletroquimioluminescéncia) 7,2 microUI/ML, evidenciando hiperinsulinismo. J& o segundo evidencia
glicemia venosa 34mg/dl, Insulina: 5,2 microUl/ml Peptideo C: 0,93 ng/ml (valores reduziram em relacao ao
teste anterior). Beta- hidroxibutirato ainda nao disponivel. Teste de glucagon: Glicemia no tempo 0: 33mg/dl.
10 min ap6s: 48. 20 min: 55mg/dl. 30 min: 56mg/dl. Discussao: Insulina plasmatica mostrou-se inapropriada-
mente elevada (concentragoes maiores que 5mcU/ml e peptideo C maior ou igual a 0,2 nmol/l. Durante o teste
de valores glicémicos com administracao de glucagon, um aumento de glicose maior que 30mg/dl sugere
inapropriada retencao de glicogénio hepatico e sugerem hiperinsulinemia. No caso relatado, houve aumento
de glicemia no teste do glucagon maximo de 23mg/dl. Insulina foi aumentada no primeiro teste e limitrofe no
segundo. Estamos aguardando resultados propedéutica de erros inatos do metabolismo.

008 - DEVE O OBESO METABOLICAMENTE NORMAL SER TRATADO?

Coelho RCLA

Introducao: A presenca de distiirbios metabdlicos varia largamente entre individuos obesos. Um subgrupo
da populagao obesa aparenta ser protegido ou mais resistente ao desenvolvimento de anormalidades meta-
bdlicas associadas a obesidade. Estes individuos, apesar do excesso de gordura corporal, apresentam um
perfil metabdlico caracterizado por melhor sensibilidade a insulina, auséncia de hipertensao e perfil lipidico
e hormonal favoravel. Questiona-se, nesse grupo de individuos, se a auséncia de complicagoes metabdlicas
associadas a obesidade justificaria a nao intervengao no sentido do controle do peso. Objetivos: Prover uma
visao sobre as caracteristicas e possiveis mecanismos envolvidos na obesidade sem complicacdes metaboli-
cas. Fundamentar a necessidade ou nao de intervencoes e tratamentos neste subgrupo de individuos obesos,
baseado em evidéncias do risco cardiovascular e de mortalidade desses individuos. Materiais e Métodos:
Realizou-se uma pesquisa na plataforma Pubmed dos termos “metabolically healthy obese”, “metabolically
normal obese”, “insulin sensitive obese” e “uncomplicated obese”. Os artigos utilizados foram todos publicados
em lingua inglesa. Todos os artigos foram publicados a partir dos anos 2000, devido a atualidade do tema.
Resultados: Os mecanismos envolvidos na obesidade sem complicacoes metabdlicas incluem distribuicao
de gordura corporal, perfil hormonal e inflamatério. Entretanto, estudos recentes indicam que este perfil me-
tabodlico mais saudéavel nao se traduz em menor risco de mortalidade. O risco cardiovascular dos individuos
obesos metabolicamente normais € superior ao de individuos eutréficos, e ainda estao sujeitos as complica-
coes nao metabdlicas da obesidade. Conclusao: Conclui-se que intervengoes no sentido de controle do peso
corporal estao indicadas em todos os individuos obesos.
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009 - DIABETES INSIPIDUS CENTRAL EM RECEM-NASCIDO - RELATO DE CASO
Versiani MSP, Penna LG, Gongalves CBCD, Vieira GBMCB, Lacerda ALS

Objetivo: Diabetes insipidus (DI) central € um distirbio proveniente de deficiéncia absoluta ou relativa de
vasopressina (ADH). Caracteriza-se pela excrecao de volume excessivo de urina diluida associada a graus va-
ridveis de hipertonicidade plasmatica. Descrevemos um caso de recém nascido (RN) portador de DI central
decorrente de méa-formagao congénita do sistema nervoso central. Material e Métodos: Descricao de caso
clinico. Resultados: J.PTV nascido de parto cesareo, a termo, peso de nascimento 2950g, comprimento 48
cm. Identificadas alteragoes encefalicas a ultrassonografia (USG) obstétrica. Ap6s 12h de vida, apresentou
crises convulsivas, instabilidade hemodinamica, encaminhado ao CTI, diagnéstico de sepse precoce. Evoluiu
com hipernatremia, hipercloremia e diurese aumentada, sem clinica evidente de desidratagcao. S6dio 155
mEq/L, Cloro 122 mEq/L, Glicose 82 mg/dl, Creatinina 0,46 mg/dl, Uréia 15 mg/dl. Apresentou doencga do re-
fluxo gastroesofagico tratada, porém sem melhora das alteragoes hidroeletroliticas. USG transfontanela com
agenesia de septo-pelucido, displasia septo-6tica. Tomografia computadorizada de cranio mostrou calcifica-
¢coes cerebrais em regidao de meninges e hipogenesia cerebelar a esquerda. Ressonancia nuclear magnética
encefélica evidenciou septo-peliicido nao caracterizado, hemisfério cerebelar esquerdo reduzido e aspecto
peculiar, porcao retrobulbar dos nervos 6pticos de aspecto afilado, notadamente a esquerda. Fundoscopia
mostrou nervo 6ptico no limite inferior da normalidade. Realizada avaliacao hormonal do eixo hipotalamico-
-hipofisario sem alteragoes. Osmolaridade urinaria dosada de 76 mOsm/kg (75 a 300) e osmolaridade plasma-
tica 323 mOsm/Kg associada a politria e hipernatremia, diagnosticado diabetes insipidus. Iniciado tratamento
com desmopressina (DDAVP)

010 - DIABETES INSIPIDUS TRANSITORIO DA GESTACAO X DIABETES INSIPIDUS
SECUNDARIO A HIPOCALEMIA - RELATO DE UM CASO CLINICO DO SERVICO DE
ENDOCRINOLOGIA E METABOLOGIA DA SCMJF

Andrade LES, Barbosa DS, Amaral FF, Alves DL, Bonfante HL, Leal CTS

Introducao: Diabetes insipidus (DI) consiste em uma sindrome patolégica primaria que resulta da auséncia do
efeito da arginina-vasopressina (AVP), também denominada vasopressina ou hormonio antidiurético(ADH).
Clinicamente, caracteriza-se pela excrecao de volume excessivo de urina diluida, volume urinario superando
45-50ml/kg e osmolaridade urinaria menor que 300mOsm/kg.Em 1942, o DI foi descrito pela primeira vez
em gravidas. A gravidez pode desmascarar ou exacerbar formas neurogénicas ou nefrogénicas do DI, bem
como causar DI mediante um mecanismo que é exclusivo da gravidez. Durante a gestacao a placenta produz
vasopressinases que degradam a pouca quantidade de ADH enddgeno que a paciente é capaz de produzir.
Estas vasopressinases aumentam significativamente apenas no final do segundo trimestre. Descricao Do
Caso: SBG,31 anos, previamente higida; sem uso continuo de medicacdes, GIP5A3, idade gestacional de 35
semanas e 2 dias, € admitida neste servico com quadro de tetraparesia e hipocalemia importante (K:1,9). Re-
latou politria e polidipsia ha 2 meses, com ingesta aproximada de 6l/dia. Durante a internagao foi reposto o
potéassio e monitorizado diurese em 24h (256ml/h). Em momento algum houve alteragao de outros eletrélitos.
Optado por nao fazer restricao hidrica diante dos riscos materno/fetais, iniciadas amilorida/hidroclorotiazida.
Concomitante a normalizacao da diurese e dos niveis de potassio, a paciente evoluiu com trabalho de parto.
Puerpério sem intercorréncias, clinicamente estavel, recebeu alta com orientacdes de seguimento ambulato-
rial. Discussao/Conclusao: A abertura do quadro no terceiro trimestre levanta dividas quanto a etiologia do
diabetes insipidos, se por aumento das vasopressinases ou secundario a hipocalemia. Importa lembrar que o
DI ocorre em 1:25.000 das gestagoes e que tal diagnostico se faz necessario no intuito de evitar as complica-
¢oes materno-fetais.
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011 - DIABETES LIPOATROFICO DE APRESENTACAO TARDIA E MANIFESTACOES LEVES - RELATO
DE CASO

Moura LG, Rodrigues MMN, Muniz ALR, Silva BAC, Bosco AA, Silva DDR

Introducao: Sabe-se que a obesidade possui estreita relacao com o aumento da resisténcia insulinica e a
génese do diabetes mellitus tipo 2. Entretanto, alguns raros casos de resisténcia insulinica grave ocorrem,
paradoxalmente, em pacientes sem tecido gorduroso proeminente, caracterizando os quadros de diabetes
lipoatréfico, sendo o objetivo de tal relato descrever um provavel caso de tal patologia . Relato De Caso:
Paciente feminina, 28 anos, acompanhada no ambulatério de DM2 da SCBH, com relato de hiperglicemia
diagnosticada em exames de rotina sem outros sintomas relevantes associados. Hipertensa, sem outras co-
morbidades, possuia ainda histérico familiar fortemente positivo para DM. Ao exame clinico: IMC 22,9 Kg/m2,
hipertrofia muscular importante em membros e abdome, com reducao difusa do tecido gorduroso, presenca
de acantose nigricans cervical e alargamento em regiao cervical “pescoco alado”. Exames prévios ja apon-
tavam hipertrigliceridemia importante (TG 631mg/dl) e descontrole glicémico (AIC 9,9%), sendo iniciados
fibrato e metformina e investigacao de diabetes lipoatréfico. Durante o seguimento observamos a presenca
das mesmas alteracdes fenotipicas citadas tanto na irma quanto na filha da paciente, corroborando a hip6tese
de sindrome genética associada ao caso. Conclusao: Embora seja de rara ocorréncia e corresponda a um
grupo heterogéneo de desordens genéticas, tendo em vista sua expressao fenotipica peculiar bem como sua
associacao com hipertrigliceridemia severa e dificil controle glicémico, é importante a suspeicao clinica em
determinados casos atipicos de diabetes lipoatréfico, visando a uma investigacao mais detalhada, tratamento
diferenciado e inclusive aconselhamento genético.

012 - DIFICULDADE NO CONTROLE GLICEMICO DO DIABETES MELLITUS TIPO 1
Moreira AL, Mesquita LM, Rosso DRTW, Arbex AK, Bianchetti GBK, Neto MSP; et al

Introducao: O Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) é uma doenca que acomete milhares de pessoas em todo o mundo,
necessitando de tratamento intensivo com insulina e orientacao médica adequada. O tratamento adequado no
DM1 previne complicagoes agudas e cronicas relacionados a esta doenga, reduzindo suas taxas de morbi-morta-
lidade. Relato de caso: CRC, branca, 41 anos, procurou ambulatério devido diabetes descompensado. Relata ser
portadora de DM1 héa 20 anos, diagnosticado na gestacao, que evoluiu para coma hiperglicémico e abortamento.
Durante este periodo, nunca fez acompanhamento adequado do diabetes. Relatava sintomas compativeis com
hipoglicemia durante a madrugada. Histéria prévia de dislipidemia, ansiedade e depressao. Faz acompanhamen-
to com Neurologista. Em uso de Fluoxetina 40mg/dia, Carbamazepina 200mg/dia e Diazepam 10mg/dia. Dieta
irregular e caminhadas diarias. Negou histéria familiar de diabetes. Exame fisico: Peso: 76, 2 Kg, Estatura: 1,59m,
IMC: 30,23Kg/m2, CA: 105cm, PA: 130X80 mmHg. MMIIs: Temperatura fria, perda de sensibilidade nos Halux.
Teste do monofilamento alterado em ambos os pés. Estava em uso de Insulina NPH 40 Ul no cafe e 20 Ul a noite
Resultados: glicemia de jejum (GJ): 319 mg/dl (N: 70-99); AIC: 9% (N(menor)7); CT: 315 mg/dI(N(menor)200);
LDL: 220 mg/dl (N(menor)100); HDL: 42 mg/dl (N>50)TG: 263 mg/dl (N: <150); GLICOSURIA +++... Foi prescrito
Atorvastatina 20 mg/dia, AAS 100 mg/dia; fracionado a Insulina NPH em 3 vezes (22+ 20+18); controle da glicemia
capilar 6x ao dia, bolus correcdo pré e pos-prandiais e alimentagdo de acordo com contagem de carboidratos. A
paciente, ap6s dois meses, retornou com menores variagcoes de suas glicemias capilares. A1C: 7%. Referiu seguir
a dieta. Conclusao: O tratamento intensivo com multiplas injecoes diarias de insulina e a automonitorizacao da
glicemia proporciona melhor controle da doenca. O controle glicémico adequado é a melhor forma de preven-
cao das complicacoes agudas e cronicas do diabetes.
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013 - DOENCA DE CUSHING - ASPECTOS CLINICOS E DIAGNOSTICOS - RELATO DE CASO

Penna LG, Versiani MSP, Dias JCA, Santos CM

Introducao: Sindrome de Cushing compreende sinais e sintomas associados a exposicao prolongada a quan-
tidades excessivas de glicocorticoides. Excluidas as causas iatrogénicas, a Doenga de Cushing torna-se a cau-
sa mais comum. Além de rara, esta doenca é de dificil diagnoéstico, postergando o tratamento. Relato de caso:
M.L.B.G.A, feminino, 49 anos, procurou ambulatério para tratamento de obesidade. Relatava ganho de peso
progressivo ha 3 anos, sem resposta a dietoterapia e medicamentos. Notou modificacdes corporais como de-
posicao de gordura acentuada em regiao supraclavicular, dorso, abdome. Sedentaria, queixava-se de fadiga
muscular, além de artralgias que a impediam de exercer suas atividades. Hipertensa. Histerectomia prévia. Ex-
-tabagista. Ao exame: facies arredondada, pletora facial, hisurtismo. Giba de btifalo. Deposi¢ao de gordura em
fossa supraclavicular. Obesidade troncular. Pele fina com areas de equimose. Edema de membros inferiores.
P 107.8Kg, A 1.58m, IMC 43Kg/m2, PA 160/90mmHg. Iniciada propedéutica para Sindrome de Cushing. Resul-
tado de exames: Hb 14.5, Ht 42,5, Leu 13900, Plaq 307000, Creat 0,84, Na 142, K 4,7, GJ 105, Trig 251, Colesterol
211 (LDL114/HDLA7), TSH 1,49mU/L, Cortisol basal 31,Imcg/dl, Cortisol ap6s 1mg DSM 19,6mcg/dl, Cortisol
livre em urina de 24 horas 281,1mcg/24h, Cortisol salivar noturno 75,Inmol/L. Confirmado hipercortisolismo,
solicitado ACTH plasmatico com valor 71pg/ml e RMN de sela ttrcica que evidenciou microadenoma hipofi-
sario de 8/4mm. Demais hormonios hipofisarios dentro da normalidade. Diagnosticada Doenca de Cushing,
submetida a cirurgia transesfenoidal. Evoluiu com hipopituitarismo. Conclusdo: Diagnoéstico e tratamento
precoce dessa entidade permitem frequentemente sua remissao; o prolongamento do hipercortisolismo induz
alteragoes irreversiveis, podendo agravar as morbidades e levar a morte. Alto indice de suspeicao clinica é
fundamental para diagndstico e instituicao de terapéutica adequada.

014 - DOENCA DE PAGET MONOSTOTICA ASSOCIADA A HIPERPARATIREOIDISMO PRIMARIO -
RELATO DE CASO

Ferreira LV, Caetano LA, Eimori DY, Silva RR, Vecchiatti SMP, Guerra RA, et al

Introducao: A Doenca de Paget (DP) é caracterizada por aumento na reabsorcao 6ssea seguido de incre-
mento na formacgao. Sua prevaléncia aumenta com a idade, tem discreto predominio no sexo masculino e é
incomum na raga negra; 75% dos casos tém envolvimento poliostético. A DP e o Hiperparatireoidismo Prima-
rio (HPTP) sao relativamente freqiientes na populacao, mas sua associacao foi descrita em apenas 90 casos.
Relato de Caso: Mulher, negra, 67 anos, com aumento persistente dos niveis de fosfatase alcalina (FA), dor em
quadril direito e radiografia de bacia com aspecto compativel com Osteite Deformante de Paget. Radiografia
de coluna, cranio e ossos longos sem lesdes sseas. Cintilografia 6ssea evidenciou aumento da concentragao
do tracador restrita a regiao direita da bacia. Os exames laboratoriais mostraram as seguintes variacoes: FA
310-398U/L (VR: 40-150), calcio sérico (corrigido) 10,3-10,6mg/dL (VR: 8,9-10,0), fésforo sérico 2,6-3,0mg/dL
(VR: 2,5-4,9), calcitria 38,11-73,92mg/24h (VR: 60-220), PTH 127-188pg/mL (VR: 12-65) e 25-hidroxi-vitaminaD
6,Ing/mL (VR: 30-100). Ultrassonografia cervical mostrou nédulo de 1,9cm em loja de paratire6ide inferior es-
querda; cintilografia de paratire6ide com captag¢ao na mesma localizacao. Diante dos achados descritos foi
feito o diagnoéstico de DP monostética coincidente com HPTP. Iniciado tratamento com Pamidronato, com
reducao dos niveis de FA e melhora parcial da dor 6ssea. Apesar de nao preencher as indicagoes cirtirgicas
classicas para HPTP, foi indicada paratireoidectomia, a fim de melhorar o perfil bioquimico e minimizar as
repercussoes 6sseas. Conclusao: Este caso evidencia uma apresentacao infreqiiente da DP, em uma mulher
negra, com acometimento monostético, coexistindo com HPTP. Como a incidéncia desta associagao vem
aumentando, tem-se sugerido na literatura avaliacao rotineira dos niveis de cdlcio, fésforo e PTH em pacientes
pagéticos, ja que pode haver uma piora do comprometimento 6sseo com a associagao das duas doencas.
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015 - FEOCROMOCITOMA BILATERAL SINTOMATICO COM METANEFRINAS URINARIAS E
CATECOLAMINAS PLASMATICAS NORMAIS: UM CASO AT{PICO

Moura LG, Mourao GF, Muniz ALR, Leite RBS, Noviello TB, Calsolari MR

Objetivo: descrever um caso atipico de feocromocitoma bilateral sintomatico, com metanefrinas urinarias e
catecolaminas plasmaticas normais. Material e métodos: relato de caso. Resultado: S.G.C., 31 anos, femini-
na, relatando crises hipertensivas, palpitacoes e vertigens, ha 3 anos. Hipertensao de facil controle entre os
surtos. Embora sugestivo de feocromocitoma, este nao foi investigado. Devido a dor abdominal inespecifica,
realizou-se US e TC de abdome, identificando massas renais. Encaminhada a Urologia, que solicitou RNM:
massa adrenal de 7,5x5,4x7,3cm a direita e 5,1x4,4x5,7cm a esquerda, ovaladas, heterogéneas, hipertintensas
em T2, hipointensas em T1, areas cisticas, necréticas interiormente. Exames laboratoriais normais: metane-
frinas totais 190,7 em urina 24h (9/6/11), metanefrina 144,4 e normetanefrina 385,6 em urina 24 h, adrenalina
208, noradrenalina 76 e dopamina 91 plasmaticas, atividade plasmatica de renina 5,8 (22/7/11). Internada em
Jul/2011 na Santa Casa de Belo Horizonte para cirurgia agendada pela Urologia, sendo nossa equipe de Endo-
crinologia chamada para avaliacao. Diante de clinica e imagem sugestivas de feocromocitoma, embora com
metanefrinas urinarias e catecolaminas plasmaticas negativas, realizado preparo pré-operatério: prazosin,
dieta hiperssddica e hidratacao seis dias, atenolol dois dias antes. Durante adrenalectomia bilateral houve la-
bilidade pressoérica importante, necessitando varios anti-hipertensivos. Anatomopatoldgico: compativel com
feocromocitoma bilateral. Recebeu alta hospitalar em bom estado geral, usando glicocorticoide e mineralo-
corticoide, com proposta de realizacao de MIBG e investigacao para sindromes genéticas ambulatorialmente.
Conclusao: Embora doenca rara, o feocromocitoma deve ser lembrado, principalmente diante de casos com
alta suspeicao clinica. Em tais situagoes, frente a um resultado negativo, mesmo tendo a propedéutica inicial
alta sensibilidade (metanefrinas urinarias), deve-se manter

016 - HIPERCALCEMIA SECUNDARIA A MANIPULACAO INADEQUADA DE VITAMINA D PARA
TRATAMENTO DE OSTEOPOROSE: RELATO DE CASO

Cunha AA, Peixoto FMC, Pereira AB, Schainberg A, Rodrigues AA, Carvalho LRP

Objetivo: Relatar o caso de uma paciente portadora de Osteoporose, em tratamento clinico, que desenvolveu
hipercalcemia sintomatica devido a suplementacao excessiva de vitamina D contida em composto manipula-
do de Carbonato de Célcio/vitamina D. Relato de Caso: MHAR, 82 anos, portadora de Osteoporose e Diabetes
Mellitus, deu entrada no Pronto-Atendimento do Hospital Governador Israel Pinheiro com vomitos, fraqueza
muscular, prostragao extrema e sinais de desidratagcao com hipotensao. Exames a admissao mostraram hi-
percalcemia (calcio 14,4 mg/dL e corrigido 15.5 mg/dL), hiperfosfatemia (5,58 mg/dL) com PTH de 9.4 pg/mL
(VR 12 - 88 pg/mL). A paciente estava em uso de Alendronato 70mg/semana e Carbonato de Calcio 1250mg
+ vitamina D 400Ul — 2X/dia adquiridos em farmacia de manipulacao. Durante internacao foram realizados
exames para investigacao de hipercalcemia secundaria (colonoscopia, mamografia, Rx e TC de térax, endos-
copia, USG de abdome e mama, eletroforese de proteinas), com resultados negativos, além de dosagem sérica
de 25 OH vitamina D, que mostrou-se bastante elevada (150ng/mL - VR até 100 ng/mL). Inferiu-se, entdo, que
a paciente apresentou hipercalcemia sintomética secundaria a intoxicacao por vitamina D manipulada em
doses supra-receitadas. Paciente evoluiu com melhora clinica importante e normalizacao dos niveis de calcio
ap6s medidas de controle da hipercalcemia e suspensao dos medicamentos manipulados. Conclusao: Fica
a lembranca de que todos os profissionais de saiide que prescrevem quaisquer medicamentos devem ficar
atentos quanto a qualidade das drogas utilizadas por seus pacientes, sobretudo quando se tratarem de medi-
cacoes manipuladas, para evitar tratamentos inadequados ou perigosos por erro de manipulagao.
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017 - HIPERPARATIREOIDISMO SECUNDARIO A DRC COM DOENCA OSSEA AVANCADA -
RELATO DE CASO

Frossard MM, Nogueira Al, Versiani PV, Vieira CA, Xavier MF, Ramos APC

Introducao: Formas graves de hiperparatireoidismo (HPT) secundario ocorrem em 5 a 25% dos pacientes
com doenca renal cronica (DRC). A DRC perturba a homeostase sistémica do célcio e fésforo e afeta os os-
sos, intestino e paratiredides. Os fatores responsaveis pela estimulacao da fungao das glandulas paratiredides
na DRC sao: hipocalcemia, reducao dos niveis de 1,25 (OH) 2vitamina D e hiperfosfatemia. Sem tratamento,
ocorre a osteodistrofia renal, que é frequentemente assintomatica, mas pode resultar em graves lesoes dsseas,
como o surgimento de tumor marrom. Apesar de incomum, constitui grave complicacao da osteodistrofia
renal e caracteriza-se por massas circunscritas de tecido com células gigantes osteoclésticas, reabsor¢ao oste-
oclastica exagerada e neoformacao 6ssea do tecido 6sseo circundante. Relato de caso: L.S.S., sexo feminino,
34 anos. Nefrite diagnosticada aos 12 anos, em hemodiélise desde os 24 anos. Queixava aumento significativo
da mandibula ha 1 ano, dor em coxa D e térax a esquerda ha 3 meses, sendo diagnosticado tumor marrom.
Em uso de calcitriol 2 mcg EV 3X/semana, CaCO3 1g 2X/dia, eritropoetina 3X/semana, ferro venoso 15/15
dias. Exames: PTH: 1337 pg/ml; FA: 239 U/L; CaT: 10,3 mg/dl; P: 4,5 mg/dl. Cinitilografia 6ssea: hipercaptacao
anormal na mandibula, diafise do imero D, corpo vertebral de T5 e 5° a 8° arcos costais. TC de térax: grande
lesao osteolitica em arco costal E. US cervical: imagem nodular sélida em topografia de paratire6ide medindo
0,5 X 0,4 cm. RX evidenciando Tumor Marrom na mandibula, fémur D, 5° metacarpo da mao D e arco costal
E. Conclusao: Niveis elevados de PTH, P e Ca estao associados a hiperplasia de paratiredides, osteodistrofia
renal, calcificacoes vasculares, surgimento de deformidades 6sseas graves e Tumor Marron, acarretando em
reducao da qualidade de vida e aumento da mortalidade. O tratamento deve ser iniciado precocemente para
evitar as complicagoes e reduzir a chance de refratariedade ao tratamento.

018 - INSUFICIENCIA ADRENAL PRIMARIA POR PARACOCCIDIOIDES BRASILIENSIS
Rodrigues TCM, Mariosa LSS, Toniolo JV, Aratjo MFA, Andrade SO, Scalissi NM

Objetivo: Relatar o caso de um paciente com insuficiéncia adrenal priméaria (IAP)por Paracoccidioides Brasi-
liensis (P brasiliensis) Relato de caso: Paciente de 42 anos, masculino, lavrador, diabético em tratamento com
insulinoterapia ha 10 anos. Teve o diagnoéstico de IAP em outro servigo, com aumento do ACTH plasmatico e
aumento bilateral das adrenais a tomografia computadorizada. O paciente iniciou reposicao hormonal com
glicocorticoides e apods seis meses 0 paciente procurou o nosso servico com queda do estado geral, nause-
as, vomitos, emagrecimento e hipotensao. Foi associado mineralocorticoide (fludrocortisona) ao tratamento
com melhora clinica importante e iniciada investigacao etioldgica da insuficiéncia adrenal primdaria. Uma
nova tomografia computadorizada identificou aumento apenas de uma adrenal com normaliza¢ao do tama-
nho da adrenal contralateral. As sorologias realizadas para tuberculose, paracoccidioidomicose e HIV foram
negativas e a dosagem do anticorpo anti-21 hidroxilase também foi negativa. Foi realizada punc¢ao aspirativa
por agulha fina da adrenal aumentada guiada por ultra-som através da via endoscopica. A citologia eviden-
ciou a presenca de P. brasiliensis e a sorologia repetida para paracoccidioidomicose foi foi positiva nesta
amostra. O paciente iniciou o tratamento inicialmente com sulfametoxazol-trimetropim, o qual foi substituido
por itraconazol devido a intolerancia. Atualmente o paciente esta assintomatico em uso de prednisona, flu-
drocortisona e itraconazol. Discussao: Ap6s o inicio do tratamento para tuberculose a doenca auto-imune
passou a ser a principal causa da [IAP de acordo com os dados americanos e europeus 2, mas no Brasil, pais
onde a paracoccidioidomicose ainda é endémica, o P. brasiliensis € um dos principais agentes etiol6gicos da
doenca de Addison. Conclusao: Em nosso pais as doengas granulomatosas, principalmente, a paracoccidioi-
domicose, devem ser investigadas como uma possivel etiologia da insuficiéncia adrenal primaria.
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019-METASTASESGENERALIZADASDEPARAGANGLIOMA RETROPERITONEALSEISANOSAPOSA
RESSECCAO CIRURGICA - RELATO DE CASO

Cosso MAM, Barbosa EN, Rodrigues LFAA, Abreu RK, Noviello AC, Firme RM, Mega T
Instituicao: Servigco de Endocrinologia do Hospital Madre Teresa

S.M.S.C, 50 anos, sexo feminino, médica foi encaminhada com diagnéstico de feocromocitoma metastatico.
Relatava exérese de lesao retroperitoneal tumoral de 8 centimetros em 2005, tendo tido como manifestacao
inicial abome agudo hemorragico. O laudo histopatolégico foi de paraganglioma, com resseccao tumoral
completa (clinicamente nao funcionante). Fazia controle médico regular, com dosagens hormonais e TC do
abdomen, sem sinais de recidiva tumoral. No ultimo ano apresentou dores 6sseas intensas, de carater mi-
gratorio que requeriam opioides para alivio. Laboratério: cromogranina A, PCR, VHS, TGO,TGPFAL e GGT
elevados. Imagens: RMN da pelve: multiplas lesoes osteoliticas em ossos iliacos, isquios e sacro. Tomografia
de térax e abdomen:ndédulos e massas intraparenquimatosas hepaticas, ascite, lesoes osteoliticas numerosas.
Cintilografia ap6s MIBG-1131 e octreotide: fixacao em calota craniana, coluna vertebral, pelve, fémures, diafise
umeral esquerda, articulagoes escapulo-umerais, arcos costais,partes moles como lobo esquerdo e direito
hepético, compativel com doenca metastatica. Conduta: iniciado tratamento com MIBG-I-131 e octreotide
com boa resposta clinica, laboratorial e reducao de volume tumoral das lesdes hepéticas. Interesse do caso:
descrever o manejo clinico e farmacolégico de uma enfermidade de baixa prevaléncia.

020-NESIDIOBLASTOSE: DIAGNOSTICODIFERENCIALDEHIPOGLICEMIA HIPERINSULINEMICAEM
ADULTOS

Freitas PC, Moreira LMP, Rezende MS, Silva RVD, Ramos AV, Barbosa VE

Caso Clinico: M.A.S, mulher, 42 anos, com histéria de alteragao de comportamento recente. Ha 3 meses apre-
sentando episddios sucessivos de hipoglicemia sintomatica. Admitida com os seguintes exames: Glicemia: 18,
Insulina: 6,4 (VR: 1,9-2,3), Peptideo C: 2,3 (VR: 0,9-7,1), Pré-insulina: 25 (VR:4-10,9), Cetonemia: negativa, GH:
0,07 (VR<3,61), Cortisol: 13,5, Sulfoniluréias: negativo. Internada para investigacao de hipoglicemia hiperinsu-
linémica. Mantendo hipoglicemias. TC+RNM abdominais e US endoscépico inconclusivos. Arteriografia de
tronco celiaco com evidéncia de lesdao hipervascularizada na topografia da cauda do pancreas. Submetida
a pancreatectomia caudal com exérese da lesao suspeita. Anatomo-patologico evidenciou Nesidioblastose.
Evoluiu sem recorréncia das hipoglicemias, com melhora aparente do perfil psicolégico. Discussao: O termo
Nesidioblastose define uma proliferacao de células end6crinas originarias do epitélio ductular pancreéatico e
diferenciadas em ilhotas, com formacao de complexos ductulo-insulares. Essa diferenciacao anémala confe-
re a essas cé€lulas um comportamento imaturo, com produgao continuada de insulina, sem resposta contra-re-
guladora a glicemia. A clinica é dominada pela hipoglicemia sintomatica, corrigida por glicose. Laboratorial-
mente, o diagnoéstico é feito a partir de valores inapropriadamente altos de peptideo C e insulina em vigéncia
de hipoglicemia. Exames de imagem sao caracteristicamente negativos. A injecao intra-arterial seletiva de
célcio pode auxiliar no diagnoéstico (critério: duplicagao do valor de insulina). Além de glicose, alguns farma-
cos com o diazéxido e o octreétide podem ser utilizadas para estabilizacao do paciente, porém apresenta
resposta irregular e ineficaz. O tratamento definitivo é, portanto, fundamentalmente cirtrgico. Conclusao: A
Nesidioblastose deve ser considerada como diagnéstico diferencial de hipoglicemia hiperinsulinémica em
adultos ap6s descartadas causas mais comuns (administracao exégena ou insulinoma).
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021 - OSTEOGENESE IMPERFEITA TIPO III - RELATO DE CASO DO SERVICO DE ENDOCRINOLOGIA E
METABOLOGIA DA SANTA CASA DE MISERICORDIA DE JUIZ DE FORA - MG (SEM-SCMJF)

Andrade LES, Moreira RO, Barbosa DS, Amaral FF, Nassau DC, Jorge RMD

Introducao: Osteogénese imperfeita (OI) é uma doenga congénita que ocorre por aumento da fragilidade dssea,
incidéncia de 1:200.000 a 500.000. E causada por mutacdes autossomicas dominantes em um dos dois genes
que codificam as cadeias a do colageno tipo I (COL1Al e COL1A2), o que resulta em defeito quantitativo ou
qualitativo. Os ossos, ligamentos, pele, escleras e dentes sao afetados. Caso Clinico: WFN, 13 anos, masculino.
Fraturas espontaneas iniciadas aos 6 meses, facies triangular e escleras azuladas(EA). Radiografias com fraturas
patolégicas. Aventada a hipotese de Ol e iniciado carbonato de célcio. Evoluiu com dentinogénese imperfeita
(DI), clareamento das escleras, novas fraturas, dores e deformidades 6sseas, limitacao para deambulacao e
baixa estatura. Iniciada terapia antirreabsortiva com alendronato aos 9 anos e melhora dos sintomas. Aos 13
anos foi avaliado no SEM-SCMJF, com fratura de fémur esquerdo,Peso=14,5kg, Estatura=100cm. Exames: P:4,6,
Alb:3,8, Mg:2,3, CAt:8,8, CAi:1,3,CTX:1.04(0,016-0,584) e densitometria com Z-score -3,5. Recebeu uma dose de
pamidronato ha 2 meses, desde entao sem novas fraturas, melhora das dores e da qualidade de vida. Discussao:
Em pacientes com doenca moderada a grave, o diagndstico torna-se relativamente simples; nas formas mais
brandas, a doenga pode ser subdiagnosticada.Ha oito tipos de Ol segundo Sillence. Esse paciente apresenta o
tipo IlI, diante de expressao clinica grave, deformidade 6ssea progressiva desde o nascimento, baixa estatura
acentuada, facies triangular, EA e DI. Conclusao: O diagnéstico de Ol deve ser considerado em toda crianga com
fraturas de repeticao. Avaliacao clinica, radidlogica e social é fundamental para o diagnostico diferencial com
osteoporose idiopatica juvenil e Sindrome de Silverman. Pelas deformidades toracicas, os pacientes com doenca
grave estao predispostos a infec¢des pulmonares e menor expectativa de vida.O tratamento com pamidronato
demonstrou reduzir fraturas em criangas com Ol grave.

022 - PROTEINURIA MACICA NA OBESIDADE CLASSE III - RELATO DE CASO

Vieira CA, Frossard MM, Ramo APC, Xavier MF, Diniz MFHS

Objetivo: Relatar caso de proteintria, em niveis nefréticos, em paciente obeso classe IlI, diabético e com pro-
pedéutica negativa para outras causa de proteinuria, apresentando a evolugao em curto e médio prazos apos
a gastroplastia em “Y de Roux”. Relato de Caso: ASC 47 anos, masculino, obeso classe Il (IMC= 53,7kg/m2),
hipertenso e diabético de diagnéstico recente, bem controlado, com proteiniria= 6,5g/24h e clearance de
creatinina(ClCreat) de 65,38ml/min. Sem edema significativo, sendo a proteinidria(++) observada em exame
de urina rotina. Outras causas de proteiniria nefrética foram excluidas. Fungao sistélica de ventriculo esquer-
do era normal. Ap6s seis meses da gastroplastia: IMC = 40; melhor controle pressérico com menos farmacos;
remissao de diabetes; proteintria = 380mg/24h e ClCreat = 120,4ml/min. Vinte meses ap6s gastroplastia: IMC
= 30,4; creatinina = 0,93; microalbumintria = 0,18mg/g (abaixo do valor de referéncia); ClCreat = 109,81. Dis-
cussdo: A investigacao etioldgica de proteintiria deve envolver causas renais primarias e sistémicas, ambas
descartadas neste caso. A obesidade grave € fator a ser considerado, pois é associada ao aumento da pressao
intraglomerular e da taxa de filtragcao glomerular, precipitando proteintria em pacientes sem doenca renal
preexistente. Ha relatos de glomerulopatia relacionada a obesidade como entidade de crescente prevaléncia,
refletindo o aumento do nimero de casos de obesidade grave. A reducao da perda urinaria de proteinas e
do risco de lesao renal irreversivel é verificada em pacientes obesos com perda significativa de peso induzi-
da por cirurgia bariatrica. No pés-operatorio, em seis e vinte meses, houve reducao drastica da proteinuria.
Conclusao: A obesidade grave deve ser considerada causa secundaria de proteintria maciga, independente
da nefropatia diabética. O caso estudado sugere a obesidade como principal fator para o desenvolvimento de
sindrome nefrética. A perda de peso parece ser fator decisivo na reducao da proteintria.
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023 - RELATO DE CASO - PSEUDO-HIPOPARATIREOIDISMO
Milhomem FA, Carvalho FGF, Drummond JB, Nascimento PD, Lamounier RN, Mol SS

Introducao: Os sinais e sintomas de hipocalcemia dependem da magnitude e da velocidade de queda do
célcio, do estado acido-béasico e da presenca de hipomagnesemia. Nas hipocalcemias cronicas, pode ha-
ver déficit cognitivo, anormalidades neuropsiquiatricas, catarata, calcificacoes de nicleos da base ou serem
assintomaticas. A dosagem do PTHi é essencial no estudo da hipocalcemia, auxiliando na diferenciacao
diagnostica. Descricao: C.L.O.S, 32 anos, procurou hospital Mater Dei com sincopes. Retardo cognitivo leve.
Sem caibras. Hipotireoideo. Altura: 1,7 m, IMC: 24. Catarata bilateral, sinais de Chvostek e Trousseau negati-
vos, auséncia de candidiase mucocutanea, encurtamento de falanges ou face arredondada. Exames: CaT: 4,3
mg/dl (VR: 8,4 — 10,2) Albumina: 4,5, FA: 65 (38-126), P: 6,1 (2,5-5), Mg: 2,2 mg/dl (1,6- 2,3), PTHi: 159,5 pg/
ml (12-72), 25-OH-vitamina D: 18,4 pg/ml ( >30), U: 27, Cr: 1,07,TSH: 2,36, TAL: 1,55ng/dl ( 0,7-1,8). RX de maos:
Encurtamento de metacarpos. RNM: calcificagoes simétricas nos nicleos denteados cerebelares, em tdlamos
e nucleos da base. Discussao: O diagnoéstico de pseudo-hipoparatireoismo foi definido com base nos exa-
mes supracitados. A pobreza de sintomas, catarata e calcificacao dos nicleos da base, refletem a provavel
natureza cronica do quadro. O pseudo-hipoparatireoidismo é subclassificado em tipo 1a, 1b, Ic, tipo 2 e
pseudopseudo-hipoparatireoidismo. No tipo 1 a ha resisténcia a acao do PTH e a outros hormonios, baixa es-
tatura, face arredondada, encurtamento do 4° e outros metacarpianos, obesidade e calcificacbes subcutaneas
- Osteodistrofia Hereditaria de Albright (OHA). No tipo 1b a aparéncia é normal e ha resisténcia isolada ao
PTH. O tipo 1 C tem quadro semelhante ao tipo la, diferindo-se deste por nao haver muta¢ao da proteina Gso.
No tipo2, a aparéncia € normal, hd resisténcia isolada ao PTH e auséncia de defeitos na excrecao urinéria de
AMPc. No pseudopseudo-hipoparatireoidismo ha OHA, sem alteragoes laborator.

024 - SINDROME DE CUSHING DEVIDO A HIPERPLASIA MACRONODULAR ADRENAL
INDEPENDENTE DE ACTH

Rodrigues TCM, Mariosa LSS, Toniolo JV, Aratjo MFA, Fraga RP, Lima JVJr

Objetivos: Relatar o caso de uma paciente com Sindrome de Cushing devido a hiperplasia macronodular
adrenal bilateral independente de ACTH (HMAIA) Relato do Caso: Paciente do género feminino, 38 anos,
com ganho de peso progressivo (30 quilos) e hipertensao arterial de dificil controle ha 3 anos. Ao exame
fisico a paciente apresentava facie em lua cheia, pletora facial, presenca de giba, preenchimento das fossas
supraclaviculares por gordura, obesidade abdominal e hipertensao arterial importante. Os exames labora-
toriais confirmaram Sindrome de Cushing ACTH independente e a tomografia computadorizada evidenciou
adrenais aumentadas com formacoes macronodulares. Os resultados dos testes para identificar receptores
andmalos (DDAVP,GnRH, TRH, ACTH, GIP) foram negativos. Foi iniciado cetoconazol para diminuir os sin-
tomas de hipercortisolismo, mas a paciente apresentou intolerancia a medicacao. A paciente foi submetida
a adrenalectomia bilateral e o anatomo-patolégico confirmou proliferacao da zona fasciculada do cortex
adrenal. Apoés a cirurgia houve regressao completa dos sinais e sintomas, com emagrecimento de 35 quilos e
desaparecimento da hipertensao arterial. A paciente iniciou uso de prednisona e fludrocortisona para insu-
ficiéncia adrenal. Discussao: A HMAIA é uma etiologia rara da Sindrome de Cushing e é caracterizada pelo
aumento bilateral das adrenais sem o estimulo do ACTH. O tratamento da HMAIA consiste na adrenalectomia
bilateral ou em alguns casos adrenalectomia unilateral, mas a confirmac¢ao dos receptores anomalos pode
indicar a alternativa do tratamento medicamentoso. Neste caso receptores anémalos nao foram encontrados
e como a paciente nao tolerou o cetoconazol foi indicada adrenalectomia bilateral. Conclusao: A Sindrome
de Cushing deve ser pesquisada quando houver a hip6tese de obesidade e hipertensdao secundarias, pois o
diagnostico adequado contribui para o tratamento precoce e remissao das alteragoes clinicas e laboratorato-
riais na maioria dos casos.
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025 - TUBERCULOSE GANGLIONAR SIMULANDO METASTASE LINFONODAL DE CARCINOMA
PAPILIFERO DE TIREOIDE

Moreira LMP, Rezende MS, Freitas PC, Silva RVD, Soares MMS, Lauria MW

Objetivo: Relatar um caso de tuberculose (TB) ganglionar em paciente com carcinoma (Ca) papilifero de
tireoide e suspeita de metéstase linfonodal. Material e métodos: ZCN, sexo feminino, 51 anos, relato de ade-
nomegalia cervical hda 1 ano. Submetida a US cervical que mostrou linfonodos arredondados e hipoecoéicos
nas cadeias jugulares profundas, linfonodo com hilo hiperecogénico em nivel V a esquerda, medindo 1,6 cm e
nodulo tireoideano heterogéneo com microcalcificagoes medindo 1,1 cm em lobo esquerdo. Realizada PAAF
que mostrou Ca papilifero e linfadenite cronica inespecifica. Paciente foi submetida a tireoidectomia total e
esvaziamento cervical paratraqueal. Anatomopatologico confirmou Ca papilifero de tireoide infiltrando a
capsula, sem extensao extratireoideana e linfonodos paratraqueias nao representativos. Paciente evoluiu com
adenomegalia cervical a esquerda 2 meses ap6s cirurgia, sendo submetida a bidpsia excisional de linfonodo
com suspeita de metastase. Biopsia mostrou TB ganglionar. Resultados: Paciente teve o diagnéstico de Ca
papilifero de tireoide durante propedéutica de adenomegalia cervical e posteriormente, de TB ganglionar por
suspeita de metastase linfonodal. Foi iniciado tratamento para TB e encaminhada para prosseguir tratamento
de Ca papilifero de tireoide com iodo. Conclusao: O Ca papilifero de tireoide corresponde por aproximada-
mente 80% de todos os carcinomas tireoideanos. Sua disseminacao ocorre por meio de linfaticos intraglandu-
lares e para linfonodos pericapsulares e cervicais. Geralmente, ao diagnostico, 25% dos pacientes apresentam
metastase para linfonodos cervicais. Recorréncia local do tumor também pode ocorrer, com necessidade
de investigacao através de US e dosagem de tireoglobulina. Pode ser feita ainda PAAF do linfonodo suspeito
com dosagem da tireoglobulina no aspirado. No caso clinico relatado, foi optado por biépsia excisional do
linfonodo para esclarecimento diagnéstico que afastou metastase e confirmou TB ganglionar.

026 - USO DE IODO RADIOATIVO NO TRATAMENTO PRE-OPERATORIO DE TERAPIA DE
RESSINCRONIZACAO CARDIACA

Moreira AL, Mesquita LM, Rosso DRTW, Arbex AK, Bianchetti GBK, Leite CLMR, et al.

Introducao: A crise tireotoxica € uma sindrome grave e potencialmente fatal,podendo acometer pacientes
com hipertireoidismo previamente sem diagnéstico. Na maioria dos casos, estas crises que cursam com res-
posta adrenérgica exagerada, assumem uma maior gravidade no pés-operatério. O choque e a insuficiéncia
cardiaca sao complicacoes comuns apos este procedimento, que evoluem de forma fatal. Relato de caso:
RLO, 61 anos,masculino, procurou ha 4 meses seu cardiologista com relato de astenia, dispnéia aos minimos
esforcos e paroxistica noturna. Exame fisico: Peso: 60Kg; Altura: 1,70; IMC: 20, PA: 90x40mmHg; Tire6ide
normopalpéavel. ACV: RCI, 3T, com desdobramento de B2, sopro em foco mitral, estase jugular e sinal do
cacifo 3+/4+ bilateral. Com isso foi constatado insuficiéncia cardiaca congestiva, classe funcional NYHA III-
-IV(estagio C) e solicitados exames. Resultados: cardiomegalia ao rx, ECO: VE dilatado e presenca de taqui-
cardias ventriculares mais bloqueio de ramo avang¢ado no Holter de 24h.TSH:0,004mUI/mL e T4 livre: 3.6 ng/
dL,demais exames sem alteracoes. Foi indicado a realizagao de terapia de ressincronizacao (implante de
ressinconizador cardiaco com CDI). A detecc¢édo do hipertireoidismo contra indicou a realizagao deste proce-
dimento, pois haveria o risco do paciente desenvolver crise tireotoxica e evoluir para morte subita. Iniciado o
uso de Tapazol 30mg/dia. Ap6s 2 meses,mantinha os niveis de TSH baixo(0,002 mUI/ml) e T4 livre elevado(
3,0 ng/dL). Foi entao indicado dose terapéutica com iodo para tratamento definitivo do disttrbio tireoidiano.
Ha 1 més, apresentou aumento do nivel de TSH para 8,3 mUI/mL,sendo prescrito Levotiroxina 38mcg/dia) e
feita a terapia de ressincronizagao cardiaca. No momento assintomatico,em uso de Levotiroxina. Conclusao:
A deteccao e controle do hipertireoidismo sao fundamentais para evitar a precipitacao de crise tireotoxica,
principalmente em pacientes com indicagao cirdrgica, devido a sua gravidade de sintomas e a alta mmorta-
lidade se nao tratada.
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027 - VARIACOES ANATOMICAS DO NERVO LARINGEO (INFERIOR) RECORRENTE NO
PEROPERATORIO DAS TIREOIDECTOMIAS

Cruz SAS, Botelho CA, Cruz ZAS, Salles JMP, Barbuto RC

Introducao: O nervo laringeo inferior € a nomina anatémica da porg¢ao terminal do nervo laringeo recorrente
e supre todos os musculos intrinsecos da laringe, com excecao do cricotireoideo, sendo por isso, considera-
do o nervo motor primério da laringe. Além da acao motora envia também fibras sensitivas para a mucosa
da cavidade infraglética. O nervo laringeo inferior nao recorrente é uma rara variacao anatdomica que na
maioria das vezes apresenta-se a direita, ocorrendo em aproximadamente 1% da populacao. A sua presenca
esta relacionada a alteracdes anatdmicas da artéria subclavia e/ou dextrocardia. Objetivo: Expor variagoes
anatomicas do nervo laringeo inferior recorrente e eventuais complicacoes nas tireoidectomias. Materiais
e Métodos: Foi realizada a revisao bibliografica em bases de dados como SCIELO, PUBMED, portal CAPES,
bem como na literatura médica que aborda o assunto. Resultados: A anatomia do nervo laringeo recorrente
o torna susceptivel a lesoes iatrogénicas durante procedimentos na regiao cervical e toracica superior, espe-
cialmente tireoidectomias. O risco torna-se ainda maior quando ha variacao anatémica e/ou subversao das
estruturas locais por tumores tireoidianos. Lesoes neste nervo podem causar paralisia das pregas vocais com
consequente rouquidao permanente. Se acometé-los bilateralmente, devido a disposi¢cao das pregas vocais
paralisadas, pode haver obstrucao da glote resultando em afonia e dispnéia fatal. Conclusao: Lesoes do nervo
laringeo inferior podem ter como desfecho conseqii€ncias graves que influenciam na morbidade do paciente.
Entretanto, é imprescindivel atencao a essa possibilidade de variacao nas resseccoes da tiredide.
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