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Temos a grande satisfação de recebê-los (las) para participar mais uma 
vez do Congresso Paulista de Endocrinologia e Metabologia (COPEM) 
na 15ª edição de um evento científico muito esperado e querido por 
todos nós, com o grande apoio da SBEM Nacional e organizado pela 
Regional São Paulo. As Comissões Executiva e Científica se empenharam 
em construir um evento marcado pela qualidade científica e excelente 
estrutura de organização para receber vocês com muito carinho.

O COPEM 2023 será um evento único para todos os apaixonados pela 
Endocrinologia & Metabologia, uma vez que sua programação científica 
será caracterizada por um mistura harmoniosa de ciência de alta 
qualidade com informações valiosíssimas para a prática clínica diária. 

Além disso, o COPEM representa um grande encontro de gerações  
de endocrinologistas com diferentes perfis (acadêmicos, residentes,  
pós-graduandos, pesquisadores e clínicos atuantes em diferentes 
cenários) permitindo assim uma grande troca de experiências e  
sem dúvida, uma atualização completa nos grandes temas da 
Endocrinologia e Metabologia.
 
Desejamos a todos um excelente Congresso!
 
Ana Claudia Latronico  
Presidente 15º COPEM

Prezados colegas,
Sejam todos bem-vindos!
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Presidente
Ana Claudia Latronico

Vice-Presidente
Vânia Nunes Nogueira

Secretário
Adriano Namo Cury

Membros
Bruno Gelonese
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Sonir Antonini

Comissão Científica
Presidente
Margaret de Castro

Membros
Alexsandra Malaquias
Berenice Mendonça
Bruno Gelonese
João Roberto Maciel Martins
Larissa Gomes
Patrícia Moreira
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07h00 - 08h00	
Inscrições e Retirada de Material

08h00 - 09h25	  
CURSO DE IMERSÃO I
Adrenal - ESTA GLÂNDULA ATRAENTE E 
POUCO CONHECIDA: DA FISIOLOGIA  
À PRÁTICA CLÍNICA
Moderador: Sonir Antonini -  
FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP
	
1. Abertura e atividade de interação 
Moderador: Sonir Antonini -  
FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP
2. Embriologia e Fisiologia:  
de onde vem e como funciona 
Palestrante: Lucila L. Elias -  
FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP
 3. Anatomia e Avaliação por Imagem:  
O que o endocrinologista clínico precisa 
conhecer para solicitar o exame/
protocolo correto
Palestrante: Jorge Elias Jr. -  
FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP
4. Ritmo circadiano do cortisol e Clock 
genes no eixo HHA: Há hora para tudo! 
Palestrante: Ayrton C. Moreira -  
FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP
5. O que vem por aí: o futuro no 
tratamento de doenças aenais
Palestrante: Sonir Antonini -  
FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP

09h25 - 09h45  Intervalo

09h45 - 10h45	  
CURSO DE IMERSÃO I

1. Laboratório: Testes de Avaliação  
da Função da Córtex Adrenal
Palestrante: Cláudio Elias Kater -  
UNIFESP, São Paulo, SP
2. Diagnóstico de Insuficiência Adrenal 
Central em Crianças: a importância dos 
testes de estímulo 
Palestrante: Mariana P. Halah -  
HCFMRP-USP, Ribeirão Preto, SP
3. A medula adrenal: Fisiopatologia  
e métodos diagnósticos 
Palestrante: Madson Queiroz de Almeida - 
HCFMUSP, São Paulo, SP
4. Encerramento

11h00 - 11h40	  
CONFERÊNCIA 1
Moderador: Rui Monteiro de Barros Maciel - 
EPM/UNIFESP, São Paulo, SP

Efeitos epigenéticos dos hormônios 
tiroidianos 
Conferencista: Antônio Carlos Bianco - 
University of Chicago

08h00 - 09h25
CURSO DE IMERSÃO II
TESTES GENÉTICOS NA PRÁTICA 
AMBULATORIAL DE ENDOCRINOLOGIA:  
PARA QUEM PEDIR, O QUÊ E COMO 
SOLICITAR E INTERPRETAR
Moderador: Alexander Augusto de Lima Jorge - 
FMUSP, São Paulo, SP

1. Testes genéticos na prática clínica 
ambulatorial: qual escolher?
Palestrante: Alexander Augusto de Lima Jorge - 
FMUSP, São Paulo, SP
2. Oncogenética em Endocrinologia:  
do diagnóstico ao rastreamento familiar 
Palestrante: Ana Amelia Fialho de Oliveira Hoff 
- ICESP, São Paulo, SP
3. Perguntas 

09h25 - 09h45  Intervalo

09h45 - 10h45
CURSO DE IMERSÃO II
 
1. Diabetes - das formas monogênicas  
à análise de risco poligênico 
Palestrante: Milena Gurgel Teles -  
USP, Fortaleza, CE
2. Uso dos testes genéticos  
na investigação dos DDS  
Palestrante: Andréa Trevas Maciel Guerra - 
UNICAMP, Campinas, SP
3. Perguntas 
4. Encerramento

08h00 - 09h25
CURSO DE IMERSÃO III
REVISÃO SISTEMÁTICA E METANÁLISE:  
AS ESTRATÉGIAS DE BUSCA, SELEÇÃO DOS 
ESTUDOS À QUALIDADE DA EVIDÊNCIA
Moderador: Júlio Abucham -  
UNIFESP, São Paulo, SP

1. Revisão Sistemática e Metanálise: 
Conceitos e fundamentos
Palestrante: Vânia dos Santos Nunes Nogueira - 
UNESP, Botucatu, SP
2. Tratamento farmacológico da  
Doença de Cushing: Revisão Sistemática  
e Metanálise 
Palestrante: Julia Simões Corrêa Galendi - 
UNESP - FMB, Botucatu, SP
3. Acromegalia e gravidez:  
revisão sistemática e Metanálise 
Palestrante: Diego Barata Bandeira -  
UNESP, Brasília, DF 
4. Perguntas 

09h25 - 09h45  Intervalo

09h45 - 10h45
CURSO DE IMERSÃO III

1. Tratamento de adenoma  
hipofisário não funcionante com 
cabergolina: revisão sistemática  
e metanálise 
Palestrante: Mayra Souza Botelho -  
UNESP, Botucatu, SP  
2. Eficácia da reposição de  
testosterona em homens com  
obesidade: revisão sistemática  
e metanálise 
Palestrante: Amanda Sampaio  
Mangolim, Maringá, PR  
3. Perguntas 
4. Encerramento

12h00 - 13h00
SIMPÓSIO SATÉLITE GSK

08h00 - 09h25
CURSO DE IMERSÃO IV
MANEJO DAS DIFERENÇAS DO 
DESENVOLVIMENTO SEXUAL: 
ATUALIZAÇÕES E CONTROVÉRSIAS
Moderador: Rafael Loch Batista -  
HCFMUSP, São Paulo, SP

 1. Quando iniciar reposição estrogênica 
e estatura final na síndrome de Turner
tratada com hGH
Palestrante: Renata Scalco -  
Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP
2. Preservação e evolução das gônadas  
na disgenesia gonadal XY
Palestrante: Gil Guerra-Junior -  
FCM UNICAMP, Campinas, SP
3. Contribuição das dosagens  
hormonais e da medicina molecular 
na investigação das diferenças do 
desenvolvimento sexual 46,XY
Palestrante: Nathália Lisboa Gomes -  
UFMG, Belo Horizonte, MG
4. Perguntas 

09h25 - 09h45  Intervalo

09h45 - 10h45
CURSO DE IMERSÃO IV

1. Avanços na Medicina Molecular e no 
Manejo da Insensibilidade Androgênica 
Palestrante: Rafael Loch Batista -  
HCFMUSP, São Paulo, SP
2. Atribuição do sexo social em crianças 
com DDS - tendência secular 
Palestrante: Sorahia Domenice -  
HCFMUSP, São Paulo, SP
3. Perguntas 
4. Encerramento

12h00 - 13h00
SIMPÓSIO SATÉLITE Novo Nordisk
SEMAGLUTIDA ORAL NA PRÁTICA 
CLÍNICA: COMPARTILHANDO 
EXPERIÊNCIAS NO TRATAMENTO 
HOLÍSTICO DO DM2
Palestrantes:   
Cristiano Barcellos  
Andressa Heimbecher

4 MAIO   •   QUI   •   07h00 às 13h15 4 MAIO   •   QUI   •   07h00 às 13h15

Sala 1 Sala 2 Sala 3 Sala 4



13h20 - 15h00	  
SIMPÓSIO 1
CARDIOLOGIA CLÍNICA: O QUE O 
ENDOCRINOLOGISTA PRECISA SABER
Moderadora: Maria Tereza Zanella -  
UNIFESP, São Paulo, SP  
Moderadora: Natália Rossin Guidorizzi - 
HCFMRP-USP, Ribeirão Preto, SP

13h20 - 13h30 
1. TL. 01 
Effect of Phosphodiesterase  
4 Inhibitors on Weight Loss and Energy 
Homeostasis in Mice With Obesity  
Induced by a High-Fat-Diet 
Maria Amélia Montenegro de Andrade,  
FMRP/USP
13h30 - 13h50  
2. Insuficiência cardíaca congestiva: 
metabolismo miocárdico e manejo clínico 
Palestrante: Félix José Alvarez Ramires -  
INCOR/ USP, São Paulo, SP
13h50 - 14h10  
3. Doença arterial coronariana:  
prevenção e tratamento 
Palestrante: Andrei Carvalho Sposito -  
UNICAMP, Campinas
14h10 - 14h30  
4. Hipertensão arterial endócrina  
e metabólica: tratamento 
Palestrante: Wilson Nadruz Júnior -  
UNICAMP, Campinas, SP
14h30 - 14h40  
5. Palavra do Moderador: 
Moderadora: Maria Tereza Zanella -  
UNIFESP, São Paulo, SP
14h40 - 15h00  
6. Discussão 

15h00 - 15h40	  
CONFERÊNCIA 2
Moderadora: Carolina Castro Porto Janovsky - 
EPM/UNIFESP, São Paulo, SP
	
Thyroid and the heart 
Conferencista: Layal Chaker -
Erasmus University Medical Center, Rotterdam, 
Netherlands

15h40 - 16h10  Intervalo

13h20 - 15h00
SIMPÓSIO 2
DISFUNÇÕES TIREOIDIANAS
Moderador: Cléber P. Camacho -  
UNIFESP, São Paulo, SP  
Moderador: José Augusto Sgarbi -  
FAMEMA, Marília, SP

13h20 - 13h30  
1. TL.02 
Ganho ponderal após radioiodoterapia  
em pacientes com doença de Graves:  
seria o hipotireoidismo a causa? 
Marcus Vinícius Rodrigues de Souza,HCFM -USP 
13h30 - 13h50  
2. Doença tiroidiana subclínica e risco 
cardiovascular 
Palestrante: Carolina Castro Porto Janovsky - 
EPM/UNIFESP, São Paulo, SP
13h50 - 14h10  
3. Manejo do hipotireoidismo subclínico 
em situações especiais 
Palestrante: Gláucia Mazeto -  
UNESP, Botucatu, SP
4. Mudança na apresentação clínica  
da doença de Graves ao longo do tempo 
Palestrante: Danilo Glauco Pereira Villagelin 
Neto - PUCCAMP, Campinas, SP
14h10 - 14h30  
5. Palavra do Moderador: 
Moderador: José Augusto Sgarbi -  
FAMEMA, Marília, SP
14h30 - 15h00  
6. Discussão 

15h00 - 15h40
CONFERÊNCIA 3
Moderador: Sonir Antonini - FMRP-USP,  
Ribeirão Preto, SP
 
Como tratar a queixa de baixa estatura 
Conferencista: Berenice Bilharinho de 
Mendonça - HCFMUSP, São Paulo, SP

15h40 - 16h10  Intervalo

16h10 - 17h15
ENCONTRO COM O PROFESSOR 2
Moderadora: Suemi Marui - FMUSP,  
São Paulo, SP

1. Orbitopatia de Graves: 
tratamento combinado e novas 
alternativas terapêuticas 
Palestrante: Adriano Namo Cury -  
Santa Casa de São Paulo/FCMSCSP,  
São Paulo, SP
2. Discussão 

13h20 - 15h00
SIMPÓSIO 3
HIPOPITUITARISMO: NOVOS PARADIGMAS
Moderador: Malebranche Berardo Carneiro  
da Cunha Neto - FMUSP, São Paulo, SP
Moderadora: Luciani R. Silveira de  
Carvalho - HCFMUSP, São Paulo, SP

13h20 - 13h30  
1. TL.03 
Impacto dos inibidores de checkpoint 
imune nos eixos tireoidiano e adrenal:  
um estudo prospectivo 
Vinicius Beldi, HCFMRP-USP 
13h30 - 13h50  
2. Novos conceitos na relação 
hipopituitarismo, síndrome metabólica  
e mortalidade cardiovascular 
Palestrante: Heraldo Mendes Garmes - 
UNICAMP, Campinas, SP
13h50 - 14h10  
3. Hipofisite, o espectro crescente  
de uma rara doença hipofisária:  
não há como negligenciar 
Palestrante: Silvia Regina Côrrea Silva -  
UNIFESP, São Paulo, SP
14h10 - 14h30  
4. Mudando o nome do diabetes 
insipidus... Mudam também  
o diagnóstico e o tratamento? 
Palestrante: Paula Lamparelli Elias -  
HCFMRP - USP, Ribeirão Preto, SP 
14h30 - 14h40  
5. Palavra do Moderador: 
Moderador: Malebranche Berardo Carneiro  
da Cunha Neto - FMUSP, São Paulo, SP
14h40 - 15h00  
6. Discussão 

15h40 - 16h10 Intervalo

16h10 - 17h15
ENCONTRO COM O PROFESSOR 3
Moderadora: Alexsandra Christianne Malaquias 
de Moura Ribeiro - ISCMSP, São Paulo, SP 

1. Muito além do peso: manejo das 
alterações endócrinas na síndrome  
de Prader Willi 
Palestrante: Caroline Gouveia Buff Passone -  
ICr - HCFMUSP, São Paulo, SP
2. Discussão 

13h20 - 15h00
SIMPÓSIO 4
HORMÔNIOS SEXUAIS: NEM DEMAIS,  
NEM DE MENOS
Moderadora: Dolores Pardini -  
UNIFESP, São Paulo, SP  
Moderadora: Lucila L. Elias -  
FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP
 
13h20 - 13h30  
1. TL.04  
Hormone replacement promotes sexual 
maturation and fertility restoration in 
mice with congenital hypopituitarism 
harboring Prop1 mutation 
Bruna Viscardi Azevedo, HCFMUSP 
13h30 - 13h50  
2. Complicação metabólicas associadas  
às doenças hiperandrogênicas 
Palestrante: Livia Mermejo -  
FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP
13h50 - 14h10  
3. Terapia hormonal da menopausa 
e Doença Cardiovascular: o que já 
aprendemos desde o WHI? 
Palestrante: Luciano Pompei, São Paulo, SP
14h10 - 14h30  
4. Fisiopatologia do hipogonadismo 
masculino associado à obesidade:  
O que sabemos 
Palestrante: Leticia Gontijo Silveira -  
UFMG, Belo Horizonte, MG
14h30 - 14h40  
5. Palavra do Moderador: 
Moderadora: Dolores Pardini -  
UNIFESP, São Paulo, SP
14h40 - 15h00  
6. Discussão 

15h40 - 16h10  Intervalo

16h10 - 17h15
ENCONTRO COM O PROFESSOR 4
Moderadora: Regina Matsunaga Martin - 
HCFMUSP, São Paulo, SP

1. Desafios no manejo dos distúrbios  
do fósforo 
Palestrante: Sthefanie Pallone -  
UNIFESP, São Paulo, SP
2. Discussão 

4 MAIO   •   QUI   •   13h20 às 17h15 4 MAIO   •   QUI   •   13h20 às 17h15

Sala 1 Sala 2 Sala 3 Sala 4
16h10 - 17h15	  
ENCONTRO COM O PROFESSOR 1
Moderador: Márcio Mancini -  
HCFMUSP, São Paulo, SP
	
1. Manejo clínico da Obesidade:  
muito além do Controle do Peso
Palestrante: Cintia Cercato -  
HCFMUSP, São Paulo, SP
2. Discussão 

17h30 - 17h45	
Mesa de Abertura 
 
17h45 - 18h15	  
CONFERÊNCIA DE ABERTURA
Moderadora: Ana Claudia Latronico -  
FMUSP, São Paulo, SP  
Moderadora: Margaret de Castro -  
FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP

Greek Medical Philosophy and the
Roots of Modern Endocrinology 
Conferencista: George P. Chrousos -  
University of Athens  
 
18h15 - 18h20	  
PRÊMIO PROFESSOR EMÉRITO  
SBEM-SP
Apresentadora: Maria Elizabeth Rossi da Silva - 
FMUSP, São Paulo, SP

Prêmio Professor Emérito  
SBEM-SP
Bernardo Liberman, SP 
 
18h20 - 18h50	  
PRÊMIO PESQUISADOR SÊNIOR  
SBEM-SP
Apresentador: César Luiz Boguszewski -  
SEMPR - UFPR, Curitiba, PR

Epigenética aplicada  
à vida acadêmica
Conferencista: Nina Rosa de Castro Musolino - 
HCFMUSP, São Paulo, SP 

19h00 
Coquetel



10h45 - 11h55
ENCONTRO COM O PROFESSOR 6
Moderadora: Larissa Garcia Gomes -  
HCFMUSP, São Paulo, SP
 
1. Perimenopausa: o que a mulher precisa 
saber e esquecemos de contar? 
Palestrante: Dolores Pardini -  
UNIFESP, São Paulo, SP
2. Discussão 

11h55 - 13h00
SIMPÓSIO SATÉLITE Hypera
EXISTE ASSOCIAÇÃO ENTRE DIABETES 
MELLITUS TIPO 2, DHGNA E RISCOS 
CARDIOVASCULARES? COMO ABORDAR?
Palestrante: Marcelo Assad, RJ
Palestrante: Wellington Santana Jr., MA

08h00 - 09h40
SIMPÓSIO  
HIPERPARATIROIDISMO PRIMÁRIO
Moderador: José Gilberto Henriques Vieira - 
EPM/UNIFESP, São Paulo, SP
Moderador: Sérgio Setsuo Maeda -  
UNIFESP, São Paulo, SP

08h00 - 08h10  
1. TL.06  
Bisfosfonato parenteral pré-operatório 
não preveniu fome óssea em uma série de 
33 pacientes com hiperparatireoidismo 
primário sintomático 
Martinho Gabriel Lima Nunes, HCFMUSP  
08h10 - 08h30 
2. Vale a pena fazer investigação  
genética dos casos de 
hiperparatiroidismo primário? 
Palestrante: Monique Nakayama Ohe -  
UNIFESP, São Paulo, SP
08h30 - 08h50  
3. Como avaliar a doença óssea  
nos casos de hiperparatiroidismo?
Palestrante: Lívia Marcela Santos -  
Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP
08h50 - 09h10  
4. Quais as particularidades  
no manejo de um paciente com 
hiperparatiroidismo grave? 
Palestrante: Regina Matsunaga Martin - 
HCFMUSP, São Paulo, SP
09h10 - 09h20  
5. Palavra do Moderador: 
Moderador: José Gilberto Henriques Vieira - 
EPM/UNIFESP, São Paulo, SP
09h20 - 09h40  
6. Discussão 

09h40 - 10h00  Intervalo

10h00 - 10h40
CONFERÊNCIA 5
Moderadora: Paula Paes Batista da Silva - 
IAMSPE, São Paulo, SP

“Hipoparatiroidismo - o resgate  
de uma doença esquecida”  
Conferencista: Sérgio Setsuo Maeda -  
UNIFESP, São Paulo, SP

08h00 - 09h40	  
SIMPÓSIO 5
DIABETES TIPO 1 EM TEMPOS DE AUMENTO  
DA LONGEVIDADE E DAS COMPLICAÇÕES
Moderador: Sérgio Atala Dib -  
UNIFESP, São Paulo, SP  
Moderadora: Priscilla Cukier -  
HCFMUSP, São Paulo, SP

08h00 - 08h10  
1. TL.05  
Declínio renal rápido em paciente com 
diabetes mellitus tipo 1: importância do 
acompanhamento longitudinal da taxa de 
filtração glomerular estimada  
Debora Parreiras Di Matteo, HCFMUSP
08h10 - 08h30   
2. Doença cardiovascular no diabetes 
tipo 1h epidemiologia e mecanismos 
subjacentes 
Palestrante: Fernando Valente -  
Faculdade de Medicina do ABC, São Paulo, SP
08h30 - 08h50   
3. Tratamento intensivo do DM 1 e suas 
repercussões na morbimortalidade 
cardiovascular 
Palestrante: Marcos Tadashi Kakitani Toyoshima 
- HCFMUSP, São Paulo, SP
08h50 - 09h10  
4. Novas evidências sobre a conexão 
das vitaminas do complexo B com o 
metabolismo e a resistência à insulina 
(Palestra recebe apoio institucional da 
empresa Procter & Gamble) 
Palestrante: Luciano Giacaglia, SP
09h10 - 09h20  
5. Palavra do moderador 
Moderador: Sérgio Atala Dib -  
UNIFESP, São Paulo, SP
09h20 - 09h40  
6. Discussão 

09h40 - 10h00  Intervalo

10h00 - 10h40	  
CONFERÊNCIA 4
Moderador: Cláudio Elias Kater -  
UNIFESP, São Paulo, SP
	
Desconstruindo a síndrome:  
os múltiplos mecanismos envolvidos  
na síndrome dos ovários policísticos 
Conferencista: Larissa Garcia Gomes -  
HCFMUSP, São Paulo, SP
	
10h45 - 11h55	  
ENCONTRO COM O PROFESSOR 5
Moderadora: Maria Elizabeth Rossi da Silva - 
FMUSP, São Paulo, SP
	
1. Heterogeneidade do Diabetes  
no Adulto Jovem 
Palestrante: Sérgio Atala Dib -  
UNIFESP, São Paulo, SP
2. Discussão 

08h00 - 09h40
SIMPÓSIO 7
MANEJO DA HIPERTENSÃO ARTERIAL  
PELO ENDOCRINOLOGISTA
Moderador: Luciano Drager -  
HCFMUSP, São Paulo, SP  
Moderadora: Maria Tereza Zanella -  
UNIFESP, São Paulo, SP 

08h00 - 08h10  
1. TL.07  
High prevalence of primary  
aldosteronism diagnosis in patients 
with papillary thyroid cancer and 
hypertension: a cross-sectional  
case-control study 
Ana Alice Wolf Maciel, HCFMUSP
08h10 - 08h30  
2. Desafios no diagnóstico  
do hiperaldosteronismo primário 
Palestrante: Madson Queiroz de Almeida - 
HCFMUSP, São Paulo, SP
08h30 - 08h50  
3. Combinações de anti-hipertensivos  
no paciente diabético 
Palestrante: Luciano Drager -  
HCFMUSP, São Paulo, SP
08h50 - 09h10  
4. Hipertensão arterial na infância  
e adolescência: causa rara ou  
raramente diagnosticada? 
Palestrante: Flávia Amanda Costa Barbosa - 
UNIFESP, São Paulo, SP
09h10 - 09h20  
5. Palavra do Moderador: 
Moderadora: Maria Tereza Zanella -  
UNIFESP, São Paulo, SP
09h20 - 09h40  
6. Discussão 

09h40 - 10h00  Intervalo

10h45 - 11h55
ENCONTRO COM O PROFESSOR 7
Moderador: Cláudio Elias Kater -  
UNIFESP, São Paulo, SP  

08h00 - 09h40  
1. Manejo da Hiperplasia Adrenal 
Congênita do pré natal à vida adulta 
Palestrante: Tania Aparecida Sartori Sanchez 
Bachega - USP, São Paulo, SP  
08h00 - 09h40  
2. Discussão  

11h55 - 13h00
SIMPÓSIO SATÉLITE Myralis
Calcifediol realmente é o futuro do 
tratamento da hipovitaminose D?
Palestrantes:
Sérgio Maeda 
Érico Higino

08h00 - 09h40
SIMPÓSIO 8
UPDATES NO EIXO  
HIPOTÁLAMO-HIPÓFISE-GONADAL
Moderadora: Angela M. Spinola Castro - 
UNIFESP, São Paulo, SP
Moderadora: Sofia Helena Valente de  
Lemos-Marini - FCM
UNICAMP, Campinas, SP

08h00 - 08h10  
1. TL.08  
Mkrn3, Dlk1 and Mecp2 Have Distinct 
Hypothalamic Expression Patterns Across 
Pubertal Maturation in Male and Female 
Mice 
Flavia Rezende Tinano, Universidade  
de São Paulo  
08h10 - 08h30  
2. Avanços no diagnóstico  
da puberdade precoce central 
Palestrante: Ana Pinheiro Machado Canton - 
HCFMUSP, São Paulo, SP
08h30 - 08h50  
3. Causas ovarianas  
de puberdade precoce 
Palestrante: Vinicius Nahime de Brito -  
FMUSP, São Paulo, SP
08h50 - 09h10  
4. Fertilidade em Turner e Klinefelter: 
onde estamos e qual o futuro 
Palestrante: Gil Guerra-Junior -  
FCM UNICAMP, Campinas, SP
09h10 - 09h20  
5. Palavra do Moderador: 
Moderadora: Angela M. Spinola Castro - 
UNIFESP, São Paulo, SP
09h20 - 09h40  
6. Discussão 

09h40 - 10h00  Intervalo

10h45 - 11h55
ENCONTRO COM O PROFESSOR 8
Moderadora: Clarissa Martins -  
FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP

1. MEN1 e outras MEN 
Palestrante: Delmar Muniz Lourenço Junior - 
HCFMUSP / ICESP, São Paulo, SP
2. Discussão 

5 MAIO   •   SEX  •   08h00 às 13h15 5 MAIO   •   SEX  •   08h00 às 13h15

Sala 1 Sala 2 Sala 3 Sala 4
11h55 - 13h00
SIMPÓSIO SATÉLITE Grupo Fleury
OS DESAFIOS E OS NOVOS RECURSOS 
EM DENSITOMETRIA NA PRÁTICA DO 
ENDOCRINOLOGISTA
Moderadores: José Gilberto H. Vieira e
Teresa Cristina Piscitelli Bonansea

Palestrantes:
Fernanda Guimarães Weiler
Patricia Muszkat
Telma Palomo de Oliveira



13h15 - 15h00	  
SIMPÓSIO 9
O TECIDO ADIPOSO MARROM: NOVOS 
CONHECIMENTOS E PERSPECTIVAS 
TERAPÊUTICAS DO DIABETES E DA OBESIDADE
Moderador: Bruno Geloneze -  
UNICAMP, Campinas, SP
Moderadora: Maria Edna de Melo -  
HCFMUSP, São Paulo, SP

13h15 - 13h25  
1. TL.09 
Ativação do tecido adiposo marrom  
em mulheres com os fenótipos  
obeso metabolicamente saudável  
e não saudável 
Isabela Solar, UNICAMP 
13h25 - 13h45 
2. Os múltiplos efeitos da  
melatonina na maquinaria molecular  
do tecido adiposo marrom 
Palestrante: Fernanda Gaspar do Amaral - 
UNIFESP, São Paulo, SP
13h45 - 14h05  
3. Tratando a Diabesidade pela  
Ativação do BAT em Humanos  
Palestrante: Marcelo Miranda de Oliveira Lima - 
FCM-UNICAMP, Paulínia, SP
14h05 - 14h25  
4. Exercícios Combinados  
e Atividade Termogênica no Tecido 
Adiposo no DM 2 e Sobrepeso 
Palestrante: Ivan Luiz Padilha Bonfante -  
FEF-UNICAMP, Campinas, SP
14h25 - 14h35  
5. Palavra do Moderador: 
Moderador: Bruno Geloneze -  
UNICAMP, Campinas, SP
14h35  - 15h00  
6. Discussão 

15h00 - 15h40	  
CONFERÊNCIA 6
Moderadora: Sylka Oliveira Rodovalho - 
PUCCamp, Campinas, SP

Metformina: desvendando  
o seu mecanismo de ação 
Conferencista: Mário Saad -  
UNICAMP, Campinas, SP

15h40 - 16h10  Intervalo

16h10 - 17h15	  
ENCONTRO COM O PROFESSOR 9
Moderador: João Roberto Maciel Martins -  
EPM/UNIFESP, São Paulo, SP
	
1. Manejo da disfunção tireoidiana
subclínica na gestação
Palestrante: Suemi Marui -  
FMUSP, São Paulo, SP
2. Manejo da disfunção tireoidiana
subclínica na gestação
Palestrante: Rosiane Mattar -  
EPM/UNIFESP, São Paulo, SP 

17h30 - 18h30	  
Happy pôster

13h15 - 15h00
SIMPÓSIO 10
NÓDULO E CÂNCER Adrenal
Moderador: José Viana Junior -  
ISCMSP, São Paulo, SP  
Moderadora: Livia Mermejo -  
FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP

13h15 - 13h25  
1. TL.10 
Histological Fingerprint of Bilateral 
Macronodular Adrenocortical Disease 
(BMAD) associated with ARMC5 
Helaine Laiz Silva Charchar, Faculdade  
de Medicina da Universidade de São Paulo 
13h25 - 13h45   
2. Incidentaloma adrenal: como abordar 
Palestrante: Dr. Rafael Buck Giorgi -  
PUC-SP, Sorocaba, SP
13h45 - 14h05  
3. Medicina de precisão no Manejo  
do Feocromocitoma e Paraganglioma 
Palestrante: Gustavo Freitas Cardoso Fagundes 
- HCFMUSP, São Paulo, SP
14h05 - 14h25  
4. Hiperplasia Macronodular Primária: 
fenótipo, genótipo e tratamento 
Palestrante: Maria Candida Fragoso -  
HC-FMUSP, São Paulo, SP
14h25 - 14h35  
5. Palavra do Moderador: 
Moderador: José Viana Junior -  
ISCMSP, São Paulo, SP
14h35 - 15h00  
6. Discussão 

15h00 - 15h40
CONFERÊNCIA 7
Moderadora: Monique Nakayama Ohe - 
UNIFESP, São Paulo, SP

As diferentes cores do tecido  
adiposo e o osso 
Conferencista: Francisco José Albuquerque  
de Paula - FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP

15h40 - 16h10  Intervalo

16h10 - 17h15
ENCONTRO COM O PROFESSOR 10
Moderador: Carlos Alberto Longui -  
FCMSCSP/ISCMSP, São Paulo, SP

1. Como abordar o sistema  
endócrino em pacientes submetidos  
ao tratamento de câncer na infância:  
foco na função gonadal 
Palestrante: Adriana Aparecida Siviero-Miachon 
- EPM/UNIFESP, São Paulo, SP
2. Discussão 

13h15 - 15h00
SIMPÓSIO 11
QUESTÕES ATUAIS NO TRATAMENTO  
DA OSTEOPOROSE
Moderador: Francisco José Albuquerque de 
Paula - FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP
Moderadora: Lívia Marcela Santos -  
Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP

13h15 - 13h25   
1. TL.11  
Estudo das variantes genéticas da 
proteína ligadora de vitamina D (DBP)  
e correlações clínicas em pacientes com 
hiperparatireoidismo primário (HPP) 
Gustavo Koga, Escola Paulista de Medicina - 
Universidade Federal de São Paulo 
13h25 - 13h45  
2. O papel das dietas na saúde óssea  
Palestrante: Mayra Macena Gomes -  
HCFMRP - USP, Ribeirão Preto, SP
13h45 - 14h05  
3. Tratamento sequencial  
da osteoporose: quais os pontos  
de atenção? 
Palestrante: Manuela Rocha Braz -  
HCFMUSP, São Paulo, SP
14h05 - 14h25  
4. Como conduzir a suspensão  
do denosumabe? 
Palestrante: Dr. Leonardo Bandeira -  
UNIFESP, São Paulo, SP
14h25 - 14h35  
5. Palavra do moderador 
Moderador: Francisco José Albuquerque  
de Paula - FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP
14h35 - 15h00  
6. Discussão 

15h40 - 16h10  Intervalo

16h10 - 17h15
ENCONTRO COM O PROFESSOR 11
Moderadora: Maria Edna de Melo -  
HCFMUSP, São Paulo, SP

1. Doença Hepática Gordurosa:  
de NAFLD para MAFLD. O papel  
do Endocrinologista 
Palestrante: Bruno Geloneze -  
UNICAMP, Campinas, SP
2. Discussão 

13h15 - 15h00
SIMPÓSIO 12
CÂNCER E NÓDULO DE TIROIDE
Moderadora: Ana Amelia Fialho de Oliveira  
Hoff - ICESP, São Paulo, SP
Moderadora: Rosa Paula Mello Biscolla - 
Universidade Federal de São Paulo -  
EPM/UNIFESP, São Paulo, SP

13h15 - 13h25  
1. TL.12  
Correlation of three thyroglobulin  
(Tg) assays in the management  
of differentiated thyroid cancer (DTC) 
patients 
Leila Guastapaglia, Universidade Federal  
de São Paulo - Escola Paulista de Medicina 
13h25 - 13h45  
2. Estratégias para o tratamento  
do carcinoma diferenciado da tiroide  
de baixo risco 
Palestrante: Carolina Ferraz da Silva -  
FCMSCSP, São Paulo, SP
13h45 - 14h05  
3. Papel da cintilografia no manejo do 
paciente com risco intermediário de 
recorrência do carcinoma de tireoide  
Palestrante: Débora Lucia Seguro Danilovic - 
HCFMUSP, São Paulo, SP
14h05  - 14h25   
4. Novas ferramentas de edição  
gênica e seu potencial para o  
tratamento do carcinoma pouco 
diferenciado de tiroide: o papel  
do CRISPR-CAS-9 
Palestrante: César Seigi Fuziwara - ICB - USP, 
São Paulo, SP
14h25 - 14h35  
5. Palavra do Moderador: 
Moderadora: Ana Amelia Fialho de Oliveira  
Hoff - ICESP, São Paulo, SP
14h35 - 15h00  
6. Discussão 

15h40 - 16h10  Intervalo

16h10 - 17h15
ENCONTRO COM O PROFESSOR 12
Moderador: Raphael Del Roio Liberatore Junior 
- FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP

1. A criança com hipoglicemia  
persistente: o que fazer 
Palestrante: Luís Eduardo Procópio Calliari - 
Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP
2. Discussão 

5 MAIO   •   SEX  •   13h15 às 18h30 5 MAIO   •   SEX  •   13h15 às 18h30

Sala 1 Sala 2 Sala 3 Sala 4



08h00 - 09h40	  
SIMPÓSIO 13
TUMORES HIPOFISÁRIOS:  
NOVOS E ANTIGOS DILEMAS
Moderador: Júlio Abucham -  
UNIFESP, São Paulo, SP
Moderadora: Vânia dos Santos Nunes Nogueira 
- UNESP, Botucatu, SP
 
08h00 - 08h10  
1. TL.13  
PRL-R Variants are Not Only Associated 
with Prolactinomas but Also with 
Dopamine Agonist Resistance 
Andrea Ramos de Castro Moreira, Faculdade  
de Medicina da Universidade de São Paulo  
08h10 - 08h30   
2. Avaliação Prognóstica da  
Nova Classificação dos Tumores 
Hipofisários: assinaturas de metiloma  
de transcriptoma auxiliam?
Palestrante: Clarissa Martins -  
FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP
08h30 - 08h50   
3. Desafios no diagnóstico e tratamento 
da hiperprolactinemia: casos difíceis 
Palestrante: Andrea Glezer -  
FMUSP, São Paulo, SP
08h50 - 09h10  
4. Superando as dificuldades no 
diagnóstico do hipercortisolismo  
e de suas etiologias 
Palestrante: Márcio Machado -  
USP, São Paulo, SP
09h10 - 09h20  
5. Palavra do Moderador: 
Moderador: Júlio Abucham -  
UNIFESP, São Paulo, SP
09h20 - 09h40  
6. Discussão 

09h40 - 10h00  Intervalo

10h00 - 10h40	  
CONFERÊNCIA 8
Moderador: Bruno Geloneze -  
UNICAMP, Campinas, SP

Bases fisiopatológicas do manejo 
dietético-comportamental do diabetes  
e da Síndrome metabólica 
Conferencista: Monica Katz -  
Universidade Favaloro de Buenos Aires

10h45 - 11h55	  
ENCONTRO COM O PROFESSOR 13

Moderadora: Márcia Nery -  
HCFMUSP, São Paulo, SP

1. O Futuro do Tratamento do Diabetes 
tipo 2: A Conciliação das Visões 
Glucocêntrica e Cardiocêntrica 
Palestrante: João Eduardo Nunes Salles -  
FCM Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP
2. Discussão 

11h55 - 13h00	  
SIMPÓSIO SATÉLITE

08h00 - 09h40
SIMPÓSIO 14
MICROBIOTA INTESTINAL: UM VERDADEIRO 
ÓRGÃO ENDÓCRINO-METABÓLICO
Moderador: Mário Saad -  
UNICAMP, Campinas, SP  
Moderadora: Bianca Almeida Pititto -  
UNIFESP, São Paulo, SP

08h00 - 08h10  
1. TL.14 
Agonista duo PPAR alfa/gama: 
remodelamento, plasticidade e 
longevidade das ilhotas pancreáticas  
num modelo experimental de obesidade 
Vanessa Souza-Mello, Universidade  
do Estado do Rio de Janeiro 
08h10 - 08h30  
2. A Conexão entre a Microbiota  
e o Controle Glicêmico 
Palestrante: Thiago Fraga Napoli -  
Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP
08h30 - 08h50  
3. Modulação da Microbiota na Prática 
Clínica: Temos Boas Evidências? 
Palestrante: Patrícia de Oliveira Prada - 
UNICAMP, SP 
08h50 - 09h10  
4. Consumo de Ultraprocessados  
e Efeitos sobre a Microbiota Humana 
Palestrante: Ariana Ester Fernandes -  
USP, São Paulo, SP
09h10 - 09h20  
5. Palavra do Moderador: A Microbiota 
como um Regulador Metabólico 
Moderador: Mário Saad -  
UNICAMP, Campinas, SP
09h20 - 09h40  
6. Discussão 

09h40 - 10h00  Intervalo

10h00 - 10h40
CONFERÊNCIA 9
Moderadora: Raquel Soares Jallad -  
HCFMUSP, São Paulo, SP

Medicina Personalizada: Predição  
da resposta terapêutica na Acromegalia 
Conferencista: Mônica Gadelha -  
UFRJ, Rio de Janeiro, RJ

10h45 - 11h55
ENCONTRO COM O PROFESSOR 14
Moderadora: Leticia Gontijo Silveira -  
UFMG, Belo Horizonte, MG

1. Polêmicas no tratamento do 
Hipogonadismo Masculino: o idoso com 
baixos níveis de testosterona, quando 
indicar o tratamento
Palestrante: Elaine Frade Costa -  
HCFMUSP, São Paulo, SP
2. Discussão 

11h55 - 13h00
SIMPÓSIO SATÉLITE

08h00 - 09h40
SIMPÓSIO 15
ATUALIZAÇÃO NO MANEJO DA PESSOA 
TRANSGÊNERO
Moderador: Magnus Regios Dias da Silva - 
UNIFESP, São Paulo, SP
Moderadora: Sorahia Domenice -  
HCFMUSP, São Paulo, SP
 
08h00 - 08h10  
1. TL.15 
Ativação do tecido adiposo marrom 
(BAT) na lipodistrofia parcial familiar: 
comparação com obesidade e eutrofia 
Maria Eduarda Martelli, Universidade  
Estadual de Campinas 
08h10 - 08h30  
2. Update do manejo da incongruência  
de gênero na infância e adolescência 
Palestrante: Leandra Steinmetz -  
ICr-HC FMUSP, São Paulo, SP
08h30 - 08h50  
3. Capacidade cardiopulmonar e força 
muscular nas mulheres trans em terapia 
de afirmação de gênero a longo prazo 
Palestrante: Leonardo Azevedo Mobilia Alvares - 
Centro Universitário São Camilo, São Paulo, SP
08h50 - 09h10  
4. Manejo hormonal na pessoa trans: 
quando, como e quanto? 
Palestrante: Elaine Frade Costa -  
HCFMUSP, São Paulo, SP
09h10 - 09h20  
5. Palavra do Moderador: 
Moderador: Magnus Regios Dias da Silva - 
UNIFESP, São Paulo, SP
09h20 - 09h40  
6. Discussão 

09h40 - 10h00  Intervalo

10h45 - 11h55
ENCONTRO COM O PROFESSOR 15
Moderadora: Ester Silveira Ramos -  
FMRP-USP, Ribeirão Preto, SP

1. Investigação e manejo de osteoporose 
no adulto jovem, crianças e adolescentes 
Palestrante: Manuela Rocha Braz -  
HCFMUSP, São Paulo, SP
2. Palestrante: Guido Colares Neto -  
Hospital Infantil Darcy Vargas, São Paulo, SP
3. Discussão 

11h55 - 13h00
SIMPÓSIO SATÉLITE Lilly
A IMPORTÂNCIA DA ABORDAGEM PRECOCE  
E ASSERTIVA DA GLICEMIA E PESO NO DM2:   
O QUE NOS DIZEM AS NOVAS DIRETRIZES?
Palestrantes: 
Denise Reis Franco 
Luciana Muniz Pechmann

08h00 - 09h40
SIMPÓSIO 16
CRESCIMENTO E BAIXA ESTATURA
Moderador: Alexander Augusto de Lima Jorge - 
FMUSP, São Paulo, SP
Moderadora: Alexsandra Christianne  
Malaquias de Moura Ribeiro -  
ISCMSP, São Paulo, SP

08h00 - 08h10  
1. TL.16 
Appetite and Food Intake-Regulating 
Hormones in Patients with 
Craniopharyngioma 
Clarissa Silva Martins, Faculdade de Medicina  
de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo 
08h10 - 08h30  
2. Papel do novo protocolo de RNM  
Fast1.2 no diagnóstico de lesões 
estruturais da linha média 
Palestrante: Cristiane Kochi -  
FCMSCSP/ISCMSP, São Paulo, SP
08h30 - 08h50  
3. Estudo genético para paciente  
com baixa estatura idiopática:  
para quem, qual e quando?  
Palestrante: Nathália Liberatoscioli Menezes  
de Andrade - HCFMUSP, São Paulo, SP
08h50 - 09h10  
4. Tratamento da deficiência de GH:  
da infância à transição para vida adulta 
Palestrante: Luciani R. Silveira de Carvalho - 
HCFMUSP, São Paulo, SP
09h10 - 09h20  
5. Palavra do Moderador: 
Moderador: Alexander Augusto de Lima Jorge - 
FMUSP, São Paulo, SP
09h20 - 09h40  
6. Discussão 

09h40 - 10h00  Intervalo

10h45 - 11h55
ENCONTRO COM O PROFESSOR 16
 
1. Criança com virilização:  
Como investigar e tratar? 
Palestrante: Sonir Antonini -  
FMRP-USP, Ribeirão Preto , SP  
2. Discussão
 
11h55 - 13h00
SIMPÓSIO SATÉLITE Novo Nordisk
INDIVIDUALIZANDO O TRATAMENTO  
DA PERDA DE PESO 
Palestrantes: 
Bruno Geloneze
Jaqueline Rizzoli

10h00 - 12h00		   
ENCONTRO DE LIGAS DE 
ENDOCRINOLOGIA DO ESTADO  
DE SÃO PAULO
 
10h00 – 10h30 
HIPERPARATIREOIDISMO PRIMÁRIO   
LIGA ACADÊMICA DE ENDOCRINOLOGIA 
DA UNIFESP - EPM (LAE) UNIVERSIDADE 
FEDERAL DE SÃO PAULO (UNIFESP) - 
ESCOLA PAULISTA DE MEDICINA (EPM) 
Apresentação do Caso Clínico   
Acadêmica: Laura Bellini Alves de Souza 
Discussão - Professores Responsáveis: 
Palestrante: Monique Nakayama Ohe
Moderador: Sérgio Setsuo Maeda,

10h30 – 11h00 
DIABETES MELLITUS TIPO 1 
LIGA DE CONTROLE A DIABETES MELLITUS 
(LCDM) FACULDADE DE MEDICINA DA USP 
Apresentação do Caso Clínico   
Acadêmica: Priscilla D ́Avila Mazzuco Alves 
Discussão -  Professores Responsáveis: 
Palestrante: Jéssica Okubo 
Moderador: Sérgio Setsuo Maeda 

11h00 - 11h30 
OBESIDADE E DIABETE MELLITUS  
TIPO 2   
LIGA ACADÊMICA DE ENDOCRINOLOGIA  
E METABOLOGIA (LAEM) FACULDADE  
DE MEDICINA DO ABC
Apresentação do Caso Clínico    
Acadêmica: Ana Paula Giannella de Melo
Discussão - Professores Responsáveis: 
Palestrante: Flávia de Oliveira Facuri Valente 
Moderador: Felipe Gaia 

11h30 – 12h00 
NÓDULOS DE TIREOIDE  
DE CITOLOGIA INDETERMINADA 
LIGA ACADÊMICA DE ENDOCRINOLOGIA 
FACULDADE DE CIÊNCIAS MÉDICAS DA 
SANTA CASA DE SÃO PAULO
Apresentação do Caso Clínico   
Acadêmica: Giovanna Peazzoli Rodrigues
Discussão - Professores Responsáveis:  
Palestrante: Rosália Padovani 
Moderador: Felipe Gaia 

6 MAIO   •   SÁB  •   08h00 às 13h15 6 MAIO   •   SÁB  •   08h00 às 13h15
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13h20 - 14h50	  
SIMPÓSIO 17
MISCELÂNIA EM DIABETES
Moderadora: Márcia Silva Queiroz -  
UNINOVE, São Paulo, SP  
Moderadora: Maria Edna de Melo -  
HCFMUSP, São Paulo, SP
	
13h20 - 13h30  
1. TL.17 
Síndrome de Stiff Person e diabetes 
mellitus: frequência, apresentação 
fenotípica e alelos HLA 
Beatriz Espinosa Franco, Escola Paulista  
de Medicina, Universidade Federal  
de São Paulo, UNIFESP 
13h30 - 13h50  
2. Diabetes Gestacional: Prevenir,  
Tratar e Mitigar as Complicações  
no Binômio Materno-Fetal 
Palestrante: Patricia Moreira -  
HCFMRP-USP, Ribeirão Preto, SP
13h50 - 14h10  
3. Doença Renal Diabética e Nefropatia 
Diabética: Diferentes Condições, 
Diferentes Abordagens 
Palestrante: João Roberto de Sá -  
UNIFESP, São Paulo, SP
14h10  - 14h30  
4. As Conexões entre Controle  
Glicêmico e Dislipidemias 
Palestrante: Edna Regina Nakandakare -  
FMUSP, São Paulo, SP
14h30 - 14h40  
5. Palavra do Moderador: 
Moderadora: Márcia Silva Queiroz -  
UNINOVE, São Paulo, SP
14h40 - 14h50 
6. Discussão 

14h50 - 15h20	  
CONFERÊNCIA 10
Moderadora: Ana Claudia Latronico -  
FMUSP, São Paulo, SP

Stress, Genetics, and Epigenetics  
in Human Evolution and Development 
Conferencista: George P Chrousos -  
University of Athens

15h20 - 15h50  Intervalo

13h20 - 14h50 
SIMPÓSIO 18
METABOLISMO E AÇÃO DOS HORMÔNIOS 
TIREOIDIANOS
Moderadora: Célia Regina Nogueira -  
UNESP, Botucatu, SP  
Moderadora: Maria Tereza Nunes -  
ICB - USP, São Paulo, SP

13h20 - 13h30  
1. TL.18  
A exposição intrauterina a bifenilos 
policlorados desregula o eixo 
hipotálamo-hipófise-tireoide de animais 
da geração F1 durante a idade adulta 
Evelyn Franciny Cardoso Tavares, Universidade 
Federal de São Paulo (UNIFESP) 
13h30 - 13h50  
2. Hormônio tiroidiano, expressão  
gênica e sistema nervoso central 
Palestrante: Marina Malta Letro Kizys -  
UNIFESP, São Paulo, SP
13h50 - 14h10  
3. Novos insights na síndrome de 
resistência aos hormônios tireoidianos 
Palestrante: Ludmilla Ferreira Cardoso -  
HCMRP - USP, Ribeirão Preto, SP
14h10 - 14h30  
4. Impacto do excesso de iodo no 
desenvolvimento tireoidianos no período 
fetal e neonatal 
Palestrante: Caroline Serrano Nascimento - 
ICAQF/UNIFESP, São Paulo, SP
14h30 - 14h40  
5. Palavra do Moderador: 
Moderadora: Célia Regina Nogueira -  
UNESP, Botucatu, SP
14h40 - 14h50  
6. Discussão 

14h50 - 15h20
CONFERÊNCIA 11
Moderadora: Laura Ward -  
UNICAMP, Campinas, SP

Is there additional genetic markers 
guiding thyroid nodule management, 
other than BRAF and pTERT?
Conferencista: Janete Maria Cerutti -  
EPM/UNIFESP, São Paulo, SP

13h20 - 14h50
SIMPÓSIO 19
O DIABETES COMO ACELERADOR  
DO ENVELHECIMENTO
Moderador: Marcos Tambáscia -  
UNICAMP, Campinas, SP  
Moderadora: Regina Celia Mello Santiago 
Moisés - UNIFESP, São Paulo, SP

13h20 - 13h30  
1. TL.19 
Fructosamine and glycated hemoglobin  
as biomarkers of glycemic control in 
people with type 2 diabetes mellitus  
and cancer (GlicoOnco Study) 
Marcos Tadashi Toyoshima, Instituto  
do Câncer do Estado de São Paulo Octavio  
Frias de Oliveira (ICESP) 
13h30 - 13h50  
2. RNAs não codificantes: Conectando 
Metabolismo e Envelhecimento 
Palestrante: Marcelo Mori - IB-UNICAMP, 
Campinas, SP
13h50 - 14h10  
3. Obesidade Sarcopênica em Adultos 
Jovens e Idosos: Manejo Terapêutico 
Palestrante: João Eduardo Nunes Salles -  
FCM Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP
14h10 - 14h30  
4. O Cérebro e o Diabetes: Encefalopatia  
e Declínio Cognitivo 
Palestrante: Maria Lúcia Gianella -  
HCFMUSP, São Paulo, SP
14h30 - 14h40  
5. Palavra do Moderador: 
Moderadora: Regina Celia Mello Santiago 
Moisés - UNIFESP, São Paulo, SP
14h40 - 14h50  
6. Discussão 

13h20 - 15h35
FINALISTAS PRÊMIOS CLÍNICO /
TRANSLACIONAL /BÁSICO

Prêmio de Pesquisa Básica

13h20 - 13h35  
TL.20 
Triclosan estimula a expressão gênica 
e proteica na tireoide através de 
mecanismos epigenéticos e da inibição  
da via MAPK 
Guilherme Henrique, Universidade  
Federal de São Paulo
13h35 - 13h50  
TL.21 
Adamantinomatous craniopharyngiomas 
are characterized by two distinct 
epigenomic profiles 
Junier Marrero Gutiérrez, FMRP-USP 
13h50 - 14h05  
TL.22 
Treinamento intervalado de alta 
intensidade e contínuo de intensidade 
moderada: Prevenção da obesidade por 
modulação do eixo intestino-adiposo 
Vanessa Souza-Mello, Universidade  
do Estado do Rio de Janeiro

Prêmio de Pesquisa Translacional

14h05 - 14h20  
TL.23 
Generating pituitary cells from iPSCs 
of patients with child onset congenital 
hypopituitarism (CO-CH) harboring  
PROP1 pathogenic allelic variants 
Juliana Moreira Marques, HCFMUSP 
14h20 - 14h35  
TL.24 
Usefulness of digital droplet Polymerase 
Chain Reaction (ddPCR) for Molecular 
Diagnosis of McCune-Albright Syndrome 
in DNA from Peripheral Blood Leukocytes 
Aline Guimarães de Faria, Hospital das Clínicas 
da Faculdade de Medicina da USP 
14h35 - 14h50 
TL.25 
Evaluation of chromatin remodeling 
factors ATRX and DAXX and telomeres  
in pediatric adrenocortical tumors 
Ana Carolina Bueno de Queiroz Arruda 
Stecchini MF, Faculdade de Medicina de Ribeirão 
Preto, Universidade de São Paulo

Prêmio de Pesquisa Clínica

14h50 - 15h05  
TL.26 
Cronotipo e ciclicidade do peso  
corporal: associações com parâmetros 
metabólicos e de adiposidade  
em adultos 
Laura Ramos Gonçalves, UNICAMP 
15h05 - 15h20  
TL.27 
A prevalência das variantes  
germinativas do gene RET causadores 
da NEM2 é diferente no Brasil: uma 
atualização de 15 anos de experiência  
em um único centro 
Flavia de Oliveira Facuri Valente,  
Universidade Federal de São Paulo 
15h20 - 15h35  
TL.28 
A prospective genetic analysis  
of children with idiopathic short  
stature (ISS) using whole-exome 
sequencing (WES) 
Laurana de Polli Cellin, Hospital das Clínicas  
da Faculdade de Medicina, Universidade de  
São Paulo (USP)

6 MAIO   •   SÁB  •   13h20 às 15h35 6 MAIO   •   SÁB  •   13h20 às 15h35

Sala 1 Sala 2 Sala 3 Sala 4
15h50 - 16h50	  
DIABETES MONOGÊNICO:  
DESAFIOS E PERSPECTIVAS
Moderador: Sergio A. Dib - UNIFESP
 
1. Diabetes monogênico insulino - 
resistente 
Palestrante: Regina Celia Mello Santiago  
Moisés - UNIFESP, São Paulo, SP
2. Diabetes monogênico insulino - 
deficiente 
Palestrante: Milena Gurgel Teles -  
USP, Fortaleza, CE

17h00 - 17h30	  
PRÊMIO JOVEM PESQUISADOR  
SBEM-SP
Apresentador: Bruno Geloneze -  
UNICAMP, Campinas, SP
 
O Papel do Tecido Adiposo  
na Saúde e na Doença 
Conferencista: Marcelo Mori -  
IB-UNICAMP, Campinas, SP

17h30 - 18h00	  
ENTREGA DOS PRÊMIOS  
PARA MELHORES TEMAS LIVRES  
E PÔSTERES
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TL.01	 EFFECT OF PHOSPHODIESTERASE 4 INHIBITORS ON WEIGHT LOSS AND ENERGY 

HOMEOSTASIS IN MICE WITH OBESITY INDUCED BY A HIGH-FAT-DIET 
de Andrade MAAM, da Silva H, de Vasconcelos PMA, de Paula FJA, Elias LLK.............................................................................................. S2

TL.02	 GANHO PONDERAL APÓS RADIOIODOTERAPIA EM PACIENTES COM DOENÇA DE GRAVES: SERIA O HIPOTIREOIDISMO A CAUSA? 
Souza MVR, Lima N, Watanabe T, Marui S ........................................................................................................................................................ S2

TL.03 	 IMPACTO DOS INIBIDORES DE CHECKPOINT IMUNE NOS EIXOS TIREOIDIANO E ADRENAL: UM ESTUDO PROSPECTIVO 
Beldi VFM, Elias PCL, Gonçalves GHM, Colli LM, Castro M .............................................................................................................................. S3

TL.04	 HORMONE REPLACEMENT PROMOTES SEXUAL MATURATION AND FERTILITY RESTORATION IN 
MICE WITH CONGENITAL HYPOPITUITARISM HARBORING PROP1 MUTATION 
Azevedo BV, Silva JM, Yariwake VY, Tamashiro LK, Trigueiro N, Veras MM, Cruz RJ, Carvalho LRS ................................................................... S3

TL.05	 DECLÍNIO RENAL RÁPIDO EM PACIENTE COM DIABETES MELLITUS TIPO 1: IMPORTÂNCIA DO 
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Di Matteo DP, Pelaes TS, Aratani FQ, Marcayata JCL, Admoni SN, Silva MER, Nery M, Corrêa-Giannella ML................................................. S4

TL.06	 BISFOSFONATO PARENTERAL PRÉ-OPERATÓRIO NÃO PREVENIU FOME ÓSSEA EM UMA SÉRIE 
DE 33 PACIENTES COM HIPERPARATIREOIDISMO PRIMÁRIO SINTOMÁTICO 
Nunes GLN, Bréscia MDG, Magnabosco FF, Montenegro FLM, Martin RM .................................................................................................... S4

TL.07	 HIGH PREVALENCE OF PRIMARY ALDOSTERONISM DIAGNOSIS IN PATIENTS WITH PAPILLARY 
THYROID CANCER AND HYPERTENSION: A CROSS-SECTIONAL CASE-CONTROL STUDY 
Maciel AAW, Freitas TC, Danilovic DLS, Fagundes GFC, Castro FF, Santana LS, Petenuci J, Guimaraes AG, Pio-Abreu A,  
Silveira JV, Consolim-Colombo FM, Bortolotto LA, Fragoso MCBV, Latronico AC, Drager LF, Mendonça BB, Hoff AO, Almeida MQ ............ S5

TL.08 	 MKRN3, DLK1 AND MECP2 HAVE DISTINCT HYPOTHALAMIC EXPRESSION PATTERNS 
ACROSS PUBERTAL MATURATION IN MALE AND FEMALE MICE 
Tinano FR, Pereira SA, Boris NP, Canton APM, Abreu AP, Carroll RS, Latronico AC, Kaiser UB ........................................................................... S5

TL.09 	 ATIVAÇÃO DO TECIDO ADIPOSO MARROM EM MULHERES COM OS FENÓTIPOS OBESO METABOLICAMENTE SAUDÁVEL  
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Solar I, Martelli ME, Gonçalves LR, Velloso LA, Geloneze B, Vasques ACJ ....................................................................................................... S6

TL.10 	 HISTOLOGICAL FINGERPRINT OF BILATERAL MACRONODULAR ADRENOCORTICAL DISEASE (BMAD) ASSOCIATED WITH ARMC5
Charchar HL, Ledesma FL, Soares IC, Kuhn AW, Mariani BMP, Nishi MY, Srougi V, Tanno FY, Chambô JL, Almeida MQ, Mendonça BB, 
Fragoso MCBV ................................................................................................................................................................................................... S6

TL.11 	 ESTUDO DAS VARIANTES GENÉTICAS DA PROTEÍNA LIGADORA DE VITAMINA D (DBP) E CORRELAÇÕES 
CLÍNICAS EM PACIENTES COM HIPERPARATIREOIDISMO PRIMÁRIO (HPP) 
Koga GKC, dos Santos LM, Amorim DMR, Vieira JGH, Lazaretti-Castro M ...................................................................................................... S7

TL.12 	 CORRELATION OF THREE THYROGLOBULIN (TG) ASSAYS IN THE MANAGEMENT OF DIFFERENTIATED THYROID CANCER (DTC) PATIENTS 
Guastapaglia L, Ferrer C, Siciliano N, Chiamolera MI, Lima Júnior JV, Viana LG, Maciel RMB, Vieira JGH, Biscolla RP ................................ S7

TL.13 	 PRL-R VARIANTS ARE NOT ONLY ASSOCIATED WITH PROLACTINOMAS BUT ALSO WITH DOPAMINE AGONIST RESISTANCE 
Moreira ARC, Trarbach EB, Bueno CBF, Monteiro ALS, Padula M, Maciel GAR, Glezer A, Bronstein MD ......................................................... S8

TL.14 	 AGONISTA DUO PPAR ALFA/GAMA: REMODELAMENTO, PLASTICIDADE E LONGEVIDADE DAS 
ILHOTAS PANCREÁTICAS NUM MODELO EXPERIMENTAL DE OBESIDADE 
Fernandes-da-Silva A, Santana-Oliveira DA, Vasques-Monteiro IML, Silva-Veiga FM, Mandarim-de-Lacerda CA, Souza-Mello V ............... S8

TL.15 	 ATIVAÇÃO DO TECIDO ADIPOSO MARROM (BAT) NA LIPODISTROFIA PARCIAL FAMILIAR: COMPARAÇÃO COM OBESIDADE E EUTROFIA 
Martelli ME, Solar I, Guidorizzi NR, de Paula FJA, Vasques AC, Velloso LA, Geloneze B .................................................................................. S9

TL.16 	 APPETITE AND FOOD INTAKE-REGULATING HORMONES IN PATIENTS WITH CRANIOPHARYNGIOMA 
Martins CS, Nogueira MC, Bueno AC, Berbel-Júnior AS, Moreira AC, Antonini SR, Castro M ......................................................................... S9

TL.17	 SÍNDROME DE STIFF PERSON E DIABETES MELLITUS: FREQUÊNCIA, APRESENTAÇÃO FENOTÍPICA E ALELOS HLA 
Franco BE, Farias IB, Dib SA, Oliveira ASC, Moises RS ..................................................................................................................................... S10

TL.18 	 A EXPOSIÇÃO INTRAUTERINA A BIFENILOS POLICLORADOS DESREGULA O EIXO HIPOTÁLAMO-
HIPÓFISE-TIREOIDE DE ANIMAIS DA GERAÇÃO F1 DURANTE A IDADE ADULTA
Tavares EFC, Henrique G, Rodrigues VG, Oliveira KC, Dsouki NA, Giannocco G, Serrano-Nascimento C .................................................. S10

TL.19 	 FRUCTOSAMINE AND GLYCATED HEMOGLOBIN AS BIOMARKERS OF GLYCEMIC CONTROL IN 
PEOPLE WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS AND CANCER (GLICOONCO STUDY) 
Toyoshima MTK, Cukier P, Damascena AS, Batista RL, Correa FA, Kawahara EZ, Minanni CA, Hoff AO, Nery M .......................................... S11
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TL.20 	 TRICLOSAN ESTIMULA A EXPRESSÃO GÊNICA E PROTEICA NA TIREOIDE ATRAVÉS 
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TL.01	 EFFECT OF PHOSPHODIESTERASE 4 INHIBITORS ON WEIGHT LOSS AND 
ENERGY HOMEOSTASIS IN MICE WITH OBESITY INDUCED BY A HIGH-FAT-DIET 
de Andrade MAAM1, da Silva H1, de Vasconcelos PMA1, de Paula FJA1, Elias LLK1

1 Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo (FMRP-USP), Ribeirão Preto, SP, Brasil

Introduction: Obesity is a health problem and the incidence of associated diseases such as type 2 diabetes is increasing. Leptin (Lep) 
resistance arises from obesity-related inflammation, enhancing the appetite. The expression of phosphodiesterase 4 enzymes (PDE4) 
is increased in inflammatory conditions. Rolipram (Rol) acts to inhibit PDE4 reducing adiposity and peripheral inflammation. The 
effects of Rol on Lep sensitivity and energy balance are still unknown. Objective: To evaluate the effect of PDE4 inhibition on energy 
homeostasis and Lep sensitivity and glucose tolerance in mice with obesity induced by a high-fat diet (HFD). Methods: Four-week-old 
male C57BL6 mice were fed a HFD or chow diet (C) for 10 weeks. In the 8th week, they received daily subcutaneous Rol injections (2 
mg/kg) or vehicle (V) and food intake and body weight were daily measured. Energy expenditure (EE) was measured on the 8th day 
of treatment using a metabolic cage (Oxymax). After treatment, mice underwent 6h fasting and subsequent intraperitoneal (ip) glucose 
injection (2 g/kg). Fasting blood glucose (FG) and 120 min after glucose (GTT) were measured. On the last day of treatment, 90min 
after the Rol or V injection, ip Lep (5 mg/kg) or saline (S) was injected, and weight and food intake were measured 14 and 24h later. 
Results: 5-10 mice were analyzed in each group (chow+V, CV; chow+Rol, CR; HFD+V, HV; HFD+Rol, HR). There was a significant 
difference between HR and HV in absolute weight (HR 35 + -4.18; HV 38.8 + -3.88 g; p 0.038) and in weight variation (HR -2.26 + 
-0.99; HV -0.19 + -1.25 g; p 0.002), but no difference between CR and CV (p 0.97). Rol reduced ingestion in both diets (CR 42.85 + 
-2.7; CV 48.13 + -4.51g; p 0.03) (HR 24.75 + -2.44; HV 28.31 +- 2.81 g; p 0.01). In the HFD groups, compared to V, Rol increased 
VO2 (p 0.04) and EE (p 0.04) as well as the heat (p 0.03). There was no difference in VCO2 nor motor activity. Lep sensitivity was 
evaluated in the HFD group and there was a significant reduction in food intake 24h after the Lep application compared to S (Lep 2.18 
+ -0.2; S 2.47 + -0.18g, p 0.04). There was no difference in food intake 14h after Lep or weight after injection at either time point 
(14/24h). Rol was ineffective to improve FG/GTT in the HFD group. Conclusion: Rolipram, a PDE4 inhibitor, effectively reduces 
the body weight of diet-induced obesity by reducing food intake, increasing basal energy expenditure and improving leptin sensitivity. 
PDE4 appears as a potential target to treat obesity.

TL.02	 GANHO PONDERAL APÓS RADIOIODOTERAPIA EM PACIENTES COM 
DOENÇA DE GRAVES: SERIA O HIPOTIREOIDISMO A CAUSA? 
Souza MVR1, Lima N1, Watanabe T2, Marui S1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Unidade de 
Tireoide, São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP – Serviço de Medicina Nuclear, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A radioiodoterapia (RIT) é um tratamento definitivo, seguro e eficaz no controle do hipertireoidismo, especialmente em 
pacientes com doença de Graves (DG). Entretanto, pode causar um ganho ponderal, frequentemente atribuído ao hipotireoidismo 
permanente mal controlado. Objetivos: Avaliar dados clínicos e laboratoriais associados ao ganho de peso em pacientes submetidos 
a RIT por hipertireoidismo. Métodos: Pacientes com hipertireoidismo por DG foram avaliados prospectivamente em um hospital 
terciário de 2019 a 2022, antes e 12 meses após a RIT. Função e autoimunidade tireoidiana foram avaliadas usando ensaios comerciais 
imediatamente antes, 3 e 12 meses após a RIT. Ultrassonografia da tireoide e cintilografia foram realizadas pelo Serviço de Radiologia, 
com cálculo da dose de 131I administrada. Resultados: O peso e o índice de massa corpórea (IMC) foram avaliados em 115 pacientes 
com DG. A idade média dos pacientes foi de 47,9 ± 12,6 anos, sendo a maioria do sexo feminino (78%) e pessoas autodeclaradas 
brancas (67%). A média de dose absorvida da RIT foi de 542 ± 382 Gy e a taxa de sucesso, de 87,7%. Antes da RIT, 4,4% dos casos 
apresentavam baixo peso, 32,2%, IMC normal, 39,1%, sobrepeso e 24,3%, obesidade. Doze meses após a RIT, observou-se uma 
variação do peso bruto e percentual de 5,6 ± 6,8 kg e 8,8 ± 11,3%, respectivamente, com aumento expressivo de casos classificados com 
obesidade (40%) e sobrepeso (36,5%). O aumento no IMC ocorreu em 83%, atingindo mais de 10% de aumento, em comparação ao 
pré-tratamento, em 52% dos casos. Os pacientes com aumento do IMC após um ano da RIT (n = 95), em comparação aos pacientes 
que mantiveram ou reduziram seu IMC (n = 20), apresentaram maiores concentrações de T3 pré-RIT (331 ± 188 e 222 ± 129 ng/mL, 
p = 0,018, respectivamente) e menores concentrações de T4 livre aos 3 meses após a RIT (0,76 ± 0,68 e 1,49 ± 1,70 ng/dL, p = 
0,003, respectivamente). Não observamos relação entre ganho de peso ou IMC entre os pacientes que apresentavam hipotireoidismo 
ou estavam em eutireoidismo (p > 0,05) após 1 ano do tratamento. Conclusão: Aumento do peso e IMC foram frequentes em 
pacientes com DG submetidos a RIT. Tanto o hipertireoidismo mais acentuado prévio, como o hipotireoidismo aos 3 meses podem 
estar associados ao ganho de peso excessivo. Portanto, devemos estar atentos ao controle da função tireoidiana mais precocemente, 
evitando, assim, o ganho de peso posteriormente.
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TL.03 	 IMPACTO DOS INIBIDORES DE CHECKPOINT IMUNE NOS EIXOS 
TIREOIDIANO E ADRENAL: UM ESTUDO PROSPECTIVO 
Beldi VFM1, Elias PCL1, Gonçalves GHM1, Colli LM2, Castro M1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto (HCFMRP-USP) – Departamento de Medicina – Divisão de Endocrinologia, 
Ribeirão Preto, SP, Brasil. 2 HCFMRP-USP – Departamento de Imagens Médicas, Hematologia e Oncologia, Ribeirão Preto, SP, Brasil

Introdução: Inibidores de checkpoint imune (ICIs), anti-CTLA-4 e anti-PD1/anti-PD-L1, revolucionaram o tratamento de vários tipos 
de cânceres metastáticos. No entanto, os ICIs têm como efeitos adversos reações autoimunes, incluindo endocrinopatias. Objetivos: 
Avaliar a incidência e a evolução das complicações endócrinas em pacientes em uso de ICIs. Métodos: Estudo prospectivo (01.02.22 
a 20.03.23), com pacientes portadores de carcinoma renal de células claras metastático em tratamento na Oncologia do Hospital 
das Clínicas da FMRP-USP (doses combinadas de nivolumabe e ipilimumabe a cada 3 semanas, por 12 semanas, seguidas de doses 
de manutenção de nivolumabe a cada 3 semanas). Avaliação clínica e dosagens de TSH, T4 livre, cortisol e ACTH foram realizadas 
no início do estudo e no dia anterior a cada ciclo. ressonância magnética (RM) de sela foi realizada inicialmente e a cada 3 meses. 
Resultados: Os 40 pacientes (80% M, 20% F) apresentavam mediana de idade de 57 (22-77 anos). Tempo de seguimento de 19 (1-56 
semanas). Oito pacientes (8 M) apresentaram tireoidite (20%), sendo 7 com hipertireoidismo paucissintomático ou subclínico e 1 crise 
tireotóxica. Desses, 6 evoluíram para hipotireoidismo. Cinco pacientes (2 M, 3 F) evoluíram com insuficiência adrenal (IA) secundária 
por provável hipofisite (12,5%); em 2 a doença tireoidiana precedeu IA. Clinicamente, apresentavam mal-estar geral/anorexia/fadiga 
intensa/mialgia, que melhoraram com glicocorticoides. A RM inicial, realizada em 4/5 pacientes com IA, era normal e mostrou 
posterior aumento do volume do infundíbulo/hipofisário após 2 a 5 ciclos em 3 pacientes, concomitantemente com diminuição dos 
níveis de cortisol. A doença tireoidiana ocorreu mais precocemente que a hipofisite (após 1,4 ± 0,8 vs. 4,2 ± 0,5 ciclos, p < 0,005). 
Não houve diferença dos níveis de TSH iniciais entre os pacientes que desenvolveram tireoidopatia ou não (4,99 ± 3,42 vs. 2,91 ± 2,55 
uIU/mL, p = 0,1), porém todos que evoluíram tinham TSH basal > 2,0 uIU/mL. O cortisol basal inicial foi menor nos pacientes 
que desenvolveram hipofisite, comparados com os que não desenvolveram (11,6 ± 1,9 vs. 21,7 ± 9,9 mcg/dL, p = 0,04). Conclusão: 
Dados prospectivos preliminares mostram incidências de tireoidite e hipofisite similares às da literatura. Entretanto, tireoidite é evento 
mais precoce que hipofisite. A alta prevalência de complicações ressalta a importância da vigilância ativa em pacientes em tratamento 
com ICIs para diminuir comorbidades e evitar mortes não relacionadas à doença neoplásica.

TL.04	 HORMONE REPLACEMENT PROMOTES SEXUAL MATURATION AND FERTILITY RESTORATION 
IN MICE WITH CONGENITAL HYPOPITUITARISM HARBORING PROP1 MUTATION 
Azevedo BV1, Silva JM2, Yariwake VY3, Tamashiro LK4, Trigueiro N1, Veras MM3, Cruz RJ5, Carvalho LRS1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Laboratório de Hormônios e Genética Molecular 
LIM/42 – Divisão de Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP – Divisão de Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil. 3 HCFMUSP – Laboratório 
de Poluição Atmosférica Experimental (LIM/6) – Departamento de Patologia, São Paulo, SP, Brasil. 4 Universidade Federal de São Paulo, Escola 
Paulista de Medicina – Departamento de Cirurgia, Divisão de Urologia, São Paulo, SP, Brasil. 5 FMUSP – Biotério Central, São Paulo, SP, Brasil 

The Ames strain, a mouse harboring spontaneous Prop1 missense mutation, is deficient in GH, TSH, PRL and gonadotropins. This 
animal was greatly used in studies focused on aging in the last decades, but there is a growing interest nowadays in elucidating the 
role of hormone replacement (HR) in the hypothalamic-pituitary-gonadal (HPG) axis. The present study aimed to characterize sexual 
maturation and fertility restoration in an isogenic Prop1 strain under or not HR. Five homozygous male animals started treating 30 
days postnatally and they were treated for 40 days. Intraperitoneal injections with levothyroxine 3x/week and recombinant human 
GH 5x/week were performed, followed by maintenance applications of both hormones once a week until 90 days post-natal. Sexual 
maturation of homozygous treated animals were evaluated and compared with their wild siblings (n = 5) and homozygous untreated 
animals (n = 5). Fertility and reproductive parameters were evaluated between groups using histological sections of the testes (HE), 
spermogram, testicular weight and pituitary transcriptional analysis (RT-qPCR) of transcription factor and hormones. The treated 
homozygous animals showed a delay of 2 weeks in the age of sexual maturation compared to the wild type animals, but they presented 
fertility and reproductive parameters restoration, characterized by the increase of testicular weight, improvement in spermatogenesis, 
with similar morphology of seminiferous tubules and spermogram. Untreated homozygous animals had no offspring and sexual 
maturity was absent during the analyzed period in most of the animals, but 2. The reproductive parameters in untreated animals were 
also reduced in most of this group regarding testicular weight, size of seminiferous tubes and spermogram showing an azospermic state 
in all animals, except for the animal that have a spontaneous sexual maturation restored with an improvement in testicular parameters. 
The present work demonstrates that the treatment with GH and levothyroxine restores the fertility in male Ames mutated mice by 
hormonal stimulation, corroborated by the significant increase (p ≤ 0.048) in the LH expression levels of the animals under treatment 
(1.56 ± 0.68) related to homozygotes animals without HR (0.36 ± 0.34). The animals without treatment that have a spontaneous 
sexual maturation is intriguing and the mechanism behind the phenomenon are under investigation.
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TL.05	 DECLÍNIO RENAL RÁPIDO EM PACIENTE COM DIABETES MELLITUS TIPO 1: IMPORTÂNCIA 
DO ACOMPANHAMENTO LONGITUDINAL DA TAXA DE FILTRAÇÃO GLOMERULAR ESTIMADA 
Di Matteo DP1, Pelaes TS1, Aratani FQ1, Marcayata JCL1, Admoni SN1, Silva MER1, Nery M1, Corrêa-Giannella ML2

1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Serviço de Endocrinologia e 
Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP – Laboratório de Carboidratos e Radioimunoensaio (LIM-18), São Paulo, SP, Brasil  

Introdução: A doença renal do diabetes (DRD) é a 2ª causa de ingresso em programa de diálise no Brasil. Apesar das terapias 
nefroprotetoras e da insulinoterapia intensiva, o risco de doença renal terminal não tem diminuído no DM1. Na visão clássica da 
DRD, a microalbuminúria é considerada a 1ª manifestação, seguida de proteinúria e declínio da taxa de filtração glomerular estimada 
(TFGe). Em modelo recentemente proposto por Krolewski, a característica predominante da DRD não é a albuminúria, mas o declínio 
renal progressivo. Perda de TFGe > 3,5 mL/min/ano é considerada clinicamente significativa e pode ocorrer precocemente, antes 
da microalbuminúria e enquanto a função renal é normal. Relato do caso: Evolução de uma paciente com DM1 é apresentada como 
exemplo do novo modelo, bem como uma análise da velocidade de declínio da TFGe em coorte de 465 indivíduos com DM1 seguida 
por tempo médio de 9 anos (55% mulheres, idade de 31 [±11,3] anos, duração do DM de 18 [±9,7] anos e HbA1c de 8,8 [±2,1] % 
no início do seguimento). A paciente foi seguida de 2012 a 2017, quando era normoalbuminúrica, apesar da má adesão à terapia e do 
mau controle glicêmico. Após perda do seguimento, retornou em 2022, aos 26 anos (15 anos de doença), com proteinúria (1,31 g/24 
horas). Evolução da TFGe (CKD-EPI, mL/min/1,73 m2): 2012 = 139; 2016 = 130; 2017 = 124; 2022 = 63 e 2023 = 24, perfazendo 
as seguintes velocidades de declínio (mL/min/ano): 2,25; 6; 12,2 e 39. Uma biópsia renal foi realizada para afastar outras etiologias 
e confirmou o diagnóstico de nefropatia diabética, forma nodular. Na coorte de 465 pacientes, o declínio médio anual da TFGe foi de 
-6,15 e o declínio mediano foi de -2,43 mL/min (percentil 25 de -7,0 mL/min). Declínio anual > -7,0 mL/min (declínio renal rápido 
[DRR]) foi observado em 26,9% dos indivíduos; declínio entre -6,9 e -2,43 mL/min (declínio renal moderado [DRM]), em 23,2% 
e declínio > mediana (declínio renal lento ou ausente), em 49,9% dos indivíduos. Os fatores associados ao DRR foram: pior controle 
glicêmico, maior valor de albuminúria, maior frequência de hipertensão, de dislipidemia, de neuropatia autonômica cardiovascular e 
de hiperfiltração, e DRD no início do seguimento. Conclusões: Declínio da TFGe > 3,5 mL/min/ano deve ser valorizado mesmo 
em vigência de normoalbuminúria e de função renal normal ou hiperfiltração. A porcentagem de DRR e DRM foi de 50% na coorte 
avaliada. A identificação precoce desses indivíduos é importante para a otimização da terapia.

TL.06	 BISFOSFONATO PARENTERAL PRÉ-OPERATÓRIO NÃO PREVENIU FOME ÓSSEA EM 
UMA SÉRIE DE 33 PACIENTES COM HIPERPARATIREOIDISMO PRIMÁRIO SINTOMÁTICO 
Nunes GLN1, Bréscia MDG2, Magnabosco FF2, Montenegro FLM2, Martin RM1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Unidade de 
Doenças Osteometabólicas, Serviço de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP 
– Grupo de Paratireoide, Serviço de Cirurgia de Cabeça e Pescoço, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A paratireoidectomia (PTx) é o tratamento de escolha para os casos de hiperparatireoidismo primário (HPP), com 
benefícios evidentes na recuperação bioquímica, óssea e renal. A síndrome da fome óssea (SFO) é uma complicação pós-PTx 
caracterizada por rápida, grave e prolongada hipocalcemia, associada a hipofosfatemia. Ainda não há método eficaz de prevenção de 
SFO, entretanto a infusão de bisfosfonato pré-operatório tem sido proposta como método eficaz de preveni-la. Objetivos: Avaliar 
os fatores de risco preditores da SFO e se o uso de bisfosfonato (BF) endovenoso pré-operatório foi capaz de prevenir a SFO em uma 
série de pacientes com HPP sintomático submetidos a PTx em um único hospital terciário. Métodos: Estudo retrospectivo envolvendo 
33 pacientes (9 homens e 24 mulheres com idade de 23 a 75 anos no momento da PTx) com HPP sintomático, submetidos a PTx 
por uma mesma equipe cirúrgica. Vinte e um pacientes receberam BF pré-PTx por hipercalcemia grave ou hipercalcemia moderada 
associada a osteíte fibrosa (OF). No pré-operatório, foram analisados os valores séricos de cálcio  (Ca), cálcio iônico (Cai), PTH, 
fosfatase alcalina (FA) e 25-hidroxi-itamina D (25OHD). Os pacientes foram classificados em relação à presença ou não de OF e foi 
determinado o volume da paratireoide removida na PTx. Todos esses fatores foram analisados comparativamente com a presença de 
SFO pelo teste t de Student ou pelo teste de Fisher. Resultados: Pós-PTX, 26 pacientes (79%) desenvolveram SFO. Apenas 1 dos 
21 pacientes que recebeu BF não apresentou SFO. O volume da paratireoide removida (p = 0,0003), bem como o Ca (p < 0,0001), 
Cai (p = 0,0012), PTH (p = 0,0012) e FA (p = 0,0047) foram mais elevados, enquanto a 25OHD (p = 0,0185) foi mais reduzida nos 
pacientes com SFO. Também houve associação entre presença de OF (p = 0,0012) e a SFO. Conclusões: A SFO é uma complicação 
pós-PTx, particularmente em pacientes com HPP sintomático, que prolonga a internação e que pode ser suspeitada com base em 
fatores preditores (níveis elevados de Ca/Cai, PTH, FA, paratireoide, presença de OF e baixos níveis de 25OHD), mas o uso de BF 
parenteral pré-operatório não foi eficaz para prevenção da SFO na nossa casuística.
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TL.07	 HIGH PREVALENCE OF PRIMARY ALDOSTERONISM DIAGNOSIS IN PATIENTS WITH PAPILLARY 
THYROID CANCER AND HYPERTENSION: A CROSS-SECTIONAL CASE-CONTROL STUDY 
Maciel AAW1, Freitas TC1, Danilovic DLS2, Fagundes GFC1, Castro FF1, Santana LS1, Petenuci J1, Guimaraes AG1, Pio-Abreu A3, Silveira 
JV4, Consolim-Colombo FM5,6, Bortolotto LA5, Fragoso MCBV7, Latronico AC1, Drager LF3,5, Mendonça BB8, Hoff AO7, Almeida MQ1,7 
1 Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Unidade de Adrenal, Laboratório de Endocrinologia Molecular e Celular 
(LIM/25), São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP – Unidade de Tireoide, LIM/25, Divisão de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil.  
3 HCFMUSP – Unidade de Hipertensão, Disciplina de Nefrologia, São Paulo, SP, Brasil. 4 FMUSP – Unidade de Hipertensão, Instituto do Coração 
(InCor), São Paulo, SP, Brasil. 5 FMUSP – Unidade de Hipertensão, InCor, São Paulo, SP, Brasil. 6 Universidade Nove de Julho, São Paulo, SP, Brasil. 
7 FMUSP – Divisão de Oncologia Endócrina, Instituto do Câncer do Estado de São Paulo (Icesp), São Paulo, SP, Brasil. 8 HCFMUSP – Unidade 
de Adrenal, Laboratório de Hormônios e Genética Molecular (LIM/42), Serviço de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil

Introduction: Aldosterone excess can cause oxidative stress leading to DNA damage in vitro and in vivo. Single case reports 
demonstrated a coincidence of primary aldosteronism (PA) with different malignancies. A higher prevalence of thyroid nodules and 
non-toxic multinodular goiter was described in patients with PA compared to those with essential hypertension (HT). A single study 
showed an association between PA and papillary thyroid cancer (PTC), but without a paired control group. Objective: To assess 
PA prevalence in a transversal cohort of patients with PTC and HT compared to a paired control group with HT. Methods: In this 
cross-sectional case-control study, PA was investigated in all patients with PTC and HT (n = 114), regardless of HT severity, under 
active surveillance at a cancer institute from 2019 to 2022. The control group included 228 (2:1) age-, sex- and body mass index 
(BMI)-matched individuals from a retrospective cohort of HT previously investigated for PA from 2011 to 2022. Serum aldosterone 
and plasma direct renin concentrations were measured by a chemiluminescent immunoassay. A positive PA screening was defined by 
aldosterone 10 ng/dL and aldosterone to renin ratio 2 ng/dL/UI/mL. Results: Age, sex and BMI were not statistically different 
between PTC and control groups, respectively (age 59.8 ± 12 vs. 58.9 ± 12.3 yrs, p = 0.67; 79% vs. 81% women, p= 0.67; BMI 30.7 ± 
5.8 vs. 30.8 ± 6.5 kg/m2, p = 0.98). PA was diagnosed in 35 out of 114 PTC patients with HT. The prevalence of PA in the PTC group 
(30.5%, confidence interval (CI) 22.6%-40.1%) was significantly higher when compared to the paired control group with HT (11.84%, 
CI 8.08%-16.93%; p < 0.0001). Although PA prevalence was higher in the PTC group, only 20.2% had stage 3/resistant HT (vs. 38% 
in the control group, p = 0.003). The number of anti-hypertensive medications was lower in the PTC group compared to controls (p 
< 0.001). When analyzing only PA patients in both groups, frequency of stage 3/resistant HT and number of medications were lower 
in the PTC group (p < 0.001 and p < 0.001, respectively). Although HT was more severe in PA patients without PTC, aldosterone 
and renin levels were not different in PA patients from PTC and control groups, respectively. Conclusion: PA prevalence was strikingly 
high among PTC patients with HT, supporting the recommendation of PA screening in PTC patients with HT, regardless of HT 
severity. Support: Fapesp 2019/158733-6 (MQA) and 2021/09879-1(AAWM).

TL.08 	 MKRN3, DLK1 AND MECP2 HAVE DISTINCT HYPOTHALAMIC EXPRESSION 
PATTERNS ACROSS PUBERTAL MATURATION IN MALE AND FEMALE MICE 
Tinano FR1, Pereira SA2, Boris NP2, Canton APM1, Abreu AP2, Carroll RS2, Latronico AC1, Kaiser UB2 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo – Unidade de Endocrinologia do 
Desenvolvimento, Laboratório de Hormônios e Genética Molecular (LIM/42), São Paulo, SP, Brasil. 2 Harvard Medical 
School – Division of Endocrinology, Diabetes and Hypertension, Brigham and Women’s Hospital, Harvard, USA

Context: Central precocious puberty (CPP) results from premature re-activation of the hypothalamic-pituitary-gonadal (HPG) axis. 
The most prevalent genetic cause of CPP is loss-of-function mutations in makorin ring finger 3 (MKRN3), with loss-of-function 
mutations in delta-like 1 homolog (DLK1) occurring less frequently. Methyl CpG binding protein 2 (MeCP2) is associated with the 
neurodevelopmental Rett syndrome, with reports of early pubertal development among affected patients. Recently, rare variants in 
MeCP2 were identified in children with CPP with or without neurologic abnormalities. While the mechanisms by which MKRN3 
regulates puberty onset have been partially elucidated in recent years, the manner by which DLK1 and MECP2 influence pubertal 
timing have not been determined. Objectives: To characterize Mkrn3, Dlk1 and Mecp2 expression patterns in the hypothalamus of 
male and female mice at different pubertal stages. Methods: Male and female wild type C57BL/6 mice were euthanized at postnatal 
(P) age 10, 15, 22, 30 and 60 days. The mediobasal hypothalamus (MBH) and pre-optic area (POA) were isolated from the brains of 
each mouse. mRNA levels of Mkrn3, Dlk1 and Mecp2 were quantified by RT-qPCR and compared across the ages studied. Results: 
Mkrn3 expression in MBH and POA was highest at P10, then significantly lower at P15 and P22, remaining low until adulthood in 
male and female mice. In contrast, Dlk1 expression was higher at P60 compared to P22 in the MBH of male mice, while in females 
it was higher at P22 and P30 compared to P10. In the POA of male mice, Dlk1 expression was higher at P30 and P60 compared to 
P10, while no significant difference with age was seen in the POA of female mice. Mecp2 had highest expression at P10 in both MBH 
and POA of male and female mice. No differences were observed in the hypothalamic expression of the three genes between male and 
female mice. Statistical significance was set at p < 0.05. Conclusions: Mkrn3 and Mecp2 had decreased hypothalamic expression in 
male and female mice with age, suggesting inhibitory roles of these genes on the HPG axis. In contrast, hypothalamic expression of 
Dlk1 increased in both male and female mice toward adulthood, suggesting that this gene might have a distinct role in the HPG axis 
compared to Mkrn3 and Mecp2. Defining the changes in hypothalamic expression of these three genes across pubertal development is 
critical to understanding their mechanisms of action in regulating the HPG axis.
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TL.09 	 ATIVAÇÃO DO TECIDO ADIPOSO MARROM EM MULHERES COM OS 
FENÓTIPOS OBESO METABOLICAMENTE SAUDÁVEL E NÃO SAUDÁVEL 
Solar I1, Martelli ME2, Gonçalves LR1, Velloso LA3, Geloneze B4, Vasques ACJ1 
1 School of Applied Sciences, Campinas State University (Unicamp) – Program of Nutrition, Sports and Metabolism Sciences, 
Campinas, SP, Brazil. 2 School of Medical Sciences, Unicamp, Campinas, SP, Brazil. 3 Head of Obesity and Comorbidities Research 
Center, Unicamp, Campinas, SP, Brazil. 4 PI of Obesity and Comorbidities Research Center, Unicamp, Campinas, SP, Brazil

Introdução: O tecido adiposo marrom (BAT) atraiu a atenção pela sua importância em fisiologia e por ser um alvo terapêutico 
potencial para a obesidade e a diabetes. Porém, não existem estudos que avaliaram a atividade do BAT em indivíduos com obesidade 
metabolicamente saudável (MHO). Objetivos: Comparar a ativação do BAT induzida pelo frio entre mulheres com fenótipos MHO 
e obesidade metabolicamente não saudável (MUO), com um grupo de peso normal metabolicamente saudável (NW) (IMC < 25). 
Métodos: Estudo transversal em andamento com 69 mulheres (21 MHO, 12 MUO, 36 NW) entre 20 e 39 anos de idade. As 
participantes metabolicamente saudáveis não tiveram alterações na pressão arterial, glicose em jejum, HDL e triglicérides. A atividade 
do BAT foi avaliada por câmera termográfica infravermelha posicionada na região supraclavicular à temperatura ambiente (28 °C), 
seguida por 2h de exposição ao frio (18 °C). As imagens foram obtidas na linha de base e após a exposição ao frio: 15, 30, 45, 60, 
75, 90, 105, e 120 minutos. A área sob a curva de temperatura (AUCtemp) obtida durante o período de 2h e a temperatura máxima 
(Tmax) obtida durante a exposição ao frio foram consideradas. Foram avaliados a circunferência da cintura, composição corporal usando 
DEXA, perfis glicêmicos e lipídicos, e índice HOMA-IR. Resultados: Os fenótipos MHO e MUO não diferiram de acordo com o 
IMC e a idade (p > 0,05). O grupo NW apresentou valores mais altos de AUCtemp (4135 ºC [4098-4184 °C]) e Tmax (35ºC [34-35 
ºC]), comparados ao MHO (4060 ºC [4001-4084 ºC], 34 ºC [33-35 ºC]) e MUO (4071 ºC [4056-4098 ºC], 34ºC [34-35 ºC]) 
[p = 0,018; p = 0,08], respectivamente. AUCtemp e Tmax da região supraclavicular (região BAT) foram negativamente correlacionados 
com IMC (r = -0,575;-0,500), glicemia (r = -0,463;-0,452), triglicérides (r = -0,383; -0,396), colesterol total (r = -0,229;-0.261), 
HOMA-IR (r = -0,444;-0,402), gordura corporal total (r = -0,607;-0,550), gordura androide (r = -0,623; -0,538), gordura ginoide  
(r = -0,577;-0,512), tecido adiposo visceral (r = -0,563;-0,534) e pressão arterial diastólica (r = -0,243;-0,248) [p < 0,001]. A AUCtemp 
foi negativamente correlacionada com A1c (r = -0,281, p = 0,05). Conclusão: Os resultados preliminares indicam que ambos os grupos 
obesos não diferiram entre si quanto à ativação da BAT. O grupo NW mostrou melhor ativação do BAT, em comparação aos grupos 
obesos, e o grau de ativação da BAT se associou inversamente com piores parâmetros metabólicos e de adiposidade corporal. Fapesp: 
2021/02008-5.

TL.10 	 HISTOLOGICAL FINGERPRINT OF BILATERAL MACRONODULAR 
ADRENOCORTICAL DISEASE (BMAD) ASSOCIATED WITH ARMC5
Charchar HL1, Ledesma FL2, Soares IC2, Kuhn AW1, Mariani BMP1, Nishi MY1, Srougi V3, 
Tanno FY3, Chambô JL3, Almeida MQ4,5, Mendonça BB1, Fragoso MCBV1,5 
1 Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP) – Unidade de Adrenal/ LIM-42, São Paulo, SP, Brasil. 2 FMUSP – Departamento 
de Patologia, São Paulo, SP, Brasil. 3 FMUSP – Departamento de Urologia, São Paulo, SP, Brasil. 4 FMUSP – Unidade de Adrenal, São 
Paulo, SP, Brasil. 5 Instituto do Câncer do Estado de São Paulo (Icesp) – Divisão de Oncologia Endócrina, São Paulo, SP, Brasil

Introduction: Primary macronodular adrenal hyperplasia is a rare cause of Cushing’s syndrome. The recent description of clonal 
molecular alterations has led to consider the neoplastic nature of the disease and the name bilateral macronodular adrenocortical 
disease (BMAD) was proposed. BMAD is characterized by the presence of functional adrenal macronodules with variable cortisol 
secretion and can be associated with genetic syndromes or present in isolated forms, such as familial cases or apparently sporadic cases. 
Since 2013, the ARMC5 gene is believed to be a major genetic cause of BMAD. Objective: The aim of this study is to investigate 
histological features that increase the understanding of the patients with BMAD. Methods: 19 patients who underwent surgery 
for BMAD at the HCFMUSP between 2006 and 2021, sequenced for germline ARMC5 alteration. Macroscopic photographs and 
H&E stained slides were reviewed by the pathologist (FL and IS), without knowledge of clinical and genetic data. Results: 12 
patients (63.2%) carried ARMC5 germline pathogenic variants. 3/12 were apparently sporadic cases and 9/12 were familial cases 
- 6 unrelated index and 3 relatives patients. A total of 11 different germline variations of ARMC5 have been observed, including 8 
already reported variants (p.Arg654; p.Leu365Pro; Ile58Asnfs*45; p.His808Pro; p.Pro662Hist; p.Leu318Val and p. Gly323Asp) 
and 3 novel variants (p.Leu900Serfs*12; p.Leu131Phefs*7 and p.Ser94Valfs*8). 9 different somatic events have been described 
(p.Glu442Glyfs*19; p.Arg366Leufs*7; p.Leu526Alafs*9; p.Cys657Trp; p.Leu685del; p.Ala854_Val855del; p.Ala83Argfs*51; 
p.Pro695Serfs*20 and p.Arg271Glyfs*7). This group (Group 1) of patients showed specific microscopic characteristics, the adrenal 
showed an extensive areas of extracapsular extravasation; trabecular and pseudoglandular patterns; reverse polarity, with nuclei farther 
from the basement membrane and adjacent adrenal parenchyma not identified. The Group 2, with 7 patients (36.8%) without ARMC5 
germline pathogenic variants showed slight predominance of clear cells alternating with compact cells, sometimes with moderate 
cytoplasm with occasional light and eosinophilic nodular outlines. Areas of adipose metaplasia and frequent lymphoid aggregates, 
sometimes confluent. Conclusion: We report a series of index and relative patients that proposes a histological fingerprint classification 
of BMAD associated with ARMC5 germline pathogenic variants. The blind pathologists were able to identify with 100% accuracy the 
identification of patients with ARMC5 germline pathogenic variants.
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TL.11 	 ESTUDO DAS VARIANTES GENÉTICAS DA PROTEÍNA LIGADORA DE VITAMINA D (DBP) E 
CORRELAÇÕES CLÍNICAS EM PACIENTES COM HIPERPARATIREOIDISMO PRIMÁRIO (HPP) 
Koga GKC1, dos Santos LM2, Amorim DMR1, Vieira JGH1, Lazaretti-Castro M1 
1 Escola Paulista de Medicina – Universidade Federal de São Paulo (EPM-Unifesp) – Departamento de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, 
SP, Brasil. 2 Irmandade da Santa Casa de Misericórdia de São Paulo – Departamento de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil 

Introdução: As paratireoides são órgãos-alvo da vitamina D, e a sua deficiência gera aumento da secreção de PTH e hiperplasia 
glandular, o que poderia influenciar na gênese do HPP. Boa parte da vitamina D circula ligada à DBP, proteína codificada pelo gene 
Gc, cujos polimorfismos rs7041/rs4588 resultam em três variantes (Gc1f, Gc1s e Gc2) e seis fenótipos, que modificam suas afinidades 
pelos metabólitos da vitamina D. Objetivo: Comparar a distribuição dos polimorfismos da DBP entre pacientes com HPP e controles 
pareados, e avaliar correlações com a apresentação clínica da doença. Métodos: Cento e quarenta e três pacientes com HPP (GHPP) 
e 143 sem HPP (GC) foram avaliados nesta análise preliminar. Genotipagem foi realizada por PCR em tempo real, com ensaios de 
discriminação alélica. Histórico clínico e laboratorial foi obtido por revisão de prontuários, significância estatística definida se p ≤ 0,05. 
Resultados: A maioria era do sexo feminino (89,5%), caucasiana (69,2%), com idade média de 67,8 ± 10,8 anos. Os grupos eram 
similares para sexo, etnia e idade. O GHPP apresentava maiores níveis de cálcio e PTH ao diagnóstico da doença, comparados ao GC 
(11,2 ± 1,0 vs. 9,6 ± 0,4; p < 0,001; 189,0 ± 198,1 vs. 47,3 ± 15,7; p < 0,001, respectivamente), porém menores níveis de 25OHD 
(25,0 ± 8,4 vs. 29,9 ± 9,8; p < 0,001). A prevalência de osteoporose no GHPP foi de 48,6% e a de nefrolitíase, de 45,7%. Os fenótipos 
da DBP mais comuns nessa população como um todo foram Gc1f-1s (24,8%) e Gc 1s-2 (24,1%), sem diferença entre os grupos (p = 
0,168). Foi observada diferente distribuição dos genótipos do polimorfismo rs4588 (AA, CA e CC: 9,8%; 39,9% e 50,3% no GHPP vs. 
4,9%; 30,1% e 65% no GC; p = 0,031), não constatada para o polimorfismo rs7041 (p = 0,324). Análise do GHPP evidenciou maior 
prevalência de osteoporose naqueles que apresentavam a isoforma Gc1s da DBP (OR: 3,1; IC 95%: 1,5-6,4; p = 0,002) e o alelo A (AA 
+ CA) do polimorfismo rs4588 (OR: 2,7; IC 95%: 1,3-5,3; p = 0,004). Não foi observada associação entre os polimorfismos e níveis 
de PTH, cálcio, 25OHD, IMC e nefrolitíase. Conclusões: Essa análise preliminar sugere uma diferente distribuição dos genótipos 
da DBP definidos pelo polimorfismo rs4588 em pacientes com HPP, comparados a indivíduos controles pareados. Naquele grupo, 
a presença de osteoporose esteve associada a maior presença do alelo A e da isoforma Gc1s. Esses achados apontam para um possível 
papel da via metabólica da vitamina D na gênese e complicações do HPP.

TL.12 	 CORRELATION OF THREE THYROGLOBULIN (TG) ASSAYS IN THE 
MANAGEMENT OF DIFFERENTIATED THYROID CANCER (DTC) PATIENTS 
Guastapaglia L1, Ferrer C2, Siciliano N2, Chiamolera MI3, Lima Júnior JV2, Viana LG2, Maciel RMB3, Vieira JGH3, Biscolla RP3 
1 Universidade Federal de São Paulo – Escola Paulista de Medicina (EPM-Unifesp) – Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil.  
2 Grupo Fleury – Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil. 3 EPM-Unifesp/Grupo Fleury – Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil

Introduction: Tg is the main biochemical marker of DTC. Usual immunometric Tg assays(IMA) are prone to interference by 
thyroglobulin autoantibodies(TgAb) which can lead to erroneous results. Mass Spectrometry (LC-MS/MS) has been described as 
an assay that may provide accurate results. However, the literature reported up to 40% of undetectable rates in patients with positive 
TgAb and structural disease. Objective: To compare three different Tg assays in patients with positive and negative TgAb. Methods: 
129 patients with negative (97) and positive TgAb (32), had Tg measured by LC-MS/MS (Tg-MS) and at least one of the 2 IMAs (by 
Beckman® and Roche®). Negative TgAb samples were considered when TgAb were negative at least by two methods: Roche®; Siemen® 
and AntiTgII Siemen®. The correlation between assays was assessed using Spearman’s correlation coefficient and Deming linear 
regression. Strength of the correlations were determined by the McBride scale: r < 0.90 poor; r = 0.90 to 0.95 moderate correlation; 
r = 0.95 to 0.99 is substantial; r > 0.99 almost perfect. Results: Comparing the performance of Tg-MS and Tg-IMA in samples with 
negative TgAb, the overall concordance of positive and negative results between Tg-IMAs and Tg-MS was 91.8% (89/97). The 
concordance between Tg-Roche and Tg-Beckman was 99% (just one sample discordant). Method comparison between the Tg-IMAs 
and Tg-MS in TgAb negative specimens correlated well: correlation coefficient between Tg-MS and Tg-Beckman was r 0.950; Tg-
MS and Tg-Roche were r 0.956; and the best correlation coefficient was seen between Tg-Beckman and Tg-Roche (r 0.982). On the 
other hand, comparing the performance of Tg-MS and Tg-IMA in samples with positive TgAb (n = 55) undetectable results of Tg 
were observed in 20/32 patients (62.5%) in IMAs and in 22/32 (68.8%) in the LC-MS/MS assay. The overall concordance in TgAb 
positive samples between Tg-IMAs and Tg-MS was 87.5% (28/32). Tg-IMAs agreement was 96.4% (27/28). Correlations between 
Tg-IMAs and Tg-MS in positive TgAb patients were worse than observed in negative TgAb ones. The correlation coefficient between 
Tg-MS and Tg-Beckman was r 0.875 and between Tg-MS and Tg-Roche was r 0.878. Correlation between Tg-Beckman and Tg 
Roche was better (r 0.965). Conclusion: The 3 assays correlated well in negative TgAb samples but had poor correlation between 
IMAs and LC-MS/MS assays in the TgAb positive samples. Therefore, efforts should be done to develop assays able to measure Tg 
in TgAb positive samples.
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TL.13 	 PRL-R VARIANTS ARE NOT ONLY ASSOCIATED WITH PROLACTINOMAS 
BUT ALSO WITH DOPAMINE AGONIST RESISTANCE 
Moreira ARC1, Trarbach EB2, Bueno CBF3, Monteiro ALS1, Padula M4, Maciel GAR5, Glezer A1, Bronstein MD1 
1 Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP) – Divisão de Endocrinologia e Metabolismo, São Paulo, SP, Brasil. 2 FMUSP 
– Laboratório de Endocrinologia Celular e Molecular (LIM25), São Paulo, SP, Brasil. 3 Irmandade Santa Casa de Misericórdia de São Paulo 
– Serviço de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 4 FMUSP – Instituto de Radiologia, Hospital das Clínicas, São Paulo, SP, 
Brasil. 5 Hospital das Clínicas, FMUSP – Disciplina de Ginecologia, Departamento de Obstetrícia e Ginecologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Estudos recentes identificaram variantes no gene do receptor de prolactina (PRL-R) em pacientes com prolactinoma, 
duas delas – p.Glu400(376)Gln/p.Asn516(492)Ile – associadas ao desenvolvimento desse tumor. A análise funcional da variante 
p.Asn516(492)Ile mostrou um aumento na expressão de Akt e na proliferação celular induzida pela PRL. No entanto, a associação 
entre variantes no PRL-R e a resposta ao tratamento com cabergolina (CAB) nunca foi avaliada. Objetivo: Este estudo visa analisar 
o PRL-R em uma extensa coorte de pacientes com prolactinomas esporádicos, a fim de verificar a relação de suas variantes com o 
desenvolvimento tumoral e a resposta à CAB, bem como com características clínicas, laboratoriais e tumorais. Métodos: O DNA foi 
extraído de amostras de sangue periférico de 178 pacientes com prolactinoma, dos quais 146 foram classificados em relação à resposta 
à CAB. O PRL-R foi analisado por técnicas de PCR e sequenciamento automático. Foram usadas quatro ferramentas para análise in 
silico. Resultados: Foram encontradas seis variantes no PRL-R: p.Ile100(76)Val (n = 18), p.Ile170(146)Leu (n = 6), p.Glu400(376)
Gln/p.Asn516(492) Ile (n = 3), p.Glu470Asp (n = 1) e p.Ala591Pro (n = 1), sendo os dois últimos descritos pela primeira vez 
em pacientes com prolactinomas. As variantes p.Glu400(376)Gln/p.Asn516(492)Ile e p.Ala591Pro foram mais frequentes entre os 
pacientes, em comparação com os bancos de dados genômicos, e o p.Asn516(492)Ile mostrou potencial patogênico usando análise 
in silico. As variantes do PRL-R foram associadas ao sexo masculino (P = 0,015), níveis séricos mais elevados de PRL (P = 0,007), 
tumores maiores (P = 0,001) e resistência à CAB (P < 0,001). Conclusão: Nosso estudo mostrou maior frequência das variantes 
p.Glu400(376)Gln/p.Asn516(492)Ile e p.Ala591Pro no PRL-R em pacientes com prolactinomas, quando comparadas com bancos 
de dados, e a p.Asn516(492)Ile foi considerada patogênica por todas as ferramentas in silico utilizadas, sugerindo um provável papel 
na tumorigênese desses tumores. Mais estudos avaliando variantes germinativas e somáticas do PRL-R são necessários para esclarecer o 
papel do sistema PRL/PRL-R na tumorigênese e progressão dos prolactinomas e sua associação com a resistência CAB.

TL.14 	 AGONISTA DUO PPAR ALFA/GAMA: REMODELAMENTO, PLASTICIDADE E LONGEVIDADE 
DAS ILHOTAS PANCREÁTICAS NUM MODELO EXPERIMENTAL DE OBESIDADE 
Fernandes-da-Silva A1, Santana-Oliveira DA1, Vasques-Monteiro IML1, Silva-Veiga FM1, Mandarim-de-Lacerda CA1, Souza-Mello V1 
1 Universidade do Estado do Rio de Janeiro – Anatomia, Laboratório de Morfometria, 
Metabolismo e Doenças Cardiovasculares, Rio de Janeiro, RJ, Brasil

Introdução: No contexto da transição nutricional, o consumo excessivo de gordura saturada leva a alterações como a resistência 
à insulina. A hiperinsulinemia está relacionada a um desarranjo estrutural e funcional das ilhotas, chegando à exaustão das células 
endócrinas pancreáticas em longo prazo. Objetivo: Avaliar o papel do agonismo duplo PPAR-alfa/gama no remodelamento, plasticidade 
e preservação das ilhotas pancreáticas em camundongos alimentados com excesso de gordura saturada na dieta. Métodos: Foram 
usados camundongos C57BL/6, inicialmente divididos em dois grupos, por um período de dez semanas: Grupo controle (C, 10% 
lipídios) e Grupo high-fat (HF, 50% lipídios). Após esse período, foram subdivididos de acordo com o tratamento: C sem tratamento 
(C, 10% lipídios), HF sem tratamento (HF, 50% lipídios), HF-alfa (HF + WY-14645 na dose de 3 mg/kg de massa corporal), HF-
gama (HFT + pioglitazona na dose de 4,5 mg/kg de massa corporal), HF-alfa/gama (HF + WY-14643 + pioglitazona nas mesmas 
doses das monoterapias). O tratamento foi administrado por quatro semanas. Resultados: O grupo HF apresentou sobrepeso, quando 
comparado ao grupo C. Os animais tratados tiveram redução significativa da massa corporal, em relação à contraparte não tratada. 
Os animais HF apresentaram aumento da massa pancreática e das ilhotas, quando comparados ao C, e o tratamento com os agonistas 
combinados reduziu esses parâmetros, em comparação ao HF. O grupo HF apresentou intolerância oral à glicose, hiperinsulinemia 
e aumento do HOMA-beta, enquanto os três tratamentos promoveram redução da área sob a curva do teste oral de tolerância à 
glicose, das concentrações de insulina e do HOMA-beta, em comparação ao grupo HF. O grupo HF apresentou hipoadiponectinemia, 
comparado ao grupo C, enquanto os três tratamentos aumentaram significativamente a adiponectina nos grupos HF tratados. A 
expressão relativa de RNAm para Ppar-alpha, Ppar-gamma, Fgf21 e Glp1 reduziu no grupo HF e foi restaurada pelos tratamentos. Os 
genes Pax-4 e Pdx1 tiveram expressão reduzida no grupo HF, comparado ao C, com normalização nos grupos tratados. Conclusão:  
O agonismo duplo PPAR-alfa/gama emerge como uma proposta promissora para controle do espectro do diabetes mellitus tipo 2. 
Pelos resultados benéficos no presente projeto, o agonismo duplo PPAR-alfa/gama contribui para restauro da homeostase pancreática, 
com reversão do remodelamento adverso das ilhotas pancreáticas desencadeado pela obesidade.
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TL.15 	 ATIVAÇÃO DO TECIDO ADIPOSO MARROM (BAT) NA LIPODISTROFIA 
PARCIAL FAMILIAR: COMPARAÇÃO COM OBESIDADE E EUTROFIA 
Martelli ME1, Solar I2, Guidorizzi NR3, de Paula FJA3, Vasques AC2, Velloso LA4, Geloneze B5 
1 Faculdade de Ciências Médicas, Universidade Estadual de Campinas (Unicamp), Campinas, SP, Brasil. 2 Faculdade de Ciências Aplicadas, 
Unicamp, Campinas, SP, Brasil. 3 Divisão de Endocrinologia do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, 
Universidade de São Paulo, Ribeirão Preto, SP, Brasil. 4 Coordenador do Centro de Pesquisa em Obesidade e Comorbidades, Unicamp, 
Campinas, SP, Brasil. 5 Pesquisador Principal do Centro de Pesquisa em Obesidade e Comorbidades, Unicamp, Campinas, SP, Brasil

Introdução: A lipodistrofia parcial familiar (LPF) é uma doença rara caracterizada pela disfunção do tecido adiposo branco com 
redução da gordura subcutânea em membros e região glútea. A presença e a funcionalidade do tecido adiposo marrom (BAT) na LPF 
são desconhecidas. Objetivo: Caracterizou-se a ativação do BAT na exposição ao frio pela termografia infravermelha dos pacientes 
com LPF, em comparação com indivíduos eutróficos e obesidade. Métodos: Avaliados 103 indivíduos: 5 com LPF com diagnóstico 
molecular confirmado, 50 com peso adequado (PA) e 48 com obesidade (OB). Foram dosados: glicemia, insulina, colesterol e frações, 
PCR, AST e ALT. O HOMA-IR foi calculado. Obtidos: circunferências da cintura (CC), quadril (CQ), pescoço (CP), diâmetro 
abdominal sagital (DAS) e relação cintura/quadril (C/Q). A composição corporal foi avaliada pela DXA. A avaliação do BAT foi 
realizada pela técnica da termografia infravermelha em salas com temperatura controlada a 28 ºC, para aclimatação por 30 min, e  
18 ºC, para exposição ao frio por 2 horas. Obtidas fotos termográficas a cada 15 min nas regiões: supraclavicular (TSV, local do BAT) 
e peitoral com dados da temperatura relativa (Trel), área sob a curva das temperaturas (AUCt) e temperatura máxima no frio (Tmax). 
Resultados: O grupo LPF teve maiores valores da relação C/Q, CP, glicemia, insulina, triglicérides, ALT, HOMA-IR e menores 
valores de PCR e HDL versus o grupo PA, todos com p < 0,001. O grupo LPF versus o grupo OB apresentou menor % gordura total, 
CQ, PCR e HDL-c (p < 0,001 para todos) e mais gordura visceral e triglicérides (p < 0,001 para ambos). O grupo LPF apresentou 
menor valor de TSV nos tempos 45, 75 e 105 min no frio versus o grupo PA (p < 0,001); e menores valores de Trel nos tempos 45, 75 e 
105 min versus os grupos PA e OB (p < 0,01). O grupo magro apresentou maior valor de Tscv nos tempos 15, 45, 75 e 105 min e maior 
AUCt e Tmáx em relação ao grupo OB (p < 0,01). A AUCt se correlacionou negativamente com IMC (r = -0,55), CC (r = -0,48), DAS 
(r = -0,54), % gorduras: total (r = -0,56), androide (r = -0,58), ginoide (r = -0,49) e visceral (r = -0,48); glicemia (r = -0,42) e PCR (r = 
-0,40); p = 0,0001 para todas. Conclusão: O grupo LPF apresenta pior saúde metabólica, quando comparado com indivíduos de peso 
normal e obesidade. A ativação do BAT é diferente entre os grupos, com resposta menor no grupo LPF em comparação com o grupo 
de peso normal, e pode ser responsável pelo estado dismetabólico da LPF. Nº Processo Fapesp: 2020/12112-1.

TL.16 	 APPETITE AND FOOD INTAKE-REGULATING HORMONES IN PATIENTS WITH CRANIOPHARYNGIOMA 
Martins CS1, Nogueira MC1, Bueno AC2, Berbel-Júnior AS1, Moreira AC1, Antonini SR2, Castro M1 
1 Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo (FMRP-USP) – Clínica Médica, 
Ribeirão Preto, SP, Brasil. 2 FMRP-USP – Pediatria e Puericultura, Ribeirão Preto, SP, Brasil

Introduction: In patients with adamantinomatous craniopharyngiomas (aCP), hypothalamic obesity may occur due to hypothalamic 
involvement by the tumor or therapeutic interventions. Objective: To contribute to the understanding of the pathogenesis of obesity 
in aCP patients. Patients: Fifteen patients (9 F, 6 M; 31.1 ± 12.0 years) presenting aCP submitted to surgical resection and 15 controls 
paired by sex, age (31 ± 11.7 years) and Body Mass Index (BMI). Methods: Leptin and adiponectin were measured in basal conditions, 
whereas glucose, insulin, GLP-1, PYY and ghrelin levels were assessed in basal conditions and 30, 60, 120 and 180 minutes after a 
standard meal test consisted by 70 g of hyposodic soy protein isolate-based powder diluted in 250 mL water to be consumed in up to 
10 minutes, resulting in a 315 Kcal drink with 44.1 g carbohydrate, 10.5 g fat, and 11.0g protein (56%, 30%, and 14% of total calories, 
respectively). At the same time points, sensations of hunger, fullness and prospective food consumption were measured by a Visual 
Analogic Scale composed of horizontal lines. Individuals were asked to mark across the line the point correspondent to their sensations, 
and the distance to the end of the line was quantified. Results: Patients’ BMI were 30.9 ± 7.6 kg/m2. In aCP patients, differently from 
controls, the decrease of hunger from baseline to 60 minutes after meal was not observed, demonstrating a more transient reduction in 
the sensation of hunger. In addition, a decrease of fullness sensation from 30 to 120 minutes (p = 0.03) was observed, demonstrating 
a less durable sensation of fullness. There was a tendency towards higher fasting leptin concentrations in patients with aCP (p = 0.06), 
while adiponectin levels were lower in patients (p = 0.002). Insulin (p = 0.01) and HOMA-IR (p = 0.001) were higher in aCP patients 
compared to controls at 3 hours after meal, whereas GLP-1 (p = 0.03) and PYY (p = 0.02) were higher at 2 hours after the meal. PYY 
and ghrelin showed earlier postprandial rise and fall, respectively, in aCP patients. Conclusions: After the test, aCP patients exhibited 
more transient reduction in the sensation of hunger and less durable sensation of fullness than controls. Changes in appetite sensations 
and unregulated secretion of orexigenic and anorexigenic hormones may contribute to increased food intake and to the pathogenesis 
of obesity in aCP patients.
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TL.17	 SÍNDROME DE STIFF PERSON E DIABETES MELLITUS: 
FREQUÊNCIA, APRESENTAÇÃO FENOTÍPICA E ALELOS HLA 
Franco BE1, Farias IB2, Dib SA1, Oliveira ASC2, Moises RS1 
1 Escola Paulista de Medicina – Universidade Federal de São Paulo (EPM-Unifesp) –
Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 EPM-Unifesp, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Síndrome de Stiff Person (SPS) é uma condição autoimune rara, caracterizada por rigidez progressiva da musculatura axial 
e proximal dos membros acompanhada por espasmos dolorosos. Apresenta associação com outras doenças autoimunes como diabetes 
mellitus (DM) e doença tireoidiana, e positividade para anticorpos anti-GAD. Entretanto, a caracterização do DM assim como sua 
associação com doença tireoidiana não estão bem definidas. Objetivo: Determinar a frequência e as características do DM associado 
a SPS, sua associação com doença tireoidiana e fatores contribuidores para seu desenvolvimento. Pacientes e métodos: Dezoito 
pacientes com diagnóstico de SPS foram submetidos a avaliação clínica e pesquisa de anticorpos anti-GAD, anti-TPO, anti antigo, anti-
IA2 e genotipagem HLA dos loci DRB1, DQA1 e DQB1. A avaliação da função da célula beta foi feita por meio de teste da refeição 
mista (Sustagen®, Mead Jonhson) com dosagens de glicemia e peptídeo C sérico, nos tempos 0 e 90 minutos. Resultados: A idade dos 
participantes foi de 50,1 + 12,8 anos, sendo 14 do sexo feminino. A frequência de DM foi de 38,8% (7/18), não havendo diferença 
em idade ou IMC entre os portadores ou não de DM. Entre os portadores de DM, todos, exceto um, apresentaram anti-GAD em altos 
títulos (>2.000 IU/mL), todos com anti-IA2 negativo. Em relação à caracterização do DM: três foram classificados como DM tipo 
1A com deficiência absoluta de insulina, três, DM do tipo LADA (início > 30 anos e independência de insulina por > 6 meses) e uma 
paciente, DM tipo 2 (anti-GAD negativo, sobrepeso, peptídeo C: 4,74 ng/mL e HOMA-IR: 4,9). Entre os não diabéticos, anti-GAD 
foi positivo em 63% (7/11), que apresentavam peptídeo C em jejum inferior aos anti-GAD negativo (1,91 ± 0,55 vs. 2,86 ± 0,76 ng/mL, 
p = 0,03). Tireoidopatia autoimune presente em 58% (10/17) dos indivíduos, sem relação com positividade para anti-GAD (8/12 
anti-GAD positivo, 2/5 anti-GAD negativo). Em relação aos loci HLA DRB1, DQB1 e DQA1, não identificamos diferenças entre os 
alelos reportados como de risco entre os portadores ou não de DM. Entretanto, o alelo DQB1*06, de proteção, foi presente em apenas 
um paciente portador de DM e em 6 não DM. Conclusões: Entre portadores de SPS, a frequência de DM foi de 38,8%, havendo 
heterogeneidade em sua classificação e 58% de tireoidopatia autoimune. Anticorpos anti-GAD em altos títulos foram associados com 
menor função da célula beta, mesmo em não DM. Presença de alelo DQB1*06 sugere estar associado com menor frequência de DM. 

TL.18 	 A EXPOSIÇÃO INTRAUTERINA A BIFENILOS POLICLORADOS DESREGULA O EIXO 
HIPOTÁLAMO-HIPÓFISE-TIREOIDE DE ANIMAIS DA GERAÇÃO F1 DURANTE A IDADE ADULTA
Tavares EFC1, Henrique G1, Rodrigues VG1, Oliveira KC1, Dsouki NA1, Giannocco G1, Serrano-Nascimento C1 
1 Universidade Federal de São Paulo (Unifesp) – Laboratório de Endocrinologia Molecular e Translacional, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Os bifenilos policlorados (PCBs) são retardantes de chama, lipofílicos e altamente persistentes, amplamente utilizados 
como lubrificantes na indústria e em dispositivos eletrônicos. Alterações da função tireoidiana foram observadas com a exposição aos 
PCBs, mas seus efeitos sobre a programação da função do eixo hipotálamo-hipófise-tireoide (HHT) nunca foram relatados. Objetivos: 
Investigar o impacto da exposição intrauterina aos PCBs sobre a função do eixo HHT dos animais da geração F1 durante a vida adulta. 
Métodos: Ratas Wistar prenhes foram tratadas, por via oral, com óleo de milho (controle) ou óleo de milho suplementado com 50 ou 
500 µg de Aroclor 1254 (uma mistura de PCBs)/kg/dia durante o período de gestação. Os machos e fêmeas foram eutanasiados em 
PND90. Hipotálamo, hipófise, tireoide e fígado foram coletados. A expressão gênica e proteica foi avaliada por RT-qPCR e Western 
Blotting. Foram feitas a análise histológica da tireoide e a dosagem de hormônios tireoidianos por ELISA. Resultados: A exposição 
intrauterina aos PCBs reduziu, no hipotálamo, a expressão gênica Trh e Dio2 e o conteúdo proteico de TRH, especialmente na maior 
dose de tratamento, em ambos os sexos. Já na hipófise, o tratamento, em ambas as doses, reduziu significativamente a expressão dos 
mRNAs de Tshb e Dio2 e expressão proteica de TSHB dos machos e fêmeas da prole F1. Além disso, a exposição aos PCBs aumentou 
significativamente a expressão gênica/proteica de NIS e TG, na tireoide dos machos, e de NIS, TPO, TSHR, TG e MCT8 nas ratas 
adultas da geração F1. Esses dados são coerentes com o aumento dos níveis circulantes de T4, observado nos animais que foram 
expostos aos PCBs. De fato, a tireoide desses animais também apresentou alterações histológicas, como o aumento no diâmetro dos 
folículos tireoidianos e maior quantidade de coloide na região luminal do que os folículos da tireoide dos animais controle. Por fim, 
a expressão de Sult1e1, enzima envolvida na depuração hepática dos HTs, apresentou-se diminuída nos animais expostos aos PCBs 
durante o período intrauterino. Conclusões: A exposição materna a PCBs desregulou o eixo hipotálamo-hipófise-tireoide dos machos 
e fêmeas adultos das proles. Os dados indicam que as fêmeas são mais susceptíveis aos efeitos deletérios dos PCBs sobre a função 
tireoidiana. Finalmente, os resultados sugerem que a exposição intrauterina aos PCBs leva à hiperativação do eixo HHT dos animais 
da geração F1 durante a vida adulta.
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TL.19 	 FRUCTOSAMINE AND GLYCATED HEMOGLOBIN AS BIOMARKERS OF GLYCEMIC CONTROL 
IN PEOPLE WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS AND CANCER (GLICOONCO STUDY) 
Toyoshima MTK1, Cukier P2, Damascena AS3, Batista RL1, Correa FA1, Kawahara EZ2, Minanni CA2, Hoff AO1, Nery M2 
1 Instituto do Câncer do Estado de São Paulo Octavio Frias de Oliveira (Icesp), Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade 
de São Paulo (HCFMUSP) – Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil.  
2 HCFMUSP – Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil. 3 FMUSP – Patologia, São Paulo, SP, Brasil

Introduction: Cancer and diabetes are very prevalent causes of morbidity and mortality worldwide. The prevalence of diabetes in 
cancer subjects reaches 30%. However, there is a dearth of scientific studies describing the diabetes control in oncology practice. 
Glycemic control is important to prevent diabetes complications in individuals with cancer and there is no evidence that HbA1c and 
fructosamine are reliable biomarkers in these conditions. There are some particularities in the management of subjects with diabetes and 
cancer that can alter these biomarkers. Given the high incidence of anemia in these individuals, can the HbA1c test be trusted? Cancer 
and chemotherapy are causes of cachexia and malnutrition, with hypoproteinemia/hypoalbuminemia being markers of cachexia and 
malnutrition. Can individuals with cancer and hypoproteinemia/ hypoalbuminemia be evaluated with serum fructosamine? Objective: 
Our aim was to evaluate HbA1c and fructosamine as biomarkers of glycemic control in people with type 2 diabetes and cancer, 
undergoing clinical or surgical oncological treatment. Methods: We performed a single center, retrospective study with people with 
cancer and diabetes. Comparison of glycemic control methods (HbA1c, fructosamine and self-monitoring of blood glucose [SMBG]) 
were performed including analysis in subjects undergoing chemotherapy, glucocorticoids use or with anemia, hypoproteinemia and 
reduced estimated glomerular filtration rate (eGFR). Results: We observed a strong positive correlation between fructosamine and 
HbA1c (n = 318, r = 0.66, P < 0.001) in people with diabetes and cancer even in those under chemotherapy (n = 101, r = 0.61, P < 
0.001) or glucocorticoids (n = 96, r = 0.67, P < 0.001). We found a strong correlation between HbA1c and fructosamine in subjects 
with anemia (n = 111, r = 0.66, P < 0.001), with hypoproteinemia (n = 54, r = 0.67, P < 0.001), and with eGFR >= 60 mL/min/1.73 
m2 (n = 189, r = 0.70, P < 0.001), and moderate correlation with hypoalbuminemia (n = 21, r = 0.54, P = 0.001) and with reduced 
eGFR (n = 67, r = 0.57, P < 0.001). The correlations between fructosamine and HbA1c with SMBG were moderate (n = 164, r = 
0.49, P < 0.001; n = 111, r = 0.55, P < 0.001, respectively), strong in subjects undergoing chemotherapy, hypoalbuminemia and 
hypoproteinemia and at least moderate, if eGFR < 60 mL/min/1.73 m2 or anemia. Conclusions: Fructosamine and HbA1c can be 
used as biomarkers of glycemic control in people with diabetes and cancer, even in those with anemia, hypoproteinemia, or undergoing 
chemotherapy.
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PRÊMIO DE PESQUISA BÁSICA

TL.20 	 TRICLOSAN ESTIMULA A EXPRESSÃO GÊNICA E PROTEICA NA TIREOIDE 
ATRAVÉS DE MECANISMOS EPIGENÉTICOS E DA INIBIÇÃO DA VIA MAPK 
Henrique G1, Tavares EFC1, Silva REC1, Serrano-Nascimento C1 
1 Universidade Federal de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: O triclosan (TCS) é um composto antifúngico/bactericida, amplamente utilizado em produtos de higiene pessoal e 
cosméticos. Estudos do nosso grupo demonstraram que a exposição direta de animais ao TCS estimula a transcrição de genes de 
diferenciação da tireoide, durante o desenvolvimento embrionário da glândula. Contudo, os mecanismos envolvidos nesse efeito não 
foram esclarecidos. Objetivos: Avaliar os mecanismos moleculares desencadeados pelo TCS na desregulação da expressão gênica/
proteica da tireoide. Métodos: Células PCCl3 (tireócitos normais de ratos) foram tratadas ou não (controle) por 24 h com TCS (10-6 e 
10-7 M). A expressão gênica e proteica foi avaliada por qPCR e Western Blotting. A atividade do cotransportador de sódio-iodeto (NIS) 
foi avaliada por ensaio de captação de iodo não radioativo. Para a participação de mecanismos transcricionais de regulação da expressão 
gênica, células PCCl3 foram transfectadas com plasmídeos contendo as regiões promotoras dos genes de NIS, tireoperoxidase (TPO) 
ou tireoglobulina (TG). A ativação das vias CREB e MAPK foi avaliada, por Western Blotting, em células expostas ou não ao TCS. 
Resultados: A exposição ao TCS aumentou a expressão de genes/proteínas envolvidos na síntese de hormônios tireoidianos, a saber: 
TPO, TG, NIS, TSHR, especialmente na menor dose de tratamento. Em concordância, células expostas ao TCS apresentaram maior 
atividade de captação de iodeto em relação ao grupo controle. Adicionalmente, a exposição das células ao TCS aumentou a atividade 
transcricional dos promotores de NIS, TPO e TG em relação às células não expostas. A exposição ao TCS diminuiu a expressão 
gênica de DNA metiltransferases (Dnmt1, Dnmt3a e Dnmt3b) e de histonas deacetilases (Hdac1, Hdac3, Hdac6 e Sirt1). Esse último 
resultado é coerente com o maior conteúdo de histonas H3 e H4 acetiladas nas células expostas ao TCS, em relação ao grupo 
controle. Finalmente, a exposição ao TCS não alterou a fosforilação de CREB, mas reduziu a fosforilação de ERK, dado coerente com 
o aumento da expressão de genes de diferenciação tireoidianos em células expostas ao tratamento. Conclusão: Os dados sugerem 
que o TCS estimula a transcrição gênica na tireoide por meio da inibição da via MAPK, que, quando ativada, reprime a expressão de 
genes de diferenciação na tireoide. Os resultados também indicam que o tratamento com TCS aumenta a acessibilidade da cromatina, 
estimulando a atividade transcricional em tireócitos.

TL.21 	 ADAMANTINOMATOUS CRANIOPHARYNGIOMAS ARE 
CHARACTERIZED BY TWO DISTINCT EPIGENOMIC PROFILES 
Gutiérrez JM1, Coeli-Lacchini FB, Silva-Júnior RMP1, Bueno AC2, Martins CS3, Elias PL, Wildemberg LE4,  
Antunes XLS4, Moreira AC1, Gadelha MR4, Vêncio RZN5, Antonini SR2, de Castro M1 
1 Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, Universidade de São Paulo (FMRP-USP) – Departamento de Medicina Interna, 
Ribeirão Preto, SP, Brasil. 2 FMRP-USP – Departamento de Pediatria, Ribeirão Preto, SP, Brasil. 3 Faculdade de Medicina 
Universidade Federal do Mato Grosso do Sul – Departamento de Medicina Interna, Campo Grande, MS, Brasil. 4 Faculdade de 
Medicina Clementino Fraga Filho, Universidade Federal do Rio de Janeiro – Centro de Pesquisas em Neuroendocrinologia, 
Rio de Janeiro, RJ, Brasil. 5 FFCLRP-USP – Departamento de Computação e Matemática, Ribeirão Preto, SP, Brasil

Introduction: Abnormal methylation is frequent in neoplasias. To date, there are no studies addressing the methylation pattern in 
adamantinomatous craniopharyngioma (aCP) and its relationship with clinical behavior and outcome. Objective: To identify differential 
methylation signatures in aCP and their association with clinical presentation and outcome. Materials and methods: We analyzed 
35 aCP patients (54% male; 23 years [7-74]). Clinical, biochemical, and pathology data were retrospectively collected. CTNNB1/ 
b-catenin mutations and methylation (MethylationEPIC Array-Illumina) were analyzed in tumor DNA. Unsupervised Hierarchical 
Cluster Analysis (UHCA) using Euclidean distance as metric, Ward D2 as grouping, and Bootstrap as robustness check was applied 
to Quantile normalized data. Fisher’s and Mann-Whitney-Wilcoxon’s tests were applied to interpret and cross-correlate clusters with 
external clinical information. Results: CTNNB1 mutations were found in 77% aCP. UHCA revealed two clusters, aCP1, and aCP2, 
with distinct methylation signatures and 100% bootstrap support. aCP2 cluster (n = 17) was enriched with CTNNB1 mutated aCPs  
(p = 0.00061).aCP1 and aCP2 exhibit 1,033 differentially methylated probes (|log2foldChange| > 1 and FDR p-values < 10-7). Of these 
probes, 7% are located in the regulatory region of 65 genes, none of them previously known to be associated with aCP. These genes 
regulate cell proliferation and migration, chromatin remodeling, and E-cadherin inhibition. Conclusion: aCPs present two distinct 
methylation signatures clusters revealed by UHCA. One of these clusters is significantly enriched by CTNNB1 mutated aCPs. In 
CTNNB1 mutated aCPs were found hypermethylation of genes associated with cell migration and tumor invasion. These new findings 
expand the knowledge on the pathogenesis of aCP and may offer new insights into this process, especially in CTNNB1 mutated aCPs.
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TL.22	 TREINAMENTO INTERVALADO DE ALTA INTENSIDADE E CONTÍNUO DE INTENSIDADE 
MODERADA: PREVENÇÃO DA OBESIDADE POR MODULAÇÃO DO EIXO INTESTINO-ADIPOSO 
Santana-Oliveira DA1, Souza-Tavares H1, Fernandes-da-Silva A1, Dias-Jardim ALS1, Silva-Veiga FM1, Souza-Mello V1 
1 Universidade do Estado do Rio de Janeiro – Anatomia, Laboratório de Morfometria, 
Metabolismo e Doenças Cardiovasculares, Rio de Janeiro, RJ, Brasil

Introdução: A obesidade é uma doença de etiologia multifatorial e a disbiose intestinal aparece como um potente desencadeador do 
whitening, disfunção com redução da capacidade termogênica do tecido adiposo marrom (TAM). A atividade física emerge como uma 
ferramenta útil para prevenir ou tratar a obesidade a partir do aumento da termogênese nonshivering (NST), e seus efeitos benéficos 
podem ser mediados por modulação do eixo intestino-adiposo. Logo, é relevante investigar a influência de diferentes intensidades 
de atividade física na prevenção do ganho de peso pela modulação do eixo intestino-adiposo. Objetivo: Avaliar se o treinamento 
intervalado de alta intensidade (HIIT) e o treinamento contínuo de intensidade moderada (MICT) modulam o eixo intestino-adiposo 
para prevenir a obesidade em camundongos alimentados com dieta hiperlipídica. Métodos: Sessenta camundongos machos C57BL/6 
(3 meses de idade) foram divididos aleatoriamente em seis grupos experimentais: dieta controle (C), C + HIIT (C-HIIT), C+ MICT 
(C-MICT), dieta hiperlipídica (HF), HF + HIIT (HF-HIIT), HF + MICT (HF-MICT). Os protocolos de dieta e exercícios começaram 
simultaneamente e duraram dez semanas. Resultados: HIIT e MICT restauraram a massa corporal, atenuaram a intolerância oral à 
glicose e preveniram a hiperinsulinemia nos grupos HF-treinados, além de aumentar as concentrações plasmáticas de adiponectina 
e GLP-1. A dieta HF causou disbiose, no entanto, HIIT e MICT preveniram a disbiose intestinal e preservaram a permeabilidade 
intestinal com maior expressão de genes das junções de oclusão. HF-HIIT e HF-MICT exibiram um padrão semelhante de distribuição 
de células caliciformes intestinais, corroborando a diminuição das concentrações plasmáticas de LPS e da expressão de Lbp-Cd14-
Tlr4 no TAM. A redução da expressão dos genes Nlrp3 e Il1β nos grupos HF-HITT e HF-MICT colaboraram para a manutenção 
da capacidade termogênica do TAM, com aumento da expressão de β3-AR e UCP1. Conclusão: Tanto o HIIT quanto o MICT 
preveniram o sobrepeso pelo restauro da diversidade da microbiota intestinal e melhora da permeabilidade intestinal, com redução de 
sinalização inflamatória para os adipócitos marrons e preservação de sua capacidade termogênica ao prevenir o whitening. Contudo, 
o HIIT exerceu efeitos anti-inflamatórios mais potentes que o MICT, além de um resgate completo da permeabilidade intestinal 
paracelular, proporcionando estímulo contínuo da termogênese.

PRÊMIO DE PESQUISA TRANSLACIONAL

TL.23 	 GENERATING PITUITARY CELLS FROM IPSCS OF PATIENTS WITH CHILD ONSET CONGENITAL 
HYPOPITUITARISM (CO-CH) HARBORING PROP1 PATHOGENIC ALLELIC VARIANTS 
Marques JM1, Fattahi F2, Carvalho LRS1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Laboratório de Hormônios e Genética 
Molecular, São Paulo, SP, Brasil. 2 University of California San Francisco – Cellular and Molecular Pharmacology, California, USA

Introduction: Reduced or absent levels of pituitary hormones due to genetic or organic causes is known as combined pituitary 
hormone deficiency (CPHD) and PROP1 is the most frequent cause of CPHD, but more than 85% of the cases are without molecular 
diagnosis. Novel Techniques such as induced pluripotent stem cells (iPSC), can be used to generate patient’s specific pituitary 
cells for disease modeling. Objective: To generate iPSC from CO-CH patients’ peripheral blood mononuclear cells (PBMC) and 
differentiate them into pituitary cells. Methods: Peripheral blood was collected from 2 siblings (HC1 and HC2) harboring compound 
heterozygous PROP1 allelic variants and their parents (HC3 and HC4). PBMCs were isolated and expanded with MNC medium 
prior to nucleoporation and transfection with plasmids containing pluripotency genes (OCT4 and SOX2; cmYC and KLF). After 48h, 
transfected cells were transferred to Geltrex coated plates and fed with E8, NaB and FGF until pluripotent colonies were formed. 
iPSCs were differentiated into cranial placode cells using pituitary placode conditioned medium (PPCM) until day 15. For pituitary 
cell maturation, pituitary conditioned medium (PPCM without SB431542) was used until day 30. qPCR and flow cytometry using the 
Kit BD Stemflow - Human Pluripotent Stem Cell Transcription Factor Analysis (BD Biosciences) for stem cells and the eBioscience™ 
Foxp3 / Transcription Factor Fixation/Permeabilization (Thermo Fisher Scientific) for the placode and pituitary markers were used. 
Pituitary hormonal levels from cell supernatant were measured at the Laboratory of Hormones and Molecular Genetics – HCFMUSP. 
Results: we generated iPSCs from patient and control blood cells. iPSCs were more than 90% positive for the pluripotency markers 
SOX2, NANOG, OCT3/4. Pituitary cells were generated with positivity for the placode marker SIX1 (58%) and pituitary markers, as 
LHX3 (56%) and PROP1 (59%), at day 15. Control cell lineages expressed higher levels of pituitary hormones at days 15 and 30 at 
RNA and protein levels while patient cells failed to induce hormone-producing cells properly. Pituitary hormonal release was impaired 
in patients pituitary cells. Conclusion: CO-CH patients’ PBMC were dedifferentiated to a pluripotent state, being able to generate 
pituitary hormone producing cells. Patient cells were able to mimic human phenotype. These cells can be used, in the future, to study 
CO-CH basis in patients specific background, to develop pituitary disease modeling as well as test possible new treatments.



S15

Temas 
livres

TL.24 	 USEFULNESS OF DIGITAL DROPLET POLYMERASE CHAIN REACTION (DDPCR) FOR MOLECULAR 
DIAGNOSIS OF MCCUNE-ALBRIGHT SYNDROME IN DNA FROM PERIPHERAL BLOOD LEUKOCYTES
Faria AG1, Montenegro LR1, Jorge AAL1, Jallad RS1, Martin RM1, Fragoso MCBV1, Canton APM1, 
Seraphim CE1, Tinano FR1, Pinto NCS2, Mendonça BB1, Latronico AC1, Brito VN1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (USP), São Paulo, SP, Brasil. 2 Instituto de 
Química, Departamento de Bioquímica e Laboratório de Genética Mitocondrial da USP , São Paulo, SP, Brasil 

Introduction: McCune-Albright syndrome (MAS) is a rare congenital disorder caused by post-zygotic activating mutations in GNAS 
gene. Due to the mosaic pattern of this disease, mutation abundance is frequently low in several tissues, including blood cells. The 
emergence of digital droplet polymerase chain reaction (ddPCR) is a breakthrough technology of quantitative PCR useful for a targeted 
detection and quantification of rare events. Objective: This study aims to identify the GNAS mutation in peripheral blood leukocytes 
of patients with MAS using ddPCR. Patients and methods: Thirty-four patients (25 female and 9 male) with typical (classic triad), 
and atypical (one or two features) MAS were included. The most common MAS feature was osteofibrous dysplasia (OFD) (73.5%), 
followed by peripheral precocious puberty (PPP) (64.7%), and café-au-lait skin spots (52.9%). Acromegaly or hyperthyroidism was 
diagnosed in 6 and 4 patients, respectively. Classical MAS triad, 2 clinical features, or 1 clinical feature (PPP or OFD) were present 
in 15, 9, and 10 patients, respectively. DNA from peripheral blood was analyzed through ddPCR method. Two ddPCR mutation 
detection assays were used (targets: p.R201C or p.R201H). For each assay, the Taqman PCR system was used with two fluorescence 
probes: the first labeled with HEX (WT allele), and the second labeled 6-FAM (mutated allele). The mixture was divided into 20,000 
nanodrops, which was amplified by PCR. The fluorescence of each droplet was read and classified as positive or negative. The results 
were reported in fractional abundance (FA), corresponding to the percentage of mutated alleles within the total alleles. Results: GNAS 
mutation was identified in 12/34 (35.3%) MAS patients, the p.R201C in 5 patients, and the p.R201H in other 7 subjects. Eight 
patients presented typical MAS, and four patients with two MAS clinical features, respectively. GNAS mutations were not identified in 
patients with only one MAS feature. There was a positive correlation between a positive molecular test and the number of MAS clinical 
features (p = 0.01). Median FA was 1.45%, ranged from 0.25% to 8.4%. There was no association between FA rate with the number 
of MAS clinical features (p = 1.0). Conclusion: ddPCR represents a more sensitive tool for identifying GNAS mutations in peripheral 
blood leukocytes, even with low abundance, in patients with classical and atypical MAS (Fapesp 2019/27631-7).

TL.25 	 EVALUATION OF CHROMATIN REMODELING FACTORS ATRX AND DAXX 
AND TELOMERES IN PEDIATRIC ADRENOCORTICAL TUMORS 
Stecchini MF1, Bueno AC1, Marrero-Gutiérrez J1, Cardinalli IA2, Junqueira T2, Scrideli CA1, Molina CAF1, Tucci S1, Coeli-Lacchini 
FB1, Moreira AC1, Ramalho LNZ1, Ramalho FS1, Brandalise SR2, Yunes JA2, Chahud F1, Vêncio RZN3, de Castro M1, Antonini SR1 
1 Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, Universidade de São Paulo (USP), Ribeirão Preto, SP, Brasil. 2 Centro Infantil Boldrini, 
Campinas, SP, Brasil. 3 Faculdade de Filosofia, Ciências e Letras de Ribeirão Preto, USP, Ribeirão Preto, SP, Brasil

Introduction: Impairment of the chromatin remodeling factors ATRX and DAXX and telomeres abnormality play a role in cancer 
biology, influencing the clinical outcomes. However, their roles in adrenal tumorigenesis require broader investigation. Objective: To 
evaluate ATRX and DAXX genotype and expression, telomere length, and the alternative lengthening of telomeres (ALT), as well as 
their clinical significance, in primary adrenocortical tumors ACT samples from pediatric patients. Methods: 106 children with ACT 
(72% girls, median age 1.8 years), and their primary tumor samples were included. Tumor ATRX, DAXX, and TERT genotypes were 
assessed by whole exome sequencing (Illumina) and their relative gene expression by qPCR. ATRX and DAXX protein expression were 
evaluated by IHC. Telomere length was assessed by qPCR, and ALT by FISH. Patients’ progression-free (PFS) and overall survival 
(OS) were calculated using Kaplan-Meier curves and log rank. A significance level of α = 0.05 and 95% confidence intervals were 
used. Results: Age at diagnosis below four years was associated with a better prognosis, while advanced disease and classification as 
carcinoma by the Wieneke score were associated with a worse prognosis. ATRX was mutated in 44.5%, and TERT in 37% of the tumors 
evaluated, which were all carriers of the p53 p.R337H germline mutation. ATRX mutations were not associated with ATRX gene 
expression, and none of the samples expressed TERT. Compared to control normal adrenals, ATRX gene expression was decreased (p 
< 0.01), while DAXX gene expression was increased (p < 0.01) in ACT. ATRX protein expression was lost in most samples (95.6%), 
being positive in two mutant samples. DAXX expression was lost in a minority (22.2%). There was a weak negative correlation between 
ATRX (ρ = -0.35; p = 0.008) and DAXX (ρ = -0,3; p = 0.023) gene expression and telomere length. ALT was present in 27.3% of 
ACT. ATRX and TERT mutations were not associated with telomere length nor with ALT. Patients whose tumors were concomitantly 
mutant for ATRX and TERT (n = 4) had reduced PFS (p = 0.006) and OS (p = 0.003). There was no association between gene/
protein expression, telomere length, or ALT and PFS or OS. Conclusion: Abnormal ATRX and DAXX gene and protein expression are 
frequent in the pediatric ACT and influence the telomere length, but not the patients’ clinical outcome. However, the co-occurrence 
of somatic mutations in ATRX and TERT is strongly associated with the unfavorable prognosis of these patients. 
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TL.26 	 CRONOTIPO E CICLICIDADE DO PESO CORPORAL: ASSOCIAÇÕES COM 
PARÂMETROS METABÓLICOS E DE ADIPOSIDADE EM ADULTOS 
Gonçalves LR1, Solar I1, Moreira CM1, Martelli ME2, Esteves AM1, Geloneze B3, Vasques ACJ1 
1 Faculdade de Ciências Aplicadas, Universidade Estadual de Campinas (Unicamp), Campinas, SP, Brasil. 2 Faculdade de Ciências Médicas, 
Unicamp, Campinas, SP, Brasil. 3 Pesquisador Principal do Centro de Pesquisa em Obesidade e Comorbidade, Unicamp, Campinas, SP, Brasil

Introdução: A obesidade é uma doença que pode estar associada à ciclicidade de peso, que consiste na perda intencional e recuperação 
de peso corporal repetidamente. Outro aspecto relevante é a sua maior prevalência em pessoas com o cronotipo vespertino, sendo 
esse um parâmetro que indica os momentos do dia em que o indivíduo tem maior preferência para realizar atividades como alimentar-
se, dormir e concentrar-se. Objetivo: Investigar associações entre cronotipo, ciclicidade do peso corporal e parâmetros metabólicos 
em pessoas com ampla faixa de adiposidade. Pacientes e métodos: Estudo transversal, com 153 adultos (129 mulheres), de 19 a 42 
anos. Foram avaliados circunferência da cintura (CC) e diâmetro abdominal sagital (DAS), composição corporal por dual energy X-ray 
absorptiometry, perfis glicêmico e lipídico, e índice HOMA-IR. Foi aplicado um questionário de ciclicidade de peso do Nurses Health 
Study, que possibilitou a classificação dos participantes em: não ciclador (NC), ciclador leve (CL), ciclador moderado (CM) e ciclador 
grave (CG). Para classificar o cronotipo (matutino, intermediário e vespertino), utilizou-se o Morningness-Eveningness Questionnaire, 
cujo escore final pode variar de 16 a 89, de forma que, quanto maior, mais matutino será o cronotipo. Para a análise estatística, foram 
utilizados teste ANOVA, Kruskal-Wallis e correlação de Spearman, com p < 0,05 significativo. Resultados: A média de idade foi de 29 
± 5 anos e a de IMC foi de 27,0 ± 7,3 kg/m². Houve 17% NC, 9% CL, 19% cm e 55% CG. Para os cronotipos, 33% eram matutinos, 
50%, intermediários e 17%, vespertinos. Os matutinos apresentaram menor insulinemia e HOMA-IR, comparados aos intermediários 
(p < 0,03), e menores valores de DAS e tecido adiposo visceral, comparados aos intermediários (p < 0,02) e vespertinos (p < 0,01). 
CG tiveram maiores médias de IMC, pressão arterial diastólica, CC, DAS, glicemia, hemoglobina glicada, insulinemia, HOMA-IR, 
colesterol, LDL, triglicerídeos, % gordura androide e tecido adiposo visceral, comparados aos demais grupos (p < 0 ,03). cm tiveram 
maiores médias de IMC e hemoglobina glicada que NC (p < 0,04). Conclusão: Os cronotipos vespertino e intermediário e os 
cicladores graves apresentaram pior saúde cardiometabólica, comparados aos demais grupos. A avaliação do cronotipo e da ciclicidade 
do peso é um indicador clínico que deve constar na anamnese do paciente com obesidade, com o objetivo de auxiliar no diagnóstico e 
manejo da doença. Bolsa Pibic/CNPq e Fapesp (2022/15297-8).

TL.27 A PREVALÊNCIA DAS VARIANTES GERMINATIVAS DO GENE RET CAUSADORES DA NEM2 É 
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Introdução: A neoplasia endócrina múltipla (NEM2) é uma síndrome hereditária autossômica dominante causada por variantes 
patogênicas germinativas no gene RET, responsável por cerca de 25%-35% dos casos de carcinoma medular de tiroide (CMT). A 
NEM2 se manifesta de 2 formas clínicas distintas, NEM2A e NEM2B, de acordo com agressividade do cmT, a presença de outras 
endocrinopatias e fenótipos associados. A identificação de indivíduos portadores das variantes patogênicas germinativas no RET é 
crucial, tanto para detecção do surgimento de disfunções hormonais quanto, no caso de familiares assintomáticos, para indicação de 
tiroidectomia antes do surgimento ou de metastatização do cmT, o que proporciona maior chance de cura do câncer. Objetivos: 
Relatar a prevalência das variantes patogênicas presentes em indivíduos com cmT e rastreamento genético dos familiares atendidos 
em um único centro de referência em análise molecular do gene RET. Métodos: Avaliação de variantes germinativas do gene RET 
(éxons 5, 8, 10, 11, 13-16) por método de Sanger em DNA de sangue periférico. Resultados: De 2007 a 2022, analisamos o DNA de 
994 indivíduos, provenientes de diversos estados brasileiros, nos quais demonstramos que 329 (33,1%) eram portadores de variantes 
patogênicas germinativas no gene RET. Encontramos 25 tipos diferentes de variantes, sendo as mais frequentes: no códon 918 (19,2%: 
p.Met918Val = 17,6%, p.Met918Thr = 1,6%); no códon 634 (24,2%: p.Cys634Tyr = 11,8%, p.Cys634Arg = 8,6%, p.Cys634Gly = 
3,5%, p.Cys634Ser = 0,3%), no códon 804 (23,6%: p.Val804Met = 14,7%, p.Val804Leu = 14,7%); p.Ser891Ala (8,9%) e p.Gly533Cys 
(7%), nos éxons 16, 11, 14, 15 e 8 do gene RET, respectivamente. Também encontramos, em menor frequência, outras variantes 
patogênicas: no códon 609 (p.Cys609Gly, p.Cys609Ser, p.Cys609Trp, p.Cys609Tyr), p.Cys611Arg, p.Cys618Arg, no códon 620 
(p.Cys620Arg, p.Cys620Phe, p.Cys620Tyr), p.Cys630Arg, p.Val648Ile, p.Lys666Asn, p.Glu768Asp, p.Leu790Phe e p.Arg886Trp. 
Conclusão: Na nossa casuística, houve grande variabilidade de variantes patogênicas do gene RET, quando comparadas com séries 
publicadas na Europa e em outros continentes. Assim, as variantes p.Met918Val (17,6%), p.Val804Met (14,7%), p.Val804Leu (14,7%), 
p.C634Tyr (11,8%), p.Ser891Ala (8,9%) e p.Gly533Cys (7%) foram encontradas em uma prevalência maior, o que reflete a proporção 
singular das ancestralidades europeia, ameríndia e africana no mosaico genômico brasileiro.



S17

Temas 
livres
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Introduction: Children classified as idiopathic short stature (ISS) may have a monogenic cause that can explain their growth disorder. 
In this context, genetic tests emerge as a new diagnostic tool. Objectives: To determine the usefulness of WES for the genetic 
investigation of children with ISS. Patients and methods: We sequentially enrolled 95 children with ISS without previous genetic 
testing. In WES analysis, we prioritized rare variants (MAF < 0.001), classified as loss-of-function (LoF) or missense predicted to 
be deleterious. All variants were categorized according to ACMG criteria. We analyzed genes previously associated with growth 
disorders. CNV analysis was performed based on WES data. In positive cases, we carry out segregation in the family. Results: Our 
cohort was characterized by male preponderance (67%), markedly short stature (height SDS -2.6 ± 0.7, 20% with height SDS < -3), 
and in 48% of cases, at least one of the parents have short stature. We identified 12 pathogenic or likely pathogenic (P/LP) variants 
by WES, including two gene deletions (SHOX and PTHLH) and 10 point mutations in ACAN (2x), IHH, PRKG2, LTBP3, ERF, 
THRA, GHR, PTPN11, and NF1. Additionally, two deletions involving the regulatory region of the SHOX gene were identified 
by MLPA. One patient had two P/LP alterations, totaling a diagnostic yield of 13.7% (12.6% if only WES results were considered). 
It is noteworthy that in addition to genes already associated with ISS (ACAN, SHOX, IHH, GHR, PTPN11, NF1), we observed a 
greater diversity of genes, including resistance to thyroid hormones (THRA) and milder forms of skeletal dysplasia (LTBP3, PTHLH, 
PRKG2). All but one of the variants were in the heterozygous state, including two de novo variants and four inherited from a parent 
with short stature. Fifteen patients have variants of uncertain significance (VUS) in genes already associated with growth disorder: IHH 
(3x), FGFR3 (2x), NPR2 (2x), LZTR1 (2x), MMP13, COL11A1, COL11A2, EXT2, IGF1R, and WNT5. Furthermore, four patients 
have variants of interest in new candidate genes (MAU2, MAP3K4, NR2E1, C6ORF136). Conclusion: The diagnostic yield was 
similar to other studies in children with ISS, but a greater diversity of genetic causes was observed, with those involving growth-plate 
genes and the RAS-MAPK pathway being more frequent. The large number of VUS highlights the need for further studies and new 
tools to classify these variants definitively.
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PT.001	 TRANSCRIPTOME PROFILING OF PEDIATRIC ADRENOCORTICAL TUMORS ACCORDING TO 
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Introduction: Available therapeutic options did not improve the survival of children with advanced adrenocortical tumors (ACT). 
Objective: To compare the transcriptomes from ACT diagnosed with favorable and unfavorable-outcome. Methods: Fifty-three 
children (70% girls, median age: 1.7 years) with ACT were evaluated. Patients’ overall survival (OS) was calculated comparing Kaplan-
Meier curves using log-rank. Tumor samples’ RNAseq was performed (Illumina), FASTQ files were merged and aligned to GRCh37 
(STAR), and read counts were analyzed (Hisses). Differentially expressed genes (DEGs: adjusted p < 0.05 and |log2 fold-change|>1) 
between the outcome-associated features were identified (DESeq2). DEG-sets pathway over-representation (p < 0.005) was analyzed 
(KEGG_2021, Enrichr). Results: Five-year OS (5y-OS) was reduced in those diagnosed > 4 y of age [n = 8 (15%), 5y-OS = 50%, 
p < 0.0001), with advanced disease [IPACTR stages III and IV; n = 12 (27%), 5y-OS = 80%, p = 0.03], with uncertain malignancy 
or carcinomas [Wieneke scores = 3 and ≥ 4; n = 12 (23%) and n = 13 (24%), 5y-OS = 92 and 72%, respectively, p = 0.02], and with 
pACT-1 methylation signature [n = 5 (9%), 5y-OS = 20%, p < 0.0001]. DEG-sets from younger children’s ACT (79 down- and 15 up-
regulated) and localized disease (48 down- and 7 up-regulated) did not over-represented any pathway. DEG-sets from adenomas over-
represented downregulation (22 DEGs) of fructose and mannose metabolism, and glycolysis/gluconeogenesis; and up-regulation (115 
DEGs) of cytokine-cytokine receptor interaction, T-helper cells differentiation, PI3K-Akt, JAK-STAT, and pathways in cancer. The 
pACT-2 methylation signature was downregulated (202 DEGs) for fructose, mannose, and pentose phosphate pathways, glycolysis/
gluconeogenesis, extracellular matrix-receptor interaction, and HIF-1 signaling; and up-regulated (202 DEGs) for NK-cell mediated 
cytotoxicity, and TGF-beta receptor pathways. Overlapping the DEGs within these favorable-outcome features revealed the down-
regulation of one single transcript: a long intergenic non-coding RNA (lincRNA), not-yet described in adrenocortical tumorigeneses, 
whose increased expression was associated with reduced OS of our patients (p = 0.007). Conclusion: Tumor deregulation of the 
energy metabolism and immune/inflammatory response impair the survival of children with ACT. Our data reveal a novel potential 
target for precision therapy and precise prognostic management of pediatric patients with ACT.

PT.002	 MANIFESTAÇÃO DE DOENÇA ADRENOCORTICAL NODULAR PIGMENTAR 
PRIMÁRIA NO SEGUIMENTO DE PACIENTE COM COMPLEXO DE CARNEY
Figueiredo Jr AB1, Merici G1, Vacarezza GC1, Goldman SM2, Rosa WA3,  
Ferreira EN3, Scalco RC1, Bueno CBF1, Scalissi NM1, Lima Júnior JV1 
1 Irmandade da Santa Casa de Misericórdia de São Paulo – Disciplina de Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 Universidade 
Federal de São Paulo – Disciplina de Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil. 3 Grupo Fleury – Genética, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A doença adrenocortical nodular pigmentar primária (PPNAD) é uma das formas de doença adrenocortical bilaterais 
associadas com síndrome de Cushing ACTH-independente. Pode ocorrer de forma esporádica ou familial, seja como PPNAD isolado 
ou como parte do complexo de Carney (CNC), uma rara síndrome caracterizada por neoplasias endócrinas múltiplas. Relato de caso: 
Paciente do sexo masculino, 26 anos, portador de CNC, diagnosticado pelo critério maior de adenoma produtor de GH na presença 
de parente de primeiro grau portador de CNC: seus dois irmãos. Estudo molecular do gene PRKAR1A por Next Generation Sequence 
(NGS) negativo. EXOMA, CGH-Array e segregação por EXOMA de pais (pai sem a doença e mãe com acromegalia) e caso-índice 
também negativos para variantes patogênicas, provavelmente patogênicas e variantes de significado clínico indeterminado (VUS). 
Sua primeira avaliação para hipercortisolismo foi negativa. Iniciou seguimento, com retestagem anual de cortisol (F) pós-1 mg de 
dexametasona. Após 4 anos, F pós-1 mg dexametasona de 4,55 ug/dL, confirmado em novo teste, com resultado de 2,8 ug/dL 
e dexametasonemia de 228 ng/dL (VR > 130 ng/dL), além de F salivar noturno de 15,2 ug/dL (VR < 0,2 ug/dL). Ressonância 
magnética (RM) de adrenais demonstrou presença de micronódulos bilateralmente, sugerindo PPNAD. Realizado teste de altas doses 
de dexametasona para avaliação de cortisol urinário de 24 horas, entretanto não houve a resposta paradoxal, com S-DHEA 74,7 ug/dL 
(VR 160-492 ug/dL) e ACTH 66,4 pg/mL (VR 6-76 pg/mL). Paciente com forma subclínica de síndrome de Cushing; optado pelo 
acompanhamento clínico com avaliação com cortisol urinário, cortisol salivar e cortisol pós-dexametasona periodicamente. Conclusão: 
O relato evidencia a necessidade de busca ativa de hipercortisolismo em pacientes diagnosticados com complexo de Carney, mesmo 
após resultados iniciais negativos. É recomendado rastreio anual com dosagem de F urinário de 24 horas e F pós-1 mg de dexametasona. 
Esses pacientes, em especial, podem apresentar F urinário de 24 h em níveis inalterados, mesmo após administração de dexametasona, 
quando seria esperada resposta paradoxal devido à presença de receptores de corticosteroides na doença nodular. Alterações discretas 
em testes de supressão com dexametasona devem ser valorizados para o correto diagnóstico e abordagem precoce da doença. 
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PT.003	 PULMONARY EMBOLISM BEFORE AND AFTER TRANSSPHENOIDAL 
SURGERY IN CUSHING’S DISEASE: CASE REPORT
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Introduction: Patients with Cushing’s syndrome (CS) have a 4-fold increased risk of thrombosis, due to increased synthesis of VWF and 
cortisol-stimulated fibrinogen, as well as increased synthesis of type 1 plasminogen activator inhibitor. The first 4 weeks after surgery are 
the period most susceptible to thromboembolism due to the worsening of the coagulation profile associated with the sudden reduction 
in the level of cortisol and its anti-inflammatory activity, leading to a thrombotic and inflammatory state. Case report: A 28-year-old 
woman, evaluated for bariatric surgery, was admitted to the emergency department complaining of dyspnea and palpitations that had 
started the day before. Oxygen therapy was instituted, the ECG showed a S1Q3T3 pattern, and chest angiotomography identified 
a thrombus in the arch of the right pulmonary artery and another in the left pulmonary artery. Thrombolysis was performed in 
the emergency room, followed by anticoagulation with intravenous heparin, resulting in clinical stability. She had typical symptoms 
of hypercortisolism such as obesity, early-onset hypertension, hirsutism, and proximal weakness. During preparation for bariatric 
surgery, CS was suspected, with suppression test with dexamethasone and nocturnal salivary cortisol confirming hypercortisolism, and 
peripheral test with DDAVP and pituitary magnetic resonance imaging (MRI) confirming Cushing’s disease by 8 x 4 mm adenoma. It 
was opted for clinical treatment with ketoconazole and anticoagulation for 6 months with transsphenoidal surgery. In the immediate 
postoperative period, it was planned to keep the patient off anticoagulants for the shortest possible time. On the 5th postoperative day, 
laboratory tests revealed cortisol of 1.7 mcg/dL and ACTH of 6.3 pg/mL, suggesting remission of the disease and supplementation 
with prednisone was started. On the 8th postoperative day, the patient complained of sudden dyspnea and desaturation, which led to 
the investigation of a new episode of pulmonary embolism (PE), confirmed by chest angiotomography. Thus, a new PE was confirmed, 
this time with the use of full dose enoxaparin. The patient was referred to the ICU, where she received support and heparin infusion, 
with gradual clinical improvement and later, with anticoagulation for warfarin with an INR goal of 2.5-3.0 and after 22 days of surgery, 
the patient achieved clinical stability and was discharged from the hospital. Conclusion: This case highlights the association of CS and 
thromboembolic events, especially PE.

PT.004	 THE BIGGER THE WORSE? THE RELATIONSHIP BETWEEN CORTISOL 
PRODUCTION AND ADENOMA SIZE IN ADRENAL INCIDENTALOMAS
Lucano AK1, Cassettari MPC1, Damasceno CCGP1, Giorgi RB1, Ramos-Dias JC1, Senger MH1

1 Pontifícia Universidade Católica de São Paulo (PUC-SP), São Paulo, SP, Brasil

Introduction: Adrenal incidentalomas (AI) are lesions accidentally found by an imaging exam not performed on the intention to 
evaluate the adrenal glands. The prevalence in the general population is around 4%, reaching 10% in elder population. It is known 
that most of these lesions are non-functioning adenomas (NFA), but a substantial number of them (30%) can produce cortisol in a 
subclinical form called subclinical hypercortisolism (SCH) or autonomous cortisol secretion (ACS). It is also known from data in the 
literature that the larger the lesion, the greater the chance to diagnose ACS. Objective: Investigate the prevalence of ACS in AI and 
correlate nodule size to cortisol secretion. Methods: Cross-sectional study, with data collection from medical records of patients with 
AI. All of them were assessed with non-contrast computed tomography (CT-scan) and lesion density and size were evaluated by a 
radiologist. Regarding ACS, a Dexamethasone suppression test (DST) with 1mg were performed. Values are expressed in median and 
range. Results: Of the 16 patients included in the study, ACS was observed in 37.5% of the cases. As expected, the cortisol measured 
after TSD-1 mg, had higher values in ACS patients [2.73  µg/dL (2.1-6.8)] compared to the NFA subgroup [1.1  µg/dL (0.75-1.3)] 
based on a cutoff of 1.8  µg/dL. Analyzing the non-contrast enhanced computed tomography (CT) scan, ACS had higher lesion size 
[3.2 cm (1.5-4.5)] than ANF [1.5 cm (0.8-3.5)]. Speaking of density, expressed in Hounsfield Units (HU), the ACS group showed a 
median of 12.5 HU (1-38), while the ANF group of 4.8 HU (3-10). Conclusion: The high prevalence of ACS in general population 
has been raising attention. It is well known that all AI should be screened for autonomous cortisol production and some studies suggest 
that this risk increases as there are larger adenomas. Our research, despite having a small number of patients, reinforce this correlation 
and warn endocrinologists to pay special attention to these large lesions in order to enhance patient care.
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PT.005	 CUSHING’S SYNDROME DUE TO INHALED CORTICOSTEROID: CASE REPORT
Damasceno CCGP1, Ramos-Dias JC1, Giorgi RB1
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Introduction: Cushing’s syndrome (CS) is a challenging diagnosis caused by excess of glucocorticoids, which may be by endogenous or 
exogenous source (secondary to corticosteroids use). The widespread use of glucocorticoids by various routes and for countless diseases 
can cause several adverse effects including ecchymosis, abdominal stretch marks, weight gain, osteoporosis, diabetes, systemic arterial 
hypertension (SAH) and secondary adrenal insufficiency. Regarding inhaled use, some factors increase the occurrence of CS such as 
concomitant use of drugs that are metabolized by CYP3A4. We report a clinical case of CS after chronic use of inhaled corticosteroids. 
Case report: K.P.O., female, 32 yo, white, with SAH, weight gain (10 kg), and weakness in the lower limbs approximately 9 months 
ago. She also presented menstrual irregularity and violaceous stretch marks in the abdominal region, arms, and breasts. She denied 
using any systemic corticosteroids in the last year. Patient with acquired immunodeficiency syndrome (AIDS) and Asthma since 
childhood, using Alenia® (formoterol/budesonide) 12/400 mcg twice a day for 8 years, antiretroviral therapy (lamivudine, tenofovir, 
darunavir and ritonavir), sertraline 50 mg/day, losartan 50 mg/day, montelukast 5 mg/day, chlorpromazine 25 mg/day, vitamin D 
7,000 UI/day, clonazepam 2 mg/day and valproic acid 250 mg/day. On physical examination she had full-moon facies, malar rash, 
violaceous stretch marks on the abdomen, upper limbs, breasts, flanks, and thighs. BMI 32.6 kg/m2, blood pressure 140/110 mmHg. 
CT scan shows bilateral atrophied adrenals. Laboratory tests: Cortisol after 1 mg of dexamethasone 0.4 ug/dL; undetectable urinary 
cortisol; basal cortisol 7.1 ug/dL (3.7-19.4 ug/dL); ACTH < 5.00 (<46.0 pg/mL); SDHEA < 15.0 ug/dL (35-430 ug/dL). Fasting 
blood glucose 128 mg/dL; HBA1C 6.0%; DHEA: 0.4 ng/mL (0.7-7.6 ng/mL); total testosterone 6.3 ng/dL (11-57 ng/dL);  
The patient clinical condition associated with laboratory variations, confirm CS due inhaled corticosteroids. Conclusion: We present 
a patient with an undoubtable clinical picture of CS. During investigation the low morning serum cortisol and ACTH rule out 
endogenous form of CS. Moreover, the use of other drugs metabolized in CYP3A4 increased the probability of the occurrence of CS. 
This case highlights the need of rational use of glucocorticoids, including topical and inhaled, and the need of physicians to plan both 
the initiation and withdrawal of these medications.

PT.006	 SPONTANEOUS PREGNANCY IN ISOLATED 17,20-LYASE DEFICIENCY
Genari CM1, Sobral PMS1, Oliveira JM1, Auchus RJ2, Kater CE1, Barbosa FAC1
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2 Division of Metabolism, Endocrinology and Diabetes – University of Michigan, Michigan, USA

Introduction: 17-hidroxylase/17,20-lyase deficiency (17OHD) is Brazil’s second most common form of congenital adrenal hyperplasia. 
It results from pathogenic variants of CYP17A1. Female phenotype, sexual infantilism, arterial hypertension, and hypergonadotrophic 
hypogonadism are typical of the complete form. In contrast, isolated 17,20-lyase deficiency (ILD) is due to pathogenic variants of 
genes in the complex catalytic system of the 17,20-lyase: CYP17A1, POR, or CYB5A. In 46XX ILD patients, primary amenorrhea, 
absence of pubarche, and irregular menses have been reported. 46XY DSD (hypospadias, micropenis, and bifid scrotum) has also 
been described. Both ILD and 17OHD are associated with infertility. Assisted reproductive technology may result in pregnancy in 
only a few cases. In this challenging scenario, this report will present the first case of spontaneous pregnancy in a female patient with 
ILD. Case report: A 16y female was referred to the Endocrinology Department due to absence of pubarche. She had telarche at 9y, 
but oligomenorrhea (6 months interval cycles) since menarche (11y). Physical exam: normal blood pressure, external vulvovaginal 
genitalia, a complete absence of pubarche and axillary hair. Then, ILD was suspected. Laboratory: undetectable levels of testosterone, 
androstenedione, and DHEAS. Estradiol: 25.9  pg/mL, 17OHP: 290  ng/dL, Progesterone: 111  ng/dL, FSH: 4.2  mUI/mL, 
LH: 9.5  mUI/mL. Pre/post ACTH stimulation test cortisol: 10/14.5  mcg/dL, corticosterone: 2131/12342  ng/dL, 17OHP: 
149/159 ng/dL, DOC: 10/34 ng/dL respectively. Normal pelvic USG. CYP17A1 sequencing identified a homozygous R347H 
at exon 6 pathogenic variant, confirming ILD. Glucocorticoid use during stressful situations was oriented. An oral contraceptive was 
also prescribed. The patient lost follow-up for one year, but at 19y she returned with 20 weeks of gestation. Prenatal was uneventful 
and cesarean delivery was performed at 41 weeks giving birth to a healthy boy. Conclusion: This is the first spontaneous pregnancy 
report in an ILD patient. The Homozygous R347H variant, associated with excessive gonadotrophic stimulation, might be linked to 
the intermittent and residual enzymatic 17OHase (65%) and 17,20-lyase (<5%). Consequently, the resulting estrogenic gonadal effect 
(even in the lower range) may be sufficient for folliculogenesis, ovulation, and the development of an adequate uterine environment 
for fertilization and gestational success.
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PT.007 	 SÍNDROME DE LIDDLE: DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE HIPERALDOSTERONISMO PRIMÁRIO
Honda CM1, Beeby SK1, Motomia LSB1, Uriarte NDA1, Pereira MAA1

1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo – Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil 

Introdução: Hipertensão secundária deve ser suspeitada em pacientes com hipertensão resistente sistêmica (HAS), de início antes dos 30 
anos ou com lesão precoce de órgão-alvo. Dentre elas, o hiperaldosteronismo primário se destaca por sua frequência, ocorrendo em até 
6,1% dos hipertensos. Esse relato chama atenção para o diagnóstico de uma doença rara que pode se assemelhar ao hiperaldosteronismo 
primário. Relato de caso: Paciente do sexo feminino de 31 anos foi admitida no pronto-socorro com quadro de déficit focal agudo. 
Tem antecedente de HAS de difícil controle desde os 20 anos de idade, em uso de 3 anti-hipertensivos em dose otimizada. Foi 
diagnosticado AVC hemorrágico e, na internação, iniciada investigação de hipertensão secundária. Foram descartadas doença renal 
crônica, hipertensão renovascular, coarctação de aorta e síndrome de apneia obstrutiva do sono. Prosseguiu-se com investigação de 
causas endocrinológicas. Tinha-se como principal suspeita o hiperaldosteronismo primário, pois exames laboratoriais da admissão 
evidenciaram hipocalemia em duas medidas (2,7 e 3,3 mEq/L). Tal hipótese não se confirmou após dosagem de aldosterona de  
4,5 ng/dL, 5,1 ng/dL e <3 ng/dL (até 23,1 ng/dL) e renina < 4 uUI/mL (até 39 uUI/mL) em duas ocasiões. Foram descartados 
também feocromocitoma, tireoidopatia e hipercortisolismo. Aventou-se hipótese de síndrome de Liddle, doença autossômica 
dominante em que há aumento da expressão de canais ENaC no néfron distal com subsequente aumento de reabsorção de sódio e 
água, resultando em hipertensão e supressão de renina e aldosterona. Tal hipótese foi corroborada por dosagem de fração de excreção 
de sódio inferior a 1%. Foi iniciado tratamento com amilorida, com dose titulada até 40 mg ao dia, com controle pressórico satisfatório. 
Foi coletado material genético para análise dos genes SCNN1A, SCNN1B, e SCNN1G para confirmação diagnóstica. Conclusão: 
A síndrome de Liddle é uma doença genética de herança autossômica dominante com prevalência real desconhecida, estimada entre 
0,9%-1,52% entre pacientes com hipertensão de início precoce. É caracterizada por hiperatividade do receptor ENaC nos túbulos 
renais. Cursa com hipocalemia e alcalose metabólica e é, portanto, um diagnóstico diferencial do hiperaldosteronismo primário. As 
condições podem ser diferenciadas pelos níveis baixos de renina e aldosterona na síndrome de Liddle, pois a ativação do canal ENaC é 
independente de aldosterona. Seu tratamento se baseia no uso de amilorida, inibidor seletivo do canal ENaC. 

PT.008 	LEPTIN, BUT NOT ADIPONECTIN IS RAISED IN ADULT MALES WITH CLASSIC 
21-HYDROXYLASE CONGENITAL ADRENAL HYPERPLASIA (CAH) 
Oliveira DM1, Tura A2, Vasques ACJ1, Camillo DF1, Lima MM1, Lemos-Marini SHV1, Goncalves EM1, Guerra-Junior G1, Geloneze B1

1 Universidade Estadual de Campinas (Unicamp), Campinas, SP, Brasil. 2 Metabolic Unit, CNR Institute of Neuroscience, Padova, Italy

Introduction: Glucocorticoid reposition (GC) is the main treatment of classical CAH. However, supraphysiologic doses are normally 
necessary to achieve acceptable blood androgen levels. Long term follow up shows a higher visceral fat deposition with, in turn, leads 
to an augmented cardiovascular risk. The role of adipokines in these context are poorly understood. Methods: Adult non-obese 
normal glucose-tolerant (NGT) classic CAH (20 females, 10 males) with genetically confirmed diagnosis of 21-hydroxylase deficiency 
caused by mutations in the CYP21A2 gene (OMIM #613815) were recruited from a single center. CAH patients presented the simple 
virilizing (CAH-SV) (n = 15) and salt-wasting (CAH-SW) (n = 15) phenotypes and genotypes. Fifty-one participants: 21 controls, 
and 30 CAH (15 virilizing and 15 salt-wasting phenotypes), female/male (33/18), age [mean (SD)]: 24.0 (3.6) years, BMI: 24.6 
(4.9) kg/m2 with normal glucose tolerance. Body composition was assessed by iDXA. Results: Adipose tissue hormones, leptin and 
adiponectin were evaluated. Leptin was higher in the CAH male group in comparison to control male group (p = 0.032). Hence, 
adiponectin was similar between CAH and control groups among males and females. Conclusion: GCs’ effects on adipose tissue 
physiology are complex. The adipokine leptin was shown to be reduced among CAH patients. In our study we found higher leptin 
among male CAH patients. Moreover, leptin was associated to the total amount of fat that was slightly higher in the CAH male group.
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PT.009 	IDENTIFICAÇÃO DE CRITÉRIOS CLÍNICOS, LABORATORIAIS E HISTOLÓGICOS 
ASSOCIADOS A DOENÇA METASTÁTICA EM FEOCROMOCITOMAS E PARAGANGLIOMAS
Iguchi DYV1, Martins Filho SN2, Yang JH3, Almeida MQ1, Hoff AAO4, Pereira MAA1

1 Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP), Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil.  
2 FMUSP, Patologia, São Paulo, SP, Brasil. 3 Hospital do Servidor Público Municipal de São Paulo, Endocrinologia e Metabologia, 
São Paulo, SP, Brasil. 4 FMUSP – Instituto do Câncer do Estado de São Paulo (ICESP) São Paulo, SP, Brasil 

Introdução: Feocromocitomas (FEO) e paragangliomas (PGL), denominados PPGL, são tumores que não possuem critérios definidos 
para diferenciação entre doença benigna e maligna, a não ser a presença de metástase a distância. Esforços estão concentrados em 
encontrar marcadores que auxiliem na previsão de seu comportamento biológico. Objetivo: Identificar critérios clínicos, laboratoriais 
e histológicos associados a comportamento metastático em PPGL. Métodos: Estudo retrospectivo de pacientes diagnosticados com 
PPGL em um único centro entre 1967 e 2019, incluídos no Grupo Doença Metastática (M) quando apresentaram diagnóstico de 
metástases e no Grupo Doença Não Metastática (NM) quando não apresentaram doença metastática, em seguimento maior ou igual 
a 96 meses. Realizada análise univariada de dados clínicos, laboratoriais e histológicos, sendo esses avaliados conforme os critérios 
do Pheochromocytoma of the Adrenal gland Scaled Score (PASS) e revisados por patologista cego aos dados clínicos. Resultados: 
Foram incluídos 137 pacientes portadores de PPGL, 36 no Grupo M e 101 no Grupo NM. Não houve diferença quanto a sexo, 
idade ou apresentação clínica (sintomas/incidentalomas/rastreio genético). O grupo M apresentou, com maior frequência, variantes 
patogênicas no gene SDHB (p < 0,05) e maiores concentrações de ácido vanilmandélico (p < 0,05), mas não houve diferença quanto 
à funcionalidade. Houve também maior proporção de PGL em relação a FEO, maior tamanho tumoral e maior pontuação no escore 
PASS nesse grupo (p < 0,001). Quanto às variáveis desse escore, foram mais frequentes no grupo M: padrão histológico de crescimento 
difuso e/ou grandes ninhos e presença de necrose (p < 0,001); celularidade alta, mais do que 3 mitoses/CGA (p < 0,01); extensão 
para tecido adiposo, figuras de mitoses atípicas e pleomorfismo nuclear (p < 0,05), não havendo diferença nas seguintes: hipercromasia 
nuclear, invasão capsular e vascular, monotonia celular e células fusiformes. Conclusão: Neste estudo, diagnóstico genético positivo 
para variante patogênica no gene SDHB, perfil bioquímico apresentando maiores concentrações de ácido vanilmandélico, localização 
extra-adrenal e maior tamanho do tumor, maior pontuação no escore PASS e presença de algumas de suas variáveis (crescimento difuso 
e/ou grandes ninhos, presença de necrose, celularidade alta, mais do que 3 mitoses/CGA, figuras de mitoses atípicas, extensão para 
tecido adiposo e pleomorfismo nuclear) estiveram associados à doença metastática.

PT.010 	 AVALIAÇÃO DA ABLAÇÃO TÉRMICA GUIADA POR TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA (TC) 
EM ADENOMAS ADRENAIS AUTÔNOMOS PRODUTORES DE ALDOSTERONA E/OU CORTISOL
Tostes Filho GV1, dos Santos AFLC1, Fukunaga ET2, Ravizzini PI3, Scalissi NM1, Lima Júnior JV1,4,5

1 Santa Casa de Misericórdia de São Paulo (SCMSP), Disciplina de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 Faculdade de Ciências 
Médicas da SCMSP, São Paulo, SP, Brasil. 3 SCMSP, Departamento de Radiologia/Setor de Radiologia Intervencionista, São Paulo, SP, Brasil. 4 Escola 
Paulista de Medicina, Universidade Federal de São Paulo (EPM-Unifesp), São Paulo, SP, Brasil. 5 Fleury Medicina e Saúde, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A adrenalectomia, o tratamento clínico e os métodos ablativos são opções de tratamento em adenoma adrenal (AA) com 
secreção hormonal autônoma. Porém, poucos estudos analisam a ablação nesse tipo de tumor. Objetivos: Avaliar desfechos clínicos e 
laboratoriais da ablação térmica (AT) em pacientes com AA produtor de aldosterona (HAP) e/ou cortisol (SAC) e verificar a ocorrência 
e a gravidade de complicações nesse grupo de pacientes. Métodos: Estudo prospectivo, intervencionista, com inclusão de pacientes 
com idade ≥ 18 anos, AA unilateral tipicamente benigno (≤3 cm) em imagem com HAP e/ou SAC, sem coagulopatia, com alto risco 
cirúrgico ou não concordante com cirurgia, mas de acordo com a AT. Foram avaliados pressão arterial, número de anti-hipertensivos 
(AH), IMC e bioquímica pré-AT e durante um seguimento médio de 9,5 meses. As complicações foram divididas em “maior” e 
“menor”, conforme proposto pelo Society of Interventional Radiology Standards of Practice Committee (2017). Foi utilizado o teste de 
Friedman para análise inferencial (software SPSS 25.0). Resultados: Seis pacientes (56-76 anos), 50% do sexo masculino e 50% do sexo 
feminino, 4 (66,6%) com hiperaldosteronismo primário (HAP) e 2 (33,3%) com HAP e SAC, com AA unilateral entre 1,1-3,0 cm (4 à 
direita e 2 à esquerda), com mediana (Md) de AH usados de 6 e IMC (Md) de 32,2, realizaram AT guiada por TC (5 por radiofrequência 
e 1 por micro-ondas). Naqueles com HAP, a hipertensão foi resolvida em 1 (16,6%) paciente e melhorada em 5 (83,4%) pacientes. Três 
(50%) pacientes tiveram resolução bioquímica e 2 (33,3%) exibiram melhora bioquímica (aldosterona Md – pré-ablação: 28,4 ng/dL; 
pós-ablação 11,4 ng/dL [p: 0,028]). No grupo SAC, 1 (50%) teve resolução bioquímica. Houve queda na Md do IMC no período 
(de 32,2 para 27,8). Os procedimentos foram bem tolerados, porém todos os pacientes apresentaram algum tipo de complicação. Um 
(16,6%) paciente teve uma complicação maior (aumento não planejado no nível de cuidado) e 5 (83,4%) tiveram complicações menores 
(queda do clearance de creatinina; crise hipertensiva; pneumotórax; dor local; hematoma retroperitonial; hipercalemia), mas todos 
apresentaram melhora das complicações. Conclusão: A AT apresentou eficácia e segurança satisfatória no tratamento de AA na nossa 
população estudada. Porém, mais estudos prospectivos randomizados são necessários.
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PT.011 	 SIMPLE AND RELIABLE METHOD FOR MITOTANE ASSESSMENT IN PLASMA SAMPLES BY LC-DAD
Marques ASF1, Mendonça BB1, Lima-Valassi HP1 
1 Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, Núcleo Multiusuário de Cromatografia Líquida e 
Espectrometria de Massas, Laboratório de Hormônios e Genética Molecular (LIM/42), São Paulo, SP, Brasil

Introduction: Mitotane (o,p’-DDD) is the drug of choice for adrenocortical carcinomas (ACC) and its measurement in plasma is 
essential to control drug administration. Objective: To develop and validate a simple, reliable and straightforward method for Mitotane 
determination in plasma samples. Method:  Drug free plasma samples were collected in potassium-ethylenediamine tetraacetate 
(K-EDTA) tubes and spiked with 1.0, 2.5, 10.0, 25.0 and 50.0 µg/mL of DDD. p,p’-DDD was used as internal standard and was 
added at 25.0 µg/mL to each sample, standards and controls. Samples were submitted to protein precipitation with acetonitrile and 
than centrifuged and 50 uL sobrenadant was injecting into a 1260 Infinity II liquid chromatography system (Agilent Technologies) 
and DDD and IS were detected at 230 nm by diodo array detector (DAD) in a 12 minutes isocratic mode with a solvent mixture of 60% 
acetonitrile and 40% formic acid in water 0.1% pump mixed, at 0.6 mL/min flow rate. Chromatography column Waters Acquity HSS 
T3 was kept at 28 °C. We evaluated sensitivity, precision, presence of carry-over, recovery, linearity and the accuracy of this method. 
Results: Our method resulted in a symmetrical peak shape and good baseline resolution for DDD (mitotane) and 4,4’-DDD (internal 
standard) with retention times of 6.0min, 6.4mim, respectively, with resolution higher than 1.5. Endogenous plasma compounds did 
not interfere with the evaluated peaks when blank plasma and spiked plasma with standards were compared. Linearity was assessed 
over the range of 1.0 to 50.0 µg/mL for DDD (R2 > 0.9987 and a 97.8%-105.5% extraction efficiency). Analytical sensitivity was 
0.98 µg/mL, functional sensitivity was 1.00 µg/mL, intra-assay and inter-assay coefficient of variation were less than 9. 98%, carry-
over was not detected, recovery ranged from 98% to 117% and high accuracy was observed (89.4% to 105.9%) with no matrix effects 
for mitotane measurements. Patient’s samples results were compared with previous measurement by GC-MS method with a high 
correlation (r = 0.88 and bias = -10.2%) showed that our method is useful for routine mitotane measurement. Conclusion: DDD 
determination in plasma samples by our developed and validated method is simple, robust, efficient and sensitive for therapeutic drug 
monitoring and dose management in order to achieve therapeutic index of mitotane in patients with adrenocortical cancer.

PT.012	 CISTOS OVARIANOS REFRATÁRIOS A GLICOCORTICOIDE E TERAPIA HORMONAL 
EM PACIENTE COM DEFICIÊNCIA DE 17-HIDROXILASE/17,20-LIASE
Campos JAV1, Genari CM1, Cocitta CF1, Mocelin CD1, Hsu JC1, Moura LSNT1, Aroucha PMT1, Kater CE1, Barbosa FAC1

1 Unidade de Adrenal e Hipertensão da Disciplina de Endocrinologia e Metabolismo, Departamento de Medicina, 
Escola Paulista de Medicina, Universidade Federal de São Paulo (EPM-Unifesp), São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A deficiência de 17-hidroxilase/17,20-liase (D17OH) é a segunda causa mais comum de hiperplasia adrenal congênita no 
Brasil. Nas pacientes 46XX, a suspeita diagnóstica pode ocorrer devido ao surgimento de hipertensão de início precoce, hipogonadismo 
hipergonadotrófico, ausência de pubarca e/ou de caracteres sexuais secundários. O intenso estímulo do eixo hipotálamo-hipófise-
adreno-gonadal está relacionado com a formação de grandes cistos ovarianos. Portanto, o uso de glicocorticoides (GC) e a terapia 
hormonal (TH) adequados, geralmente, minimizam a formação dessas lesões. No entanto, há relatos na literatura de casos refratários 
à terapia usual. Será reportado um caso de paciente com D17OH e cistos refratários a terapia de GC e TH. Relato de caso: Paciente 
46XX, 36 anos, acompanhada por D17OH desde os 15 anos, diagnosticada após investigação por amenorreia primária, hipertensão e 
ausência de desenvolvimento puberal. O sequenciamento do gene CYP17A1 demonstrou a variante patogênica p428L em homozigose 
no éxon 8. Manteve terapia regular com doses otimizadas de GC. No entanto, fez uso irregular de TH durante o período da pandemia 
de COVID, com perda de seguimento clínico por cerca de 2 anos. Aos 38 anos, iniciou quadro de dor abdominal súbita, em fossa 
ilíaca direita, de forte intensidade, motivando a ida ao PS. Exames laboratoriais inflamatórios sem alterações significativas, exceto por 
leucocitose (leucócitos: 13.900; PCR: 0,4 mg/dL). USG pélvico: massa sólido-cística anexial medindo 10 x 5,5 x 6 cm, confirmado 
pela RM de pelve. Realizado controle álgico, sem necessidade de intervenção cirúrgica. Retorna ao seguimento ambulatorial, sendo 
reiniciada TH combinada via oral (valerato de estradiol 3 mg + levonorgestrel), com remissão inicial de cistos ovarianos ao US pélvico. 
RM 4 meses após TH evidenciou novo cisto assintomático em ovário esquerdo de aproximadamente 6,3 cm em seu maior diâmetro. 
Optou-se por otimização da TH por meio do uso transdérmico de 17β-estradiol 100 mcg + progesterona micronizada 200 mg para 
ação sistêmica mais eficaz. Aguarda realização de nova RM em 2 meses de terapia. Conclusão: A presença de cistos ovarianos é achado 
frequente nas pacientes com D17OH. A otimização da terapia medicamentosa evita a retirada cirúrgica da gônada com eventual 
potencial reprodutivo. Na presença de quadros refratários, o uso de análogos de GnRH ou até mesmo a ooforectomia podem ser 
opções de longo prazo.
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PT.013	 NEM TUDO O QUE BRILHA NAS ADRENAIS É FEOCROMOCITOMA! 
RELATO DE CASO: CISTO LINFANGIOMATOSO
Hsu JC1, Cocitta CF1, Moura LSNT1, Aroucha PMT1, Mocelin CD1, Campos JAV1, Genari CM1, Goldman SM2, Costa-Barbosa FA3 
1 Escola Paulista de Medicina, Universidade Federal de São Paulo (EPM-Unifesp), Departamento de Endocrinologia e Metabolismo, 
São Paulo, SP, Brasil. 2 EPM-Unifesp, Departamento de Diagnóstico por Imagem, São Paulo, SP, Brasil. 3 EPM-Unifesp, Unidade de 
Adrenal e Hipertensão da Disciplina de Endocrinologia e Metabolismo, Departamento de Medicina, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: O uso inadvertido de exames de imagem, como tomografia computadorizada (TC) e ressonância magnética (RM), 
resulta na detecção cada vez mais frequente de incidentalomas adrenais (IA). A avaliação conjunta endocrinológica e radiológica 
tem papel fundamental na conduta do paciente. Lesões com hipersinal em T2 na RM (“brilhantes”), aumentam a probabilidade 
diagnóstica de carcinoma de adrenal (CA), metástases (meta), feocromocitoma (FEO) cístico e outras de origem não adrenal, como o 
cisto linfangiomatoso (CL). Essa lesão é de origem endotelial, rara, benigna e de abordagem conservadora, correspondendo a apenas 
0,06% dos IAs. Será descrito caso de IA brilhante, mas de caráter suspeito, do qual, após avaliação hormonal e radiológica, se obteve 
diagnóstico de CL. Relato do caso: Paciente do sexo feminino, 39 anos, com IA à direita em TC de abdome de 7,7 x 6,6 cm, com 
densidade pré-contraste de 20 UH, realizada por dor incaracterística em flanco esquerdo, com remissão da dor após diagnóstico de 
intolerância a lactose e dieta específica. Normotensa, ausência de estigmas de Cushing ou paroxismos. Exame físico: PA 130 x 80 
mmHg, FC 78 bpm e IMC 37. Laboratório: cortisol pós-1 mg de dexametasona < 1  µg/dL, metanefrinas séricas e urinárias dentro da 
normalidade. Cromogranina A 2,4 nmol/L (VR < 3) e SDHEA 58,8 mcgdL (VR < 430). RM adrenal: lesão de 9 cm cística, paredes 
finas e lisas, com hiposinal em T1 e hipersinal em T2 sem realce pós-contraste, altamente sugestiva de CL. Devido à não funcionalidade 
da lesão, ausência de sintomas, caráter benigno e ausência de desejo de ressecção cirúrgica pela paciente, foi optado por conduta 
expectante e seguimento com RM periódicas. Conclusão: A correlação clínico/radiológica é essencial no diagnóstico diferencial 
de lesões “brilhantes” no IA. Apenas 5% dos CLs são intra-abdominais, com predomínio em omento e intestino, e raramente intra-
adrenais. Na TC, CLs são não funcionantes, apresentam densidade de 8 a 20 UH, caráter cístico, homogêneo, sem realce ao contraste. 
Já na RM, apresentam hiposinal em T1 e hipersinal em T2, paredes finas e lisas e pouco realce ao contraste. Por outro lado, a presença 
de paredes espessas e irregulares e o intenso realce da parede pós-contraste, caracterizam lesões de FEO cístico. Outras lesões como 
teratomas e cistos broncogênicos são facilmente diferenciadas à RM. Em caso de diagnóstico de CL, o seguimento apenas com exames 
de imagem é factível na ausência de compressão de estruturas, conduta realizada na paciente.

PT.014	 AVALIAÇÃO DO PERFIL DE METILAÇÃO E EXPRESSÃO DE GENES DO SISTEMA DE 
DEFESA ANTIOXIDANTE DE TUMORES ADRENOCORTICAIS EM ADULTOS E PEDIÁTRICOS
Gutiérrez JM1, Bodoni AF1, Gebenlian JL1, Bueno AC1, Vêncio RZN2, de Castro M1, Antonini SR1 
1 Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, Universidade de São Paulo (USP), Ribeirão Preto, SP, Brasil.  
2 Faculdade de Filosofia Ciências e Letras de Ribeirão Preto, USP, Ribeirão Preto, SP, Brasil

Introdução: A relação entre genes envolvidos nos mecanismos de defesa antioxidante e a patogênese dos tumores adrenocorticais 
(TAC) não é conhecida. Objetivo: Caracterizar o padrão de metilação e de expressão de genes associados a mecanismos de defesa 
antioxidante e sua associação com desfecho clínico em pacientes com TAC. Materiais e métodos: Os padrões de metilação (Illumina 
Infinium DNA methylation array) e de expressão do RNAm (RNAseq) dos genes NFE2L2, GPX1, SOD3, NNT-AS1, NNT, SOD2, 
GSR, SIRT3, ME3, PRDX3, SIRT1, TXNRD1, FOXO1, IDH2, GPX4, TXNRD2 e SOD1 foram avaliados em 76 amostras de TAC 
de pacientes adultos (TACa; 50 [22-77] anos), obtidas da base de dados do The Cancer Genome Atlas (TCGA), e em 43 amostras de 
TAC de pacientes pediátricos (TACp; 4 [0,2-18] anos) de nossa coorte. Os padrões de metilação e expressão gênica foram associados 
ao desfecho clínico com teste de Mann-Whitney-Wilcoxon, e, com o teste de Benjamini-Hochberg, controlamos a taxa de falsas 
descobertas (FDR). Para estimar a probabilidade de sobrevida e a relação com o perfil de expressão gênica, utilizamos as curvas de 
Kaplan-Meier; para isso, categorizamos a expressão gênica: pacientes com expressão gênica acima da mediana de expressão para o 
gene foram considerados up-regulados e por debaixo como down-regulados. Resultados: Entre os 17 genes avaliados, a expressão 
de GSR, SOD2, NNT, SIRT3, PRDX3, TXNRD1 e NNT-AS1 a foi significativamente maior nos TACa que sobreviveram à doença 
(p-value 0,05 < e FDR < 0,05). No entanto, nesses e nos demais genes, observou-se a hipometilação de suas regiões promotoras. 
Nos TACp não foi observada diferença na expressão gênica. No pacientes adultos, a expressão mais elevada de SOD2 e NNT-AS1 
aumentou a sobrevida global (log-rank < 0,05 e FDR < 0,05). Conclusões: Maior expressão de genes do sistema antioxidante nos 
TAC, especialmente SOD2 e NNT-AS1, se associa a maior sobrevida global em pacientes adultos. O desenvolvimento de drogas que 
modulam positivamente o sistema antioxidante intratumoral é um novo alvo potencial a ser explorado no tratamento de pacientes 
adultos com TAC em estágio avançado. 



S26

Pôsteres

PT.015	 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LESÃO ADRENAL BILATERAL: LINFOMA PRIMÁRIO
Fraga LOT1, Bouzan APS1, Dias BV1, Melero TW1, Cruvinel HR2, Silva MALG2, Bueno CBF1, Tirapelli RCS1, Scalissi NM1, Lima Júnior JV1 
1 Santa Casa de Misericórdia de São Paulo (SCMSP), Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 SCMSP, Patologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Linfoma adrenal primário é uma doença extremamente rara, representando menos de 1% dos tumores adrenais, sendo 
ainda mais infrequente quando originado das células T. Apresenta-se, mais comumente, de modo bilateral com franca insuficiência 
adrenal, possuindo diagnóstico difícil e fundamentado no anatomopatológico, sendo seu prognóstico reservado. Relato de caso: 
Paciente do sexo masculino, 45 anos, iniciou dor em hipocôndrio direito com irradiação para dorso, associado a febre diária noturna, 
êmese e perda ponderal de 10 kg há 1 mês. Realizada tomografia de abdome superior, que evidenciou volumosas tumorações em 
adrenais medindo 7,8 x 7,8 x 4,7 cm à direita e 7,5 x 3 x 6,6 cm à esquerda. Ao exame físico, frequência cardíaca de 140 bpm, febre de 
39,5º, hipotensão postural e caquexia. Exames laboratoriais evidenciaram sódio de 131 mEq/L (135-145), potássio de 5,8 mmol/L 
(3,5-5,1), ACTH de 310  pg/mL (5-46) e DHL de 1.371  U/L. Descartado feocromocitoma funcionante com as dosagens de 
metanefrinas plasmáticas normais. Realizada, ainda, investigação para sífilis, HIV, hepatites virais, tuberculose e paracoccidioidomicose, 
cujo resultado foi negativo. Investigação para doenças infecciosas e granulomatosas (tuberculose e paracoccidioidomicose) negativa. 
Iniciada corticoterapia endovenosa. Durante internação, evoluiu com hemorragia digestiva alta e consequente choque hemorrágico 
por úlcera de Dieaulafoy, tratada com adrenalina e endoclipe. Cursou também com oclusão arterial em tíbia anterior e pediosa à direita. 
Evoluiu a óbito 18 dias após a internação hospitalar. Realizada necrópsia com anatomopatológico, evidenciando linfoma de células T 
adrenal bilateral, revelando imunoexpressão de KI67 positivo em alto índice, bem como positividade para S100, CD34, CD45, CD3, 
CD20, CD 30 e PAX5. Conclusão: Apesar de raro, o linfoma primário de glândula adrenal deve ser valorizado no complexo espectro 
diagnóstico de tumores adrenais bilaterais, e precocidade diagnóstica tem fator decisivo no prognóstico. 

PT.016 	 INSUFICIÊNCIA ADRENAL PRIMÁRIA SECUNDÁRIA A HEMATOMA 
ADRENAL BILATERAL: UM RELATO DE CASO 
Motomia LSB1, Beeby SK1, Honda CM1, Uriarte NDA1, Pereira MAA1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, 
Departamento de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A insuficiência adrenal primária é um distúrbio raro, mas com elevada morbimortalidade, principalmente quando associada 
a um evento estressor agudo. O caso descreve uma hemorragia adrenal bilateral em contexto de sepse, resultando em crise adrenal 
aguda. Há várias teorias fisiopatológicas: hiperestimulação por ACTH devido ao estresse infeccioso, vasculite mediada por toxina ou 
coagulopatia associada a infecção. O quadro clínico apresenta-se de forma grave, em que a suspeita clínica deve levar a tratamento 
precoce. Relato do caso: Paciente do sexo masculino, 67 anos, previamente hígido, internado em julho de 2022 por choque séptico 
secundário a pneumonia lobar extensa, com necessidade de droga vasoativa, além de terapia de substituição renal. Após melhora do 
quadro infeccioso, evoluiu com náuseas, vômitos, hiponatremia e hipercalemia, levantando a hipótese diagnóstica de crise adrenal aguda. 
Nesse contexto, recebeu tratamento presuntivo com corticoterapia, progredindo com melhora clínica importante e normalização dos 
exames laboratoriais. A tomografia de abdome evidenciou adrenais de dimensões aumentadas com centro hipodenso e homogêneo, 
sem realce pelo contraste, compatível com hematoma ou infarto subagudo. Após 1 ano do evento, mantém hipocortisolismo primário 
confirmado com cortisol às 8 horas de 3,9  µg/dL e ACTH de 278,8 pg/mL. Faz reposição com hidrocortisona 20 mg pela manhã 
e 10 mg à tarde, com exame de imagem atual demonstrando diminuição global das lesões adrenais bilateralmente, compatível com 
infarto prévio. Conclusão: O caso descrito ilustra uma condição que se apresenta com sintomas inespecíficos após um quadro clínico 
muito grave. Portanto, algum grau de suspeição deve levar à conduta rápida, em vista da elevada mortalidade. A recuperação é 
imprevisível: alguns pacientes podem recuperar algum grau de função adrenal após o quadro agudo, mas faltam estudos para determinar 
a duração do tratamento ou prognosticar essa condição.
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PT.017 	 ANÁLISE DO PERFIL CLÍNICO/METABÓLICO E QUALIDADE DE VIDA RELACIONADA 
À SAÚDE DE PACIENTES PORTADORES DE HIPERPLASIA ADRENAL CONGÊNITA 
Paiva MO1, Saraiva MFM1, Gomes AMP1, Neves SLS1, Machado JPL1, Silveira LFG1 
1 Serviço de Endocrinologia, Departamento de Clínica Médica, Faculdade de Medicina, 
Universidade Federal de Minas Gerais, Belo Horizonte, mg, Brasil

Introdução: A deficiência da 21-alfa-hidroxilase (21OHD) é a forma mais frequente de hiperplasia adrenal congênita (HAC), levando 
a redução na biossíntese de cortisol e aldosterona, hipersecreção de ACTH e acúmulo de percursores, com aumento na síntese de 
androgênios adrenais. Nas formas clássicas, a 21OHD é caracterizada ao nascimento por genitália atípica nas meninas e possíveis crises de 
perda de sal, puberdade precoce, hirsutismo, acne e baixa estatura, necessitando de genitoplastia e reposição contínua de glicocorticoides. 
Tanto a doença como o tratamento podem causar grande impacto no perfil metabólico e na qualidade de vida dos pacientes. Objetivos: 
Avaliar o perfil clínico e metabólico e a percepção da qualidade de vida de indivíduos com 21OHD. Métodos: Avaliamos 34 pacientes 
(27 mulheres) com a forma clássica da HAC (24 perdedora de sal). Foram coletados dados clínicos e laboratoriais de forma transversal 
e aplicado o questionário BREF-QOL/OMS. Resultados: A mediana de idade foi de 28 anos (18-50); 70,2% tiveram diagnóstico < 
1 ano de idade. Vinte e quatro usavam dexametasona 0,1-0,6 mg/dia (média 0,28 mg), 9, prednisona 5-7,5 mg/dia (média 5,5 mg) 
e 1, hidrocortisona 32 mg/dia. E 53% tinham IMC > 25, e a média da estatura final de mulheres foi de 156,2 cm e a de homens, de 
165,1 cm. HAS e pré-DM e dislipidemia foram detectados em 6%, 9% e 24% dos pacientes, respectivamente. Testosterona estava acima 
dos limites em 14 pacientes; androstenediona supressa em 6 e acima do limite em 13. Três homens apresentavam TART positivo e 25 
mulheres realizaram ao menos uma genitoplastia (16 duas ou mais). Uma paciente apresentava depressão e três TAG. Quatro mulheres 
se declararam homossexuais e 2 optaram por mudança de sexo social após a adolescência. Dos 49 pontos possíveis na avaliação da 
qualidade de vida, mulheres pontuaram em média 34, enquanto homens, 41,5; entre os fatores que mais impactam essa percepção 
estão o grau de virilização e hirsutismo, tempo de genitoplastia, mau controle da doença e disfunção sexual. Conclusão: Há menor 
percepção da qualidade de vida nos pacientes com HAS, especialmente em mulheres, no domínio psicológico. Ademais, os pacientes 
mostraram-se mais propensos a desenvolver baixa estatura e sobrepeso, quando comparados com a população brasileira. Apesar de as 
doses de glicocorticoides estarem de acordo com as preconizadas, os dados laboratoriais sugeriram que a maioria dos pacientes estava 
super ou, principalmente, subtratada. 

PT.018 	 SERUM ALDOSTERONE LEVELS PREDICT DECLINE IN RENAL FUNCTION 
AFTER UNILATERAL ADRENALECTOMY FOR PRIMARY ALDOSTERONISM 
Queiroz NL1, Stumpf MAM1, Souza VCM1, Maciel AAW1, Fagundes GFC1, Srougi V2, Tanno FY2, Chambo JL2, Pereira 
MAA1, Pio-Abreu A3, Bortolotto LA4, Latronico AC1, Fragoso MCBV1,5, Drager LF3,4, Mendonça BB1, Almeida MQ1,5 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Unidade de Adrenal, Laboratório de  
Hormônios e Genética Molecular (LIM/42), Serviço de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil.  
2 HCFMUSP – Divisão de Urologia, São Paulo, SP, Brasil. 3 HCFMUSP – Unidade de Hipertensão, Disciplina de Nefrologia, 
São Paulo, SP, Brasil. 4 Instituto do Coração (InCor), FMUSP – Unidade de Hipertensão, São Paulo, SP, Brasil. 5 Instituto 
do Câncer do Estado de São Paulo (Icesp), FMUSP – Divisão de Oncologia Endócrina, São Paulo, SP, Brasil

Introduction: Primary aldosteronism (PA) is a very prevalent disease, characterized by an autonomous aldosterone secretion. Unilateral 
PA is preferentially treated with surgery. Several studies have reported deterioration in renal function following unilateral adrenalectomy, 
but the risk factors associated with this decline remain to better elucidated. Objective: To investigate pre and post-operative factors 
associated with the decrease in renal function after unilateral adrenalectomy for PA. Methods: A retrospective cohort study with 89 
PA patients submitted to unilateral adrenalectomy. Serum aldosterone, direct renin concentration, estimated glomerular filtration rate 
(eGFR) and electrolytes were determined at the pre-operative period and at 1 week, 1m, 3m and 6m after unilateral adrenalectomy. 
The primary endpoint was the DeGFR (eGFR after surgery at different times – eGFR before surgery). Results: 37 patients (41.6%) 
were men and 52 (58.4%) were women, with a median age of diagnosis of 49 years (range, 20 to 74 years). At diagnosis, the median 
aldosterone and renin levels were 29.8 ng/dL (7.3-217) and 4 mIU/mL (4-8.2), respectively. The mean pre-operative creatinine and 
eGFR were 1.14 ± 0.48 mg/dL and 53.5 ± 17.1 mL/min, respectively. After adrenalectomy, the DeGFR was -6.7 ± 12.1 mL/min 
at 1 week (p = 0.001), 0.17 ± 10 mL/min at 1 m (p = 0.91), -2 ± 8.7 mL/min at 3m (p = 0.13) and -1.8 ± 10.9 mL/min at 6 m  
(p = 0.24). Interestingly, aldosterone levels at diagnosis were significantly associated with the DeGFR at 1 week (p = 0.024). PA patients 
with aldosterone levels ³50 ng/dL (n= 13) at diagnosis presented a higher deterioration in renal function at 1 week when compared to 
those with aldosterone < 50 ng/dL (n = 76) (DeGFR -12 ± 8.6 mL/min vs. -5.9 ± 12.5 mL/min, respectively; p = 0.032). Moreover, 
the patients with hypoaldosteronism (aldosterone < 5 ng/dL) at 1 week had a lower decrease in renal function (DeGFR -4.4 ±  
12 mL/min (n = 41) vs. -9.9 ± 11.6 mL/min (n = 42), respectively; p = 0.014). The pos-operative decline in renal function did not 
correlate with age, hypokalemia, number of anti-hypertensive medications at diagnosis, immediate pre and post-operative renin and 
hypertension remission after surgery. Conclusion: The renal function decreased precociously after adrenalectomy but returned to basal 
levels after 1m. Aldosterone levels at diagnosis and at 1 week after surgery were significantly associated with decline in renal function.
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PT.019 	 ASSOCIAÇÃO ENTRE FEOCROMOCITOMA E PARAGANGLIOMA 
COM DOENÇA CARDÍACA CONGÊNITA CIANÓTICA 
Beeby SK1, Motomia LSB1, Honda CM1, Uriarte NDA1, Pereira MAA1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo – Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Os feocromocitomas (FEO) e os paragangliomas (PGL) são tumores, em geral, produtores de catecolaminas. Eles 
ocorrem com maior frequência em pacientes com doença cardíaca congênita cianótica (DCCC), e o excesso de catecolaminas em 
pacientes cardiopatas é extremamente prejudicial, pois provoca piora importante de disfunção cardíaca existente. Apresentamos o caso 
de uma paciente portadora de DCCC que teve feocromocitoma e paraganglioma. Relato de caso: Mulher de 25 anos com história 
de doença cardíaca cianótica complexa e insuficiência cardíaca congestiva (ICC). Em 2008, iniciou quadro de hipertensão arterial lábil 
e episódios de palpitações e sudorese. Esse quadro se agravou em 2 anos, com piora importante da ICC. Nessa ocasião, a paciente 
apresentava-se com pressão e pulso variáveis (PA 115 x 57 mmHg a 140 x 90 mmHg e P 92-114 bpm), hepatomegalia e edema de 
membros inferiores discreto. Apresentava-se também cianótica, com baqueteamento digital e saturação de O2 em ar ambiente de 
85%, com hemoglobina de 18,8% e hematócrito de 55%. A noradrenalina plasmática era de 1,239 (VR 40-268 pg/mL) e a urinária, 
de 1,152 (VR 14-89 µg em urina de 24 h). A ressonância de abdome revelou tumor heterogêneo de 6 cm em adrenal esquerda. A 
paciente foi submetida a ressecção do tumor, com exame histológico de feocromocitoma; após o procedimento, a paciente apresentou 
remissão clínica, bioquímica e radiológica. Seis anos após a cirurgia do FEO, houve aparecimento de PGL em região pélvica, abaixo da 
bifurcação da aorta, e, nove anos após, a normetanefrina plasmática era de 1,8 (VR < 0,9 nmol/L). Doze anos após, a normetanefrina 
plasmática era de 4,5 nmol/L e o tumor tinha 1,7 cm. Não havia sinais ou sintomas de excesso de catecolaminas, e a função cardíaca e o 
estado de hipóxia estavam estáveis. A paciente foi submetida a procedimento de radioablação da lesão, com correção da normetanefrina 
plasmática (normetanefrina = 0,6 nmol/L). Conclusão: Vários trabalhos na literatura indicam maior incidência de PPGL em pacientes 
portadores de DCCC. A hipóxia de longa duração parece ser o grande mediador envolvido na patogênese desses tumores. Como um 
aumento de catecolaminas agrava a cardiopatia já existente, o rastreamento desses tumores é essencial nos pacientes portadores de 
DCCC. O rastreamento bioquímico deve ser realizado com a determinação das metanefrinas plasmáticas fracionadas. Quando o teste 
for positivo, deve-se proceder ao rastreamento radiológico de abdome, pelve, tórax e região cervical. 

PT.020 	A RARE CASE OF FUNCTIONAL CERVICAL PARAGANGLIOMA: CASE REPORT 
Oliveira VD1, Vieira AENR1, Vaccarezza GC1, Scalissi NM1, Santos ARL1, Lazarini PR1, Suehara AB1, Olivati C2, Lima Júnior JV1 
1 Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil. 2Laboratório Fleury

Introduction: Head and neck paragangliomas (HNPGL) are rare tumors arising from cells associated with parasympathetic ganglia. 
Catecholamine hypersecretion is founded in less than 5% of the patients. Evidence is growing that about 50% of the HNPGL are 
associated with hereditary syndromes. Case report: Male patient, 34 years old, previously healthy, presented with a 1-year history of 
jaw pain and hypoacusis, associated with progressive symptoms of dysphagia, facial paralysis, dysphonia and hoarseness. He also had 
a 2-month history of hypertension and palpitations. On physical examination, the patient had deficits in cranial nerves (CN) VII, 
VIII, IX, X, XI and XII and blood pressure of 150 x 90 mmHg. Head and neck MRI showed an expansive lesion occupying the right 
jugular foramen extending above the cistern at the cerebellopontine angle and below the carotid space in the ipsilateral infratemporal 
fossa, reaching 50% of the internal carotid artery and extending into the right internal auditory canal, suggestive of glomus jugulare 
paraganglioma. Laboratory examination showed normetanephrines 9.1  mmol/L (VR < 0.9), confirming catecholamine-secreting 
paraganglioma. Next Generation Sequence (NGS) genetic testing evaluating 24 genes (ATM, DLST, EGLN1, EGLN2, FH, EPAS1 
(HIF2A), HRAS, KIF1B, MAX, MDH2, MEN1, MERTK, MET, NF1, RET, SLC25A11, SDHA, SDHAF2, SDHB, SDHC, SDHD, 
TMEM127, TP53 and VHL) was positive for the pathogenic variant c.166_170del:p.(Pro56Tyfs*5) of the SHDB gene. Patient with no 
family history of paraganglioma. Alpha-adrenergic blockade was started with doxazosin and, after two weeks, beta-adrenergic blockade 
with propranolol. After 3 months, he underwent preoperative embolization 48 hours before surgery with total tumor resection. Patient 
did not require antihypertensive drugs after surgery. Conclusions: We reported a case of a young patient diagnosed with catecholamine 
secreting HNPGL that carries pathogenic variant of SHDB. 
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PT.021 	 SUSPEITA DE NEOPLASIA DE TIMO EM PACIENTE PEDIÁTRICO 
PORTADOR DE SÍNDROME LI-FRAUMENI: UM RELATO DE CASO 
Lins WMS1, Fragoso MCBV1, Marcondes PM1, Huzita CH1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil 

Introdução: A síndrome de Li-Fraumeni (SLF) é uma síndrome rara de predisposição ao câncer, hereditária, autossômica dominante, 
causada principalmente por variantes patogênicas da linhagem germinativa no gene supressor de tumor TP53. A SLF também é 
conhecida como síndrome SBLA (sarcoma, breast, leukemia and adrenal gland). As recomendações de rastreamento de câncer para 
SLF incluem RNM (ressonância) anual de corpo inteiro, RNM cerebral e RNM de mama para mulheres, bem como exames de sangue 
mensais para todos e ultrassom abdominal para crianças. Relato de caso: Paciente de 6 anos, sexo masculino, pertencente a uma família 
com síndrome de Li-Fraumeni carreador da variante patogênica germinativa do TP53 c.818G>A (p.R273H) em heterozigose (éxon 8). 
O probando do caso foi a tia materna, portadora de um tumor adrenocortical avançado com sobrevida global de 1 ano, falecida aos 
32 anos. A avó materna apresentou 3 tumores primários (câncer de mama, linfoma, câncer de pâncreas) e faleceu aos 48 anos. Sua 
mãe, atualmente com 40 anos, apresentou 3 tumores primários: câncer de mama, tireoide e pulmão metastático em QT. Uma prima 
de primeiro grau teve tumor adrenocotical aos 2 anos. Pacientes com síndrome de Li-Fraumeni devem ser submetidos a rastreio 
periódico de tumores por meio de exames de imagens e pesquisa de sinais de puberdade precoce periférica (sugestivos de neoplasia 
de adrenal). Foi iniciado o rastreio de acordo com o protocolo de Toronto, em nosso serviço, em 2018, quando na ocasião tinha 1 
ano e 7 meses, por meio de exames de RNM, USG abdominal e dosagem hormonal anual. Em RM de tórax realizada em fevereiro 
de 2023, foi identificado o timo com dimensões aumentadas e sinal heterogêneo, destacando-se formação nodular à direita (ausente 
em exames prévios), medindo cerca de 2,5 cm e com aparente realce ao meio de contraste, de aspecto indeterminado. Decidiu-se por 
ampliação propedêutica com PET-CT/FDG, que evidenciou lesão expansiva em topografia de timo, com acentuado hipermetabolismo 
glicolítico. Diante da suspeita de um possível timoma, carcinoma de timo ou linfoma, foi realizada biópsia de massa mediastinal guiada 
por tomografia pela equipe da radiointervenção, no dia 28\03\23. Exame histológico compatível com neoplasia primária de timo. 
Conclusão: Além da raridade intrínseca à própria síndrome de Li-Fraumeni, este caso chama atenção pela possibilidade de um tumor 
em timo, neoplasia de ocorrência extremamente rara nos portadores da síndrome.

PT.022 	 HDL-CHOLESTEROL AND PREGESTATIONAL BMI AS PREDICTORS OF LARGE FOR 
GESTATIONAL AGE (LGA) BABIES IN WOMEN WITH GESTATIONAL DIABETES (GDM) 
Pereira AP1, Montero MF1, Souza FD1, Jordão MC1, Mattar R1, Dib SA1, Dualib PM1, Pititto BA1

1 Universidade Federal de São Paulo (Unifesp), São Paulo, SP, Brasil

Introduction: Women with GDM have higher chances of having LGA babies with short and long-term adverse outcomes. Identifying 
predictors of LGA babies is important to support preventive strategies. Objective: Evaluate the association of clinical and biochemical 
characteristics of GDM women during pregnancy with the incidence of LGA babies. Methods: This cohort study included data 
collected during a prenatal follow-up of GDM women from January 2008 to August 2022. Clinical and biochemical variables of the 
pregnant women were compared according to small (SGA), adequate (AGA) and large (LGA) for gestational age babies, using ANOVA 
or chi-squared tests. The frequency of LGA was also evaluated according to tertiles of HDL-cholesterol (T1 < 57; T2 57 to 68; T3 
≥ 69 mg/dL) and obesity (pre-gestational body mass index, BMI, ≥ 30 kg/m2). Associations of the main variables with incidence of 
LGA were performed by multiple regression analysis. Results: Out of 659 women, 56 had LGA, 547 AGA and 56 SGA babies. We 
observed differences in the means (SD) of age [32.16 (5.17) vs. 34.01 (5.55) vs. 34.75 (4.58) years, p = 0.027], pre-gestational BMI 
[32.10 (6.83) vs. 29.76 (5.96) vs. 28.70 (6.28) kg/m2, p = 0.008], HDL-cholesterol levels [59.03(12.93) vs. 64.19 (14.68) vs. 70.78 
(16.88) mg/dL, p < 0,001], gestational weight gain (GWG) [11.89 (7.99) vs. 9.2 (6.01) vs. 8.35 (5.67) kg, p = 0.006] and gestational 
age of birth [38.47 (7.99) vs. 38.54 (1.16) vs. 37.97(1.28) weeks, p = 0.003] according to LGA, AGA and SGA respectively. All other 
variables were not different between groups, including triglycerides levels. The frequencies (%) and risk (relative risk, RR) of LGA 
babies were evaluated according to the presence of HDL-cholesterol in the first tertile and/or obesity, being 12.2% and RR = 2.77 
(95%CI 1.35-5.69, p = 0.005) if the women had obesity and HDL in first tertile, 11.3% and RR = 2.27 (95%CI 1.03-5.03, p = 0.042) 
if only HDL in first tertile was present, 10.9% and RR = 2.68 (95%CI 1.31-5.48, p = 0.007) if the women had only obesity, using as 
reference group those women without obesity or HDL-cholesterol in the first tertile (4.6% and RR = 1) adjusted for age, age at birth 
and gestational weight gain. Interaction analysis of BMI and HDL-cholesterol to predict LGA babies was not statistically significant 
(p = 0.130). Conclusion: In GDM women, lower levels of HDL-cholesterol, as well as obesity, seem to be good predictors during 
pregnancy for occurrence of LGA babies. 
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PT.023 	 HIPERTRIGLICERIDEMIA GRAVE ASSOCIADA AO DIABETES 
MELLITUS DESCOMPENSADO – RELATO DE CASO
Zimmermann AC1, Regatieri RM1, Silva KL1, Moreira T1, De Lima GA1, Pinto MCS1, Santini MDB1, Mendes AL1, 
Bandeira DB1, Bolfi F1, Iessi MRG1, Marchi Júnior AF1, De Araújo LB1, Nascimento VS1, Brito CBS1 
1 Universidade Estadual Paulista (Unesp), SP, Brasil

Introdução: Hipertrigliceridemia pode decorrer de anomalias na via exógena de produção de triglicerídeos (TG) ou na via endógena. 
Pode ser primária – como na hipertrigliceridemia familiar – ou secundária, como no DM. A resistência insulínica no DM2 compromete 
a metabolização periférica e aumenta a produção hepática de VLDL e TG. A glicação do HDL e sua menor produção prejudicam 
o transporte reverso do TG. Relato de caso: Paciente do sexo feminino, 51 anos, com DM2 há 9 anos e sobrepeso. Seguimento 
irregular em UBS. Apresentou cefaleia de forte intensidade e dor torácica irradiada para MSE. Atendida em sua cidade, descartada SCA, 
miocardite e patologias pulmonares, vasculares e em SNC. Exames laboratoriais evidenciaram TG 20.500 mg/dL, CT 2.175 mg/dL, 
HbA1C 19,2%, glicemia 910  mg/dL e Hb 25,6 g/dL. Excluídos CAD, EHH e pancreatite. Tratada com sangria terapêutica e 
ciprofibrato. Após 2 dias, transferida ao nosso serviço. Em exames da admissão, HbA1C 12,6%, TG 8.346 mg/dL, CT 919 mg/dL, 
NHDL 1.631 mg/dL e HDL 22 mg/dL. Submetida a 3 plasmaféreses, com queda de TG até 607 mg/dL. Introduzida atorvastatina 
e mantido ciprofibrato. Função tireoidiana, função renal, hemograma e função hepática normais. Recebeu insulina em BIC e posterior 
basal-bólus. Substituídos atorvastatina e ciprofibrato por genfibrozila, e introduzido ômega 3. Teste genético para síndrome da 
quilomicronemia familiar negativo. Alta hospitalar com hipótese de hipertrigliceridemia secundária à descompensação do DM2. Perfil 
lipídico na alta com TG 328 mg/dL, CT 236 mg/dL, HDL 32 mg/dL e NHDL 204 mg/dL. Mantidas medicações da internação, 
além de metformina. Retorno para seguimento com endocrinologia e nutrição. Após 2 meses, a paciente retorna com TG 277 mg/dL, 
CT 305 mg/dL, HDL 53 mg/dL, VLDL 55, LDL 196, NHDL 252 mg/dL e CPK 133 U/L. Não usou ômega 3 e genfibrozila. 
Optado por retorno de atorvastatina e ciprofibrato. Após 1 mês, retorna com TG 173 mg/dL, CT 264 mg/dL, HDL 57 mg/dL, LDL 
173 mg/dL, HbA1C 10,1% e CPK 994 U/L. Ajustada insulinoterapia. Devido ao aumento de CPK, suspenso fibrato e mantida estatina. 
Por ter iniciado seguimento com endocrinologista particular, recebeu alta. Conclusão: É esperada hipertrigliceridemia em diabéticos 
com descontrole glicêmico. Contudo, níveis séricos excessivamente elevados são incomuns e podem suscitar dúvidas diagnósticas.   
A manutenção da glicemia dentro do alvo terapêutico contribui diretamente para o controle da dislipidemia no DM2, impactando a 
redução do risco cardiovascular, com maior sobrevida a longo prazo.

PT.024 	 CARACTERÍSTICAS DAS INTERNAÇÕES DE CRIANÇAS E ADOLESCENTES COM DM1 ATENDIDOS 
EM AMBULATÓRIO DE HOSPITAL ESCOLA EMÍLIO CARLOS, CATANDUVA – SÃO PAULO 
Casseb ALD1, Bonini LC1, Souza MSO1, Marques IR1, Fernandes VA1, Peixe YS1, Canela A1, Stuchi-Perez EG1

1 Faculdade de Medicina de Catanduva, Catanduva, SP, Brasil

Introdução: A cetoacidose diabética (CAD) é uma complicação aguda do diabetes mellitus tipos 1 e 2 (DM1 e DM2), considerada 
grave, causada pela deficiência de insulina. Sendo a principal causa de internação dos pacientes com DM1, é definida pela presença 
dos critérios: glicemia > 200 mg/dL, pH venoso < 7,3 ou bicarbonato plasmático < 15 mEq/L e cetose. As manifestações clínicas 
da CAD estão relacionadas à depleção de volume, desordens eletrolíticas e acidose. Quando moderada a grave, deve ser tratada em 
terapia intensiva por profissionais habilitados. Os principais fatores associados à CAD são infecções, principalmente do trato respiratório 
superior, pneumonias e infecções de vias urinárias. Objetivo: Descrever as características das internações de crianças e adolescentes 
com DM1, durante o período de março de 2019 a julho de 2021. Métodos: Foram abordados, por meio de entrevista e dados do 
prontuário, pacientes e responsáveis durante a consulta em ambulatório de Hospital Escola. Os dados levantados foram: idade, peso, 
estatura, IMC, presença e gravidade de cetoacidose diabética, e tempo internação. Estudo de coorte, no qual foram incluídas as 
internações que ocorreram no período pré-pandemia de COVID-19 (de março de 2019 a fevereiro de 2020) e durante a pandemia 
(de março de 2020 a julho de 2021). Resultados: Até março de 2022, foram incluídos 13 pacientes, dos quais 4 estiveram internados 
no período anterior à pandemia e 9, durante a pandemia. Apenas um paciente já tinha diagnóstico prévio de DM1 antes da internação. 
Nos pacientes internados no período anterior à pandemia de COVID-19, constataram-se 2 pacientes com CAD moderada a grave e 2 
pacientes que não se enquadravam nos critérios de CAD, sendo o tempo médio da internação de 9 dias. A idade dos pacientes variou 
entre 1 ano e 6 meses a 14 anos e 5 meses. Nos pacientes internados no período da pandemia da COVID-19, houve 5 pacientes com 
CAD moderada a grave, 2 pacientes com apresentação leve e 2 pacientes que não se enquadravam nos critérios diagnósticos, com a 
média de internação de 7,7 dias. A idade dos pacientes internados durante a pandemia foi de 10 meses a 12 anos. Conclusão: Houve 
tendência a maior gravidade da CAD e menor idade dos pacientes no período durante a pandemia, apesar de números insuficientes para 
análises estatísticas. A CAD como abertura dos quadros de DM1 aparece como principal causa de internação nessa coorte. Palavras-
chave: Cetoacidose diabética, diabetes mellitus, COVID-19.
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PT.025 	USE OF DECISION TREES WITH THE J48 ALGORITHM TO SUPPORT THE DIAGNOSIS 
OF INSULIN RESISTANCE – BRAZILIAN METABOLIC SYNDROME STUDY (BRAMS) 
Teixeira LS1, Geloneze B2, Vasques ACJ3, Forti AC4, Lara RS5, Vilela BS6, Tambascia MA7, Vendite LL1 
1 Universidade de Campinas (Unicamp) – Instituto de Matemática, Estatística e Computação Científica (IMECC), Campinas, 
SP, Brasil. 2 Unicamp – Obesity and Comorbities Research Center (OCRC), Campinas, SP, Brasil. 3 Unicamp – Faculdade 
de Ciências Aplicadas, Campinas, SP, Brasil. 4 Universidade Federal do Ceará – Medicina, Fortaleza, CE, Brasil. 5 Unicamp 
– Laboratório de Investigação em Metabolismo e Diabetes (LIMED), Campinas, SP, Brasil. 6 Centro Universitário do Sul de 
Minas (UNIS) – Nutrição, Varginha. mg, Brasil. 7 Unicamp – Endocrinologia e Metabologia, Campinas, SP, Brasil

Introduction: Insulin resistance (IR) is present in obesity and considered one of the main risk factors for the development of type 
2 diabetes and cardiometabolic complications. There are different methods for assessing IR, with distinct cost and complexity. To 
understand the influence of the attributes involved in its diagnosis, experimental models can be used, based on data obtained from 
patients considered healthy and with insulin resistance. In recent years, data collection has increased significantly in many areas, 
including the health sciences. At the same time, data mining and machine learning techniques have been used to treat the data obtained, 
aiming at generating knowledge and improving techniques. Objective and methods: This work aimed to analyse the database of the 
Brazilian Metabolic Syndrome Study (BRAMS) using the WEKA software, with the use of the J48 algorithm (decision trees), to obtain 
models with important attributes and cut-off points for the diagnosis of IR, enabling its use by health professionals. Insulin resistance 
was considered as HOMA-IR ≥ 2.71, reference for our population validated against clamp techniques in the BRAMS. Results: It was 
concluded that the attributes of insulin and glucose had a great influence on the IR result. Insulin values greater than 13 and glucose 
values greater than 121 indicated insulin resistance. On the other hand, insulin less than or equal to 9 and glucose less than or equal to 
79 indicated absence of insulin resistance. Anthropometric measurements (among them, the measurement of neck circumference) were 
also useful to aid in the diagnosis of insulin resistance. In the case of neck circumference measurement, for men, the cut-off point found 
was 42 cm (where resistance was more common in values greater than this). For women, the cut-off point found for IR was 39 cm, 
with greater accuracy for values smaller than or equal to 36 cm in the absence of insulin resistance. Conclusions: The diagnosis of 
insulin resistance could be performed by different techniques. In the BRAMS, using decision trees, data mining and machine learning 
techniques, IR could be assessed by simple measurements of glucose, and even better for practical and economic reason, assessed by 
the neck circumference. 

PT.026 	AVALIAÇÃO DO RISCO HEPÁTICO COMO FATOR PROGNÓSTICO DO USO DO INIBIDOR 
DE DPP4 (IDPP4) EVOGLIPTINA NO MANEJO DA GLICEMIA EM AMBIENTES HOSPITALARES 
Yuamoto B1, Wieselberg RJP1, SantAnna EBPP1, Vilela FEG1, Bueno ISF1, Grynszpan V, Salles JEN1 
1 Faculdade de Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Atualmente, diversas são as abordagens possíveis para o manejo da hiperglicemia intra-hospitalar; entre elas, está o 
controle da glicemia com o auxílio de inibidores de DPP4 (iDPP4). A evogliptina, um novo iDPP4, é uma candidata de escolha, pois 
possui excreção hepática e não precisa de correções de administração para a função renal durante a internação, além de apresentar 
efeitos positivos para a redução dos valores de hemoglobina glicada (HbA1c), glicemia em jejum e índice de massa corpórea (IMC) ao 
longo do tempo. No entanto, um dos fatores ainda pouco conhecidos é a identificação dos principais marcadores laboratoriais de lesão 
e função hepática como possíveis valores de análise do prognóstico de internações em ambientes de enfermaria. Objetivos: Avaliar 
os marcadores de função e lesão hepáticos como fatores prognósticos para o uso de evogliptina no manejo de glicemia de pacientes 
internados em ambientes não críticos (enfermarias). Métodos: Estudo de coorte envolvendo um total de 40 indivíduos internados e 
em regime de insulinoterapia com auxílio de evogliptina (5 mg, uma vez ao dia), sendo coletados ALT, AST, FA, GGT e bilirrubina 
no período inicial de internação e comparados com a média glicêmica apresentada utilizando o coeficiente de correlação de Spearman. 
Resultados: Para todas as variáveis apresentadas, o valor do coeficiente de correlação de Spearman não foi superior a 0,3. Dessa 
maneira, a média glicêmica apresenta correlação muito fraca/fraca com os marcadores laboratoriais hepáticos analisados. Discussão e 
conclusão: Os resultados indicam pequena correlação entre os valores dos marcadores de lesão/função hepática e a média glicêmica, 
portanto a evogliptina pode ser utilizada como auxílio para o manejo da glicemia em pacientes com lesão hepática leve, uma vez que 
não está associada a piores quadros glicêmicos. Além disso, os marcadores hepáticos estudados não são determinantes de melhor 
ou pior prognóstico durante a internação. Posto isso, novos estudos são necessários para compreender o uso da evogliptina como 
coadjuvante no controle da glicemia, a fim de estabelecer novas diretrizes de uso. Ademais, outras pesquisas são necessárias abordando 
lesões moderadas e graves, considerando a gravidade intrínseca de cada caso.
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PT.027 	 DADOS CLÍNICOS E MOLECULARES DE UMA COORTE DE SÍNDROME DE 
WOLFRAM EM UM ÚNICO CENTRO DE REFERÊNCIA EM DIABETES 
Lopes CP1, Gonçalves-Neto FG1, Paulino MFVM1, Pu MZMH1, Esquiaveto-Aun AM1, Zantut-Wittmann 
DE2, Pavin EJ2, Breder ISS2, Mello MP3, Henriques PP3, Lemos-Marini SHV1, Guerra-Junior G1 
1 Universidade Estadual de Campinas (Unicamp) – Departamento de Pediatria da Faculdade de Ciências Médicas (FCM) e Hospital 
de Clínicas (HC), Campinas, SP, Brasil. 2 Unicamp – Departamento de Clínica Médica da FCM e HC, Campinas, SP, Brasil. 3 Unicamp 
– Laboratório de Genética Molecular Humana do Centro de Biologia Molecular e Engenharia Genética, Campinas, SP, Brasil

Introdução: A síndrome de Wolfram (SW) é uma doença neurodegenerativa ultrarrara caracterizada por diabetes insipidus, diabetes 
mellitus, atrofia óptica e surdez. As características iniciais e essenciais para o diagnóstico são o diabetes mellitus de início precoce e a 
atrofia óptica. Objetivo: Tendo em vista a raridade e a diversidade clínica e molecular da SW, o objetivo foi identificar os pacientes com 
quadro sugestivo de SW acompanhados em um único serviço brasileiro de diabetes e analisar os dados clínicos e moleculares. Métodos: 
Foram incluídos todos os casos suspeitos de SW acompanhados no serviço entre 1991 e 2022. Todos os casos apresentavam clínica de 
ao menos diabetes mellitus de início precoce com ou sem os demais sinais e sintomas sugestivos da SW. Foi feita uma análise retrospectiva 
de dados do prontuário, e o estudo molecular foi feito pelo sequenciamento de Sanger do gene WFS1 ou por sequenciamento de nova 
geração. Resultados: De um total de 11 pacientes com quadro clínico sugestivo, dois foram excluídos por terem ido a óbito antes do 
início do estudo e dois, por terem perdido o seguimento antes do início do estudo. Sete casos foram incluídos, e todos iniciaram o 
quadro com diabetes mellitus. Não houve predomínio do sexo feminino sobre o masculino. Das seis famílias, três tinham histórico de 
consanguinidade entre os pais. A atrofia óptica foi diagnosticada em seis dos sete casos. O diabetes insipidus foi diagnosticado em quatro 
dos sete casos. A surdez foi diagnosticada em quatro de sete casos. Seis casos apresentaram alteração psiquiátrica e quatro, alteração 
neurológica. Alteração urinária foi observada em apenas três casos e hipogonadismo em apenas um. Todos apresentaram variantes 
patogênicas em homozigose ou heterozigose composta. As variantes encontradas estavam todas no éxon 8, exceto uma, no éxon 4. 
Das seis variantes encontradas, a p.Val412Serfs*29 foi observada em cinco das seis famílias e foi a única que se repetiu. Conclusões:  
O estudo representa a segunda maior casuística brasileira da SW, a primeira de um único centro e exclusiva da região Sudeste do Brasil. 
O quadro clínico apresentado se mostrou grave, completo e precoce. Foram observadas cinco variantes diferentes, todas já descritas na 
literatura, com a variante p.Val412Serfs*29 apresentando uma frequência de 83,3%, maior do que a outra coorte brasileira (47,4%) e 
maior do que a descrita em estudos internacionais (6,8%).

PT.028 	NECROBIOSE LIPOÍDICA EXTENSA EM PACIENTE COM DIABETES MELLITUS TIPO 2 
Oliveira CPF1, Souza VCM1, Macedo CRPB1, Nery M1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo – Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A necrobiose lipoídica é uma doença dermatológica granulomatosa crônica rara, mais frequente em pessoas com 
diabetes do que na população geral. Sua prevalência é maior em mulheres, e a idade média é por volta de 45 anos, quando associada 
ao diabetes mellitus (DM). Sua patogênese é incerta, podendo estar relacionada a microangiopatia por deposição de glicoproteína 
nos vasos sanguíneos e anormalidades do colágeno. Nosso objetivo é relatar um caso com lesões extensas e generalizadas típicas 
dessa condição. Relato do caso: Homem de 61 anos teve diagnóstico de DM2 há 30 anos por exames laboratoriais de rotina. Seu 
tratamento inicial foi com antidiabéticos orais, como metformina e gliclazida, porém manteve seguimento irregular, suspendendo o 
uso da biguanida por intolerância gastrointestinal. Encontra-se há 7 anos em insulinoterapia, atualmente em esquema basal-bólus, 
com baixa adesão. O paciente foi revascularizado após infarto agudo do miocárdio há 7 anos e tem albuminúria A2. Aos 55 anos, 
passou a apresentar lesões caracterizadas como placas circinadas com borda eritematosa e esclerótica com centro atrófico amarelado e 
telangiectasias que evoluíram extensamente, acometendo abdome e membros superiores e inferiores. A suspeita de necrobiose lipoídica 
foi confirmada por exame histopatológico, demonstrando lesão em fase evolutiva/estabelecida (derme superficial e profunda com 
moderado infiltrado linfo-histiocitário, com alguns plasmócitos de distribuição intersticial; infiltrado intercalado com algumas áreas 
de degeneração do colágeno dispostas horizontalmente). As lesões sofrem frequentes ulcerações e infecções, principalmente após 
trauma. Múltiplas tentativas de terapia foram utilizadas, com resultados inconsistentes, como curativos oclusivos com clobetasol, 
triancinolona intralesional, hidroxicloroquina, doxiciclina, aplicação tópica de gentamicina e fototerapia com UVB, necessitando, no 
último episódio, de internação hospitalar para antibioticoterapia intravenosa (piperacilina + tazobactam associada à vancomicina). 
Conclusão: A necrobiose lipoídica costuma acometer principalmente a região pré-tibial. Em nosso relato, ilustramos um caso de 
apresentação atípica e extensa, e, assim como relatado na literatura, o tratamento pode ser um desafio, pelo caráter crônico da lesão. 
Comumente são necessárias diversas modalidades de tratamento para o controle ideal, incluindo a otimização do controle do diabetes. 
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PT.029 	TIRZEPATIDE IMPROVED MARKERS OF ISLET CELL FUNCTION AND INSULIN 
SENSITIVITY COMPARED TO SEMAGLUTIDE IN PEOPLE WITH TYPE 2 DIABETES 
Brown K1, Lando LF1, Bergan B1, Thomas MK1, Liu B1, Lee C1, Pechmann LM1

1 Eli Lilly

Introduction: Tirzepatide (TZP) achieved significantly greater HbA1c and weight reductions with all doses (5, 10 and 15 mg) vs. 
semaglutide 1 mg (SEMA) in a phase 3 trial of 1879 people with type 2 diabetes (T2D) on background metformin (mean age 56.6 
years; T2D duration 8.6 years; baseline HbA1c 8.3% [67 mmol/mol]; BMI 34.2 kg/m2) (SURPASS-2). Objective: To assess changes 
in markers of islet cell function (fasting glucagon and HOMA2-B) and insulin sensitivity (fasting insulin and HOMA2-IR) with 
tirzepatide, compared with semaglutide in patients with T2D in the SURPASS-2 study. Methods: Changes in fasting markers of islet cell 
function and insulin sensitivity were assessed by mixed model repeated measures in the modified intent-to-treat population. Results: At 
40 weeks, all TZP doses improved HOMA2-B, calculated with C-peptide, as indicated by a significant increase by 97-120% on average 
with TZP, compared to 84% with SEMA. Fasting glucagon levels, adjusted for fasting serum glucose, significantly decreased by 53%-
55% on average with TZP 10 and 15 mg doses compared with SEMA (48%). All TZP doses improved insulin sensitivity as reflected by 
a significant decrease by 16-24% on average of HOMA2-IR, calculated with insulin, compared to a decrease by 5% with SEMA. Fasting 
insulin levels were also significantly reduced by 9%-21% on average with all TZP doses compared to an increase of 0.6% with SEMA. 
Conclusion: The GIP/GLP-1 receptor agonist TZP significantly improved markers of islet cell function and insulin sensitivity 
compared to selective GLP-1 receptor agonist SEMA in people with T2D. Previously presented at American Diabetes Association – 
82nd Annual Scientific Sessions.

PT.030 	TIRZEPATIDE LEADS TO SIGNIFICANT IMPROVEMENT IN POSTPRANDIAL 
GLYCEMIC CONTROL IN PEOPLE WITH TYPE 2 DIABETES (SUSPASS 1-5) 
Lee CJ1, Spanakis E1, Bray R1, Brown K1, Billings LK1, Chivukula K1, Rodriguez A1, Giorgino F1, Pechmann LM1

1 Eli Lilly

Introduction: In people with type 2 diabetes (T2D), tirzepatide (TZP) led to greater reductions in HbA1c, fasting blood glucose, 
and body weight versus active comparator or placebo in phase 3 trials (SURPASS 1-5) and a higher percentage of time in range 
(3.9-10 mmol/L) (TIR) in a subpopulation of patients in SURPASS-3 with continuous glucose monitoring (CGM) data on TZP 
vs. insulin degludec. Objective: We aim to assess the change in postprandial glucose excursion with TZP vs. comparators. Methods: 
Self monitored blood glucose (SMBG) data were collected at baseline and at primary end point for patients randomized across 
SURPASS 1-5 (baseline characteristics; mean age 54.1-63.6 yrs, duration of T2D 4.7-13.3 yrs, HbA1c 7.9-8.5%/63.3-69.7 mmol/
mol, bodyweight 85.9-95.2 kg, BMI 31.9-34.2 kg/m2). For TZP groups vs. comparator, we compared the change from baseline in 
pre-meal to 2-hour postmeal excursion daily mean and the proportion of patients achieving 2-hour postprandial SMBG target goal of 
< 10 mmol/L and euglycemic goal of < 7.8 mmol/L. From the SURPASS-3 CGM substudy of 179 patients, postprandial interstitial 
glucose (IG) data were identified based on mealtimes recorded during the 7-days of CGM wear at baseline and Week 52. Proportion 
of patients achieving 2-hour postprandial IG in TIR (3.9-10 mmol/L) and time in tight range (3.9-7.8 mmol/L) (TITR) across 
all meals were calculated. Results: Compared to active comparator or placebo, all 3 doses of TZP led to significant improvement in 
postprandial glucose excursion. and significantly higher proportion of patients at primary end point achieving 2-hour postprandial 
SMBG of < 10  mmol/L (91.9%-99.4% TZP vs. 61.7%-91.2% comparators, p ≤ 0.019 for all comparisons except TZP 5  mg vs. 
semaglutide (SEMA) 1 mg in SURPASS-2 [96.3% TZP vs. 94.9% SEMA, p = 0.276]) and SMBG < 7.8 mmol/L (64.6%-89.7% TZP 
vs. 12.6%-62.1% comparator, p ≤ 0.011). Similarly, for the SURPASS-3 subgroup who completed CGM, led to a significantly higher 
proportion of patients achieving 2-hour postprandial IG in TIR (76.3%-91.0% TZP vs. 63.3% insulin degludec, p ≤ 0.017) and TITR 
(48.6%-69.4% TZP vs. 35.7% insulin degludec, p = 0.041) at Week 52. Conclusion: TZP treatment led to a significant improvement 
in postprandial glycemic control with greater proportions of patients achieving target (<10 mmol/L) and euglycemic (<7.8 mmol/L) 
goals compared to placebo or active comparator in people with T2D. Previously presented at European Association for the Study of 
Diabetes - 58th Annual Meeting.
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PT.031 	 PEPTÍDEO-C COMO FATOR PROGNÓSTICO PARA O SUCESSO DO TRATAMENTO COM 
EVOGLIPTINA EM PACIENTES COM HIPERGLICEMIA HOSPITALAR E DIABETES MELLITUS TIPO 2
Vilela FEG1, Wieselberg RJS1, Bueno ISF1, Yuamoto B1, Grynszpan V1, SantAnna EBPP1, Salles JEN1

1 Faculdade de Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A hiperglicemia hospitalar (HH) é definida como uma elevação dos níveis de glicose no sangue que ocorre no ambiente 
intra-hospitalar. A HH pode ocorrer em pacientes que possuem diagnóstico de diabetes mellitus (DM) prévio e em pessoas que 
não apresentam diabetes, em decorrência de trauma, infecções ou outros fatores relacionados à internação. O tratamento da HH 
é de grande importância para o prognóstico, além de reduzir a morbidade, a mortalidade e o tempo de internação. Recentemente, 
estudos apontaram que os valores de peptídeo-C (Pep-C) têm influência sobre as repercussões causadas pela HH e o DM. O Pep-C 
é uma molécula, produto da clivagem da pró-insulina, que é usada como marcador endógeno da produção de insulina e foi apontada 
recentemente como uma molécula bioativa com funções biológicas e fisiológicas. Objetivo: O propósito deste estudo é avaliar o valor 
de Pep-C como fator prognóstico para o sucesso com o tratamento com evogliptina, um inibidor de DPP4, e a relação entre o valor 
de Pep-C e a eficácia no manejo glicêmico de pacientes com DM2 diagnosticada ou HH, em pacientes internados em ambiente não 
crítico. Métodos: Foi realizado um ensaio clínico randomizado, aberto, com randomização em bloco. O grupo controle foi submetido 
ao tratamento-padrão para HH com insulinoterapia, e o grupo intervenção recebeu evogliptina em conjunto com insulinoterapia. 
Foram coletados dados sobre o valor do Pep-C na entrada, glicemia capilar, tempo e motivo da internação de 80 pacientes internados 
em ambientes não críticos, que foram randomizados em grupo controle e grupo intervenção. Os pacientes foram acompanhados até a 
alta hospitalar, internação em UTI ou morte. Resultados: Ao final do estudo, foi constatado que não houve diferença estatística entre 
o grupo intervenção e controle para os parâmetros analisados. Para a análise estatística, o coeficiente de correlação de Spearman foi 
utilizado. Segundo a correlação de Spearman, em que o valor de R foi igual a -0,14, não há correlação entre os valores de Pep-C e da 
glicemia na amostra analisada. Discussão e conclusão: Dessa forma, o estudo mostrou que os valores de Pep-C não alteram a eficácia 
no manejo da glicemia de pacientes com DM2 diagnosticada ou HH. Portanto, a evogliptina se mostrou eficiente, independentemente 
do valor do Pep-C dos indivíduos, e vale a pena ser utilizada como um medicamento para auxiliar no controle glicêmico intra-hospitalar.

PT.032 HIPOGLICEMIA EM PACIENTE COM TUMOR FIBROSO SOLITÁRIO DE 
PLEURA: SÍNDROME DE DOEGE-POTTER – RELATO DE CASO
Merici G1, Dias BV1, Melero TW1, Pineda-Wieselberg RJ1, Silva MALG1, Ethel Filho J1, 
Botter M1, Tirapeli RCS1, Formiga CBB1, Scalissi NM1, Lima Júnior JV1

1 Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A presença de hipoglicemia sintomática em um paciente com tumor fibroso solitário de pleura é uma síndrome 
paraneoplásica pouco frequente, chamada de Doege-Potter (SDP). Esse tumor representa menos de 5% dos tumores pleurais, e apenas 
2% a 3% desses apresentam hipoglicemia. Relato do caso: Paciente do gênero feminino, 54 anos, hipertensa, em investigação de 
tumoração torácica desde 03/2021, iniciou quadro sugestivo de hipoglicemia em 02/2022, com a presença da tríade de Whipple. 
Houve ganho ponderal de 9 kg em 7 meses. Durante um episódio crítico de hipoglicemia, apresentou os seguintes exames – glicose 
25 mg/dL; insulina < 1 mUI/mL; Pep C 0,1 mg/dL; anti-insulina negativo. A tomografia de tórax (CT) evidenciou tumoração sólida 
no lobo inferior esquerdo de 18 x 16 x 13,5 cm. Realizado teste de jejum prolongado, no qual apresentou hipoglicemia na 5ª hora, 
confirmando-se o perfil de hipoglicemia não dependente de insulina, entretanto apresentou incremento de 88 mg/dL após 30 minutos 
da aplicação de glucagon. Optou-se por exérese do tumor e, enquanto aguardava cirurgia, o manejo da hipoglicemia foi realizado com 
corticoterapia, com desmame posterior após ressecção tumoral. Apresentou evolução satisfatória, sem novos episódios de hipoglicemia. 
O diagnóstico histológico, segundo a classificação da OMS, confirmou tumor fibroso solitário da pleura de potencial maligno incerto 
com risco intermediário para metástase, sendo recomendado manter seguimento ambulatorial. Houve a hipótese de secreção tumoral 
de IGF2, entretanto a coleta sérica de IGF2, a relação IGF2/IGF1 e a análise imuno-histoquímica da peça não confirmaram essa 
hipótese. Conclusão: Em caso de hipoglicemias sintomáticas repetidas não mediadas por insulina, embora raras, deve ser investigada e 
excluída a síndrome paraneoplásica do tipo SDP. 
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PT.033 	 ASSOCIAÇÃO ENTRE DIABETES MELLITUS E DISFUNÇÃO VENTRICULAR 
SISTÓLICA EM PACIENTES SUBMETIDOS A CINTILOGRAFIA MIOCÁRDICA 
Kostecki ME1, Ferreira GOG2, Conde RES3, Andreoli MN3, Rohde DS2, Gaelzer GC2, da Silva MMF3 
1 Hospital Santa Casa de Misericórdia de Curitiba, Curitiba, SP, Brasil. 2 Pontifícia Universidade Católica do 
Paraná (PUCPR), Curitiba, SP, Brasil. 3 Universidade Federal do Paraná (UFPR), Curitiba, SP, Brasil

Introdução: A relação entre diabetes mellitus e insuficiência cardíaca é complexa, e a existência de cardiomiopatia atribuída 
exclusivamente ao diabetes foi descrita pela primeira vez há mais de 40 anos. A cardiomiopatia diabética ocorre como resultado da 
desregulação da glicose e do metabolismo lipídico associado ao diabetes mellitus, que leva ao aumento do estresse oxidativo e à ativação 
de múltiplas vias inflamatórias que medeiam a lesão celular e extracelular, à remodelação cardíaca patológica e à disfunção diastólica e 
sistólica. Objetivos: O presente estudo tem como objetivos avaliar a associação entre diabetes mellitus e disfunção ventricular sistólica. 
Métodos: Estudo retrospectivo transversal realizado a partir de dados de análise de prontuários de pacientes sem doença coronariana 
prévia submetidos a cintilografia de perfusão miocárdica no período de fevereiro/2010 até outubro/2021. Resultados: Nossa amostra 
é composta por 28.353 pacientes, sendo 5.753 diabéticos e 22.600 não diabéticos. Observamos maior prevalência de disfunção 
ventricular em diabéticos. Após ajuste para fatores de confusão, o diabetes foi significativamente associado a maior prevalência de 
disfunção ventricular (OR: 1,32 IC 95%: 1,13-1,54). Entretanto, houve queda dessa associação, especialmente no último triênio. 
Analisando as medicações usadas pelos pacientes diabéticos, percebemos um ligeiro aumento no uso de medicações betabloqueadoras 
específicas para insuficiência cardíaca, IECA/BRA, estatina e metformina. Houve redução no uso de sulfonilureias e iDPP-4, e um 
aumento expressivo no uso de iSGLT2, nos últimos anos. Conclusão: Neste grande registro de pacientes encaminhados para a 
cintilografia, o diabetes mellitus esteve independentemente associado a maior ocorrência de disfunção ventricular sistólica na ausência 
de evidência de doença coronária obstrutiva. No entanto, houve uma queda dessa associação ao longo do tempo, o que pode estar 
relacionado à mudança no perfil do tratamento dos pacientes diabéticos nos últimos anos. 

PT.034 	AVALIAÇÃO DO VALOR DE PCR COMO FATOR PROGNÓSTICO PARA O MANEJO DE GLICEMIA 
UTILIZANDO O INIBIDOR DE DPP4 (IDPP4) EVOGLIPTINA EM AMBIENTE HOSPITALAR 
Bueno ISF1, Wieselberg RJP1, Yuamoto B1, SantAnna EBPP1, Vilela FEG1, Grynszpan V1, Salles JEN1 
1 Faculdade de Ciências Médicas Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Novas pesquisas surgiram envolvendo o uso de gliptinas para o manejo da glicemia em pacientes internados, permitindo 
investigar seus efeitos no organismo. Durante a inflamação, que pode ser observada de forma simplificada pelos valores de proteína C 
reativa (PCR), o organismo passa por alterações que levam à disglicemia e ao aumento da resistência insulínica. Esse efeito é indesejado 
e pode piorar o prognóstico dos pacientes. Portanto, os inibidores de DPP4 (iDPP4) seriam úteis para o manejo glicêmico. Este estudo 
avaliou a evogliptina, um iDPP4, e sua relação com a inflamação em pacientes com diabetes mellitus tipo 2 (DM2) hospitalizados, de 
forma a avaliar o valor de PCR como fator prognóstico para o sucesso da terapia com evogliptina. Objetivo: Avaliar o valor de PCR 
como fator prognóstico para o manejo de glicemia em indivíduos internados utilizando a evogliptina. Métodos: Foi realizado um ensaio 
clínico randomizado com 80 pacientes divididos em dois grupos: controle (tratamento-padrão com insulinoterapia) e intervenção 
(evogliptina + insulinoterapia). Ambos os grupos foram comparados em relação às características populacionais e também em relação 
ao valor de PCR de entrada, glicemia média e dose diária de insulina por quilograma. Os pacientes foram acompanhados desde a 
internação até a alta, internação em UTI ou óbito. Resultados: Os resultados indicaram que não houve diferença entre os grupos 
em relação à média de glicemia (controle: 179,7; intervenção: 158,4), valores de PCR de entrada (controle: 11,7; intervenção: 9,9) e 
dose de insulina por quilograma por dia (controle: 0,4; intervenção: 0,3). Além disso, pela correlação de Spearman, foi constatada que 
não há relação entre os valores de PCR e a média glicêmica no grupo evogliptina (valor-p: 0,43; rho: 0,14). Discussão: A correlação 
encontrada sugere que o PCR não é um marcador prognóstico da evogliptina, uma vez que foi irrisória, portanto as alterações na 
glicemia provavelmente se devem a outros fatores. Além disso, constatou-se que os pacientes inflamados foram distribuídos igualmente 
nos grupos intervenção e controle. Conclui-se que a eficiência da evogliptina se mantém independentemente do valor de PCR do 
paciente. Novos estudos devem ser realizados para avaliar eventuais benefícios do fármaco.
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PT.035 	O IMPACTO DA DOENÇA RENAL DO DIABETES NA SAÚDE MENTAL E 
QUALIDADE DE VIDA DE PESSOAS COM DIABETES MELLITUS TIPO 1
Fiuza IZ1, Casado G1, Mangini GR1, Damasceno CCGP1, Ramos-Dias JC1, Lugoni LHS1

1 Faculdade de Ciências Médicas e da Saúde, Pontifícia Universidade Católica de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: O diabetes mellitus (DM) é um sério agravo à saúde e, no Brasil, estima-se haver 16,8 milhões de pessoas entre 20-79 anos 
afetadas pela doença. O DM tipo1 (DM1) representa cerca de 10% dos casos e pode evoluir com sérias complicações, que têm relação 
direta com o tempo da doença e o controle metabólico. Entre elas, está o comprometimento da função renal, resultando na doença renal 
do diabetes (DRD), que ocasiona grande impacto não só na saúde física, mas também gera sérias consequências na esfera psicossocial, 
como ansiedade, depressão e impactos na qualidade de vida (QV). Objetivo: 1) Rastrear a presença da DRD em pessoas com DM1 
num ambulatório de serviço terciário; 2) Comparar o controle metabólico, tempo de doença, prevalência de ansiedade, depressão e a 
QV em indivíduos em diferentes estágios da DRD com aqueles sem essa complicação. Método: Estudo transversal e prospectivo, com 
dados clínicos de prontuários e aplicação dos questionários Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) e Diabetes Quality of Life 
Measure (DQOL- Brasil), que avaliam ansiedade/depressão e QV, respectivamente. Resultados: Sessenta e três pacientes com DM1 
(40 mulheres), idade média = 34,2 ± 12,5 anos, idade no diagnóstico de DM1 = 17,9 ± 11,0 anos e tempo de doença = 16,3 ± 10,5 
anos. Desses, 22 possuem DRD (35,2%), diagnosticada aos 29,5 ± 11,5 anos. O tempo estimado dessa complicação foi de 8,5 ± 9,7 
anos (0-26 anos). Não observamos diferença para os valores de glicemia de jejum e hemoglobina glicada entre os grupos com e sem 
DRD. No grupo como um todo, a ansiedade foi um achado provável ou possível em 47,6%, a depressão improvável em 63,5% e uma 
boa QV foi vista em apenas 6,3% da amostra, sem diferença entre os grupos com ou sem DRD. Houve correlação negativa da presença 
da DRD com depressão (r = -0,006; p = 0,04) e QV (r = -0,01; p = 0,05). No grupo com DRD, houve correlação negativa entre a QV 
e a idade ao diagnóstico da DRD, assim como com a estimativa de taxa de filtração glomerular. Conclusão: Apesar de ainda jovem, 
um terço de nossa amostra tem DRD e demonstra os efeitos dessa complicação em sua saúde mental e QV. A ansiedade se mostrou 
provável/possível em mais da metade daqueles com DRD, e a depressão, embora menos presente, sofreu impacto negativo da DRD. 
Também chama a atenção os altos índices de indivíduos com DRD e comprometimento da QV. Assim, reforçamos que se deve dar 
atenção não apenas à função do rim, mas também aos aspectos psicossociais, que podem estar comprometidos pela DRD.

PT.036	 ALEITAMENTO MATERNO ASSOCIA-SE À MELHORA DE MARCADORES DE 
RESISTÊNCIA À INSULINA EM PUÉRPERAS COM E SEM DIABETES GESTACIONAL 
Oliveira JM1, Dualib P1, Mattar R1, Dib SA1, Pititto BA1 
1 Universidade Federal de São Paulo (Unifesp), São Paulo, SP, Brasil 

Introdução: Estudos têm sugerido que o aleitamento materno (AM) regular é capaz de diminuir o risco de DM2. Os mecanismos 
pelos quais a redução de risco ocorre ainda são desconhecidos. Objetivos: Avaliar o papel mediador da prolactina na associação do AM 
com marcadores de resistência à insulina (MRI) em mulheres com e sem DMG entre 2 e 4 meses após o parto. Métodos: A amostra 
é constituída por gestantes > 18 anos com e sem DMG que foram acompanhadas entre dezembro/2018 e dezembro/2019. Elas 
responderam a questionários estruturados no 1º-2º trimestre, no 3º trimestre e 2 a 4 meses após o parto, quando foi coletada informação 
sobre AM e realizada coleta de sangue. Noventa e cinco mulheres (43 com DMG) foram incluídas nesta análise. Características da 
gestação e do puerpério foram comparadas entre os grupos com e sem AM. Análise de regressão linear foi realizada tendo como variável 
dependente os MRI, usando variáveis logaritimizadas quando a distribuição era não normal (glicemia de jejum, log insulina em jejum, 
log HOMA-IR, log TyG e log TG/HDL). O software Daggity foi usado para desenvolver o gráfico direto acíclico (DAG) e identificar 
o conjunto mínimo de variáveis para ajuste. Resultados: As mulheres em AM (44) apresentaram níveis de glicemia de jejum [89,0 (8,0) 
vs. 93,9 (12,6) mg/dL, p = 0,04], triglicérides (TG) [92,2 (37,9) vs. 122,4 (64,4) mg/dL, p = 0,01], TG/HDL [1,8 (0,8) vs. 2,4 
(1,6) mg/dL, p = 0,02], TyG [8,24 (0,4) vs. 8,52/0,53), p = 0,005], insulina de jejum [8,9 (6,3-11,6) vs. 11,4 (7,7-17,0), p = 0,048] 
e HOMA-IR [2,0 (1,3-2,7) vs. 2,6 (1,6-3,9), p = 0,025] menores e de prolactina [47,8 (29,6-88,2) vs. 20,0 (12,0-33,8), p < 0,001] 
maiores do que as que não estavam em AM. Não observamos diferença nas demais variáveis. O AM teve associação inversa com glicemia 
de jejum [β-6,3, IC 95%: -10,8 a -1,8, p = 0,006], insulina de jejum [β -0,2, IC 95%: -0,4 a 0,0, p = 0,05], HOMA-IR [β-0,3, IC 95%: 
-0,5 a -0,4, p = 0,02], TyG [β-0,04, IC 95%: -0,1 a -0,2, p = 0,002] e TG/HDL [β-0,2, IC 95%: -0,5 a -0,003, p = 0,047] mesmo 
após ajustes para idade, paridade, DMG, escolaridade, IMC pré-gestacional, ganho de peso na gestação e tipo de parto. Ao incluir a 
prolactina nos modelos de regressão linear, houve perda da significância da associação do AM com HOMA-IR e TG/HDL, inferindo 
que a prolactina pode mediar a associação entre AM e esses MRI. Conclusão: O AM associou-se a perfil de MRI mais favorável em 
puérperas com e sem DMG, e os resultados sugerem que a prolactina pode mediar, ao menos em parte, essa associação. 
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PT.037 	 ANÁLISE COMPARATIVA ENTRE INFUSÃO SUBCUTÂNEA CONTÍNUA DE INSULINA E 
INJEÇÕES MÚLTIPLAS DIÁRIAS NO DIABETES TIPO 1: UMA REVISÃO SISTEMÁTICA 
Ferreira JC1, Castro MLPC1, Santos LFA1, Neres GMO1, Nolêto ICSM1, Fagundes MTBF1, Benez MR1, Peron AS1, Braga LB1 
1 Universidade Anhembi Morumbi, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: O diabetes mellitus tipo 1 (DM1) caracteriza-se por deficiência na produção de insulina pelas células β pancreáticas, 
normalmente associada à autoimunidade. O DM1, responsável por 5%-15% dos casos de DM, tem incidência global de 15 a cada 
100 mil pessoas. Estima-se que o número de casos de DM1 nos EUA suba 1,8% ao ano, sendo mais prevalente em crianças e jovens 
latinas. O risco de complicações severas, torna o DM1 um sério problema de saúde pública. A terapêutica do DM1 é a insulinoterapia. 
A infusão subcutânea contínua de insulina (ISCI) é um dispositivo eletrônico capaz de detectar os níveis de glicemia e infundir o 
hormônio em microdoses, semelhantemente ao pâncreas fisiológico. Objetivos: Identificar se a ISCI é o melhor regime terapêutico, 
se comparado a múltiplas injeções diárias de insulina (MIDI), nos quesitos segurança, custo-efetividade, qualidade de vida e controle 
glicêmico. Métodos: Revisão sistemática da literatura foi elaborada baseada em busca na base de dados PubMed, utilizando descritores 
e MeSH terms. Realizou-se a seleção dos estudos com suporte do software Rayyan. Para extração dos dados, foi utilizado o software de 
estatística IBM-SPSS. Resultados e discussão: De acordo com a maioria dos estudos, as bombas de insulina ou os sensores de glicose 
intersticial eram custo-efetivos, sobretudo em populações com níveis mais altos de HbA1c e taxas de hipoglicemia. Já a relação custo-
eficácia para bombas de insulina combinadas e sensores de glicose foi menos clara. Comparação entre diversos dispositivos indicou 
que o dispositivo de hormônio duplo (insulina e glucagon) reduziu ligeiramente o tempo de hipoglicemia, se comparado às outras 
tecnologias, porém aumentou o risco de sintomas gastrointestinais, ao comparar com o hormônio único (insulina apenas). Identificou-
se que o cateter e a insulina infundida podem induzir resposta no tecido subcutâneo, levando a complicações cutâneas, além do mau 
controle glicêmico e aumento do risco de hipoglicemia. O uso da ISCI mostrou uma diminuição de HbA1C em relação às MIDI 
em crianças diabéticas tipo 1. Pesquisa de 2021 mostrou preferência por ISCI em 28 artigos analisados. Conclusão: O uso de ISCI 
indicou melhores condições de vida, em comparação com MIDI, com níveis de HbA1c e hipoglicemia grave semelhantes. Não foram 
observados maiores riscos, embora não sejam nulos. Este estudo fornece evidências de que ISCI pode ser melhor regime terapêutico, 
contudo particularidades devem ser consideradas.

PT.038	 UMA ASSOCIAÇÃO RARA DE SÍNDROME POLIGLANDULAR TIPO 2 
COM OUTRAS CONDIÇÕES AUTOIMUNES – RELATO DE UM CASO 
Capóssoli LM1, Ramos-Dias JC1 
1 Faculdade de Ciências Médicas e da Saúde, Pontifícia Universidade Católica de São Paulo 
– Departamento de Clínica, Área de Endocrinologia, Sorocaba, SP, Brasil

Introdução: A síndrome poliglandular autoimune (SPA) é uma doença poligênica e poliendócrina definida pela concomitância de pelo 
menos duas deficiências de glândulas endócrinas devido a mecanismos autoimunes. A SPA pode ser classificada em tipos I (SPA1) e 
II (SPA2). A SPA1 é definida pela presença de candidíase mucocutânea crônica, hipoparatireoidismo e insuficiência adrenal primária 
autoimune (IAPA). Já a SPA2 é uma condição representada pela conjunção de IAPA, associada a diabetes mellitus tipo 1 (DM1) e/ou 
doença autoimune da tireoide. A coexistência das três doenças (10%) é intitulada como síndrome de Carpenter. Embora rara, a SPA2 
é a forma mais prevalente de SPA, acometendo 1,4-2 indivíduos/100 mil habitantes, sendo mais frequente em mulheres adultas (3:1) 
e com início geralmente na terceira e quarta décadas de vida. Na SPA2, podem coexistir outras complicações menos frequentes (4%-
11%), como vitiligo, hipogonadismo hipergonadotrófico, doença celíaca, alopecia, gastrite autoimune, além de outras manifestações 
raras, como a síndrome de Sjögren, miastenia grave e artrite reumatoide. O diagnóstico precoce da SPA2 é benéfico para evitar mor-
bimortalidades futuras e engloba quadro clínico, laboratorial (incluindo dosagens hormonais e de anticorpos contra os órgãos-alvo) e 
imagens, sendo individualizado para cada doença. O tratamento consiste em terapias isoladas para cada doença e reposição das diversas 
deficiências hormonais. Relato de caso: Mulher, 41 anos, branca, com DM1 desde os 4 anos de idade. Com 18 anos, teve diagnóstico 
de tireoidite linfocítica crônica e evoluiu com lesões hipocrômicas em mãos e face, além de processos inflamatórios na pele, sendo diag-
nosticados vitiligo e paniculite autoimune. Aos 25 anos, apresentou ressecamento de olhos e boca, confirmando síndrome de Sjögren 
(anti-Ro e anti-La positivos). Após 2 anos, teve quadro de astenia importante, associado a hipoglicemias, com confirmação laboratorial 
de IAPA. Nesse mesmo período, relatou queixas gastrointestinais, com diagnóstico de gastrite atrófica autoimune e doença celíaca. 
Atualmente, encontra-se clinicamente estável com os tratamentos específicos para cada doença apresentada. Conclusão: Relatamos um 
caso raro de SPA2 com várias complicações autoimunes, presentes em menos de 1% dessa população. Lembramos que se deve sempre 
buscar uma hipótese diagnóstica única, princípio básico em que diversos sinais e sintomas num mesmo paciente podem fazer parte de 
uma única doença. 
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PT.039	 AVALIAÇÃO DO PRIMEIRO ANO DE IMPLEMENTAÇÃO DO PROGRAMA DE MONITORIZAÇÃO 
CONTÍNUA DE GLICOSE NA SECRETARIA ESTADUAL DE SAÚDE DO DISTRITO FEDERAL 
Holanda HHS1, Lauand TCG1, Leite EB1, Borba MDR1

1 Clínica Delaborba, Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia (SBEM), Brasil

Introdução: O DM1 é uma doença autoimune cuja incidência vem aumentando. A aferição da glicose por meio de sensores aderidos 
ao subcutâneo viabiliza a monitorização contínua de glicose (MCG). A Secretaria Estadual de Saúde do Distrito Federal (SES/DF) 
disponibilizou, a partir de novembro de 2020, esse recurso, por meio de um protocolo. Objetivos: Avaliar o perfil dos pacientes 
incluídos no programa, a adesão aos critérios para acesso e os resultados alcançados no decorrer do primeiro ano de implementação do 
programa. Métodos: Foram analisados os dados obtidos a partir do banco de dados digital e do sistema de gerenciamento eletrônico 
de glicose, de forma descritiva, em pacientes com diagnóstico de DM1 que realizaram o cadastro para participar do programa, entre 
janeiro e dezembro de 2021. Na análise multivariada, 254 pacientes foram avaliados quanto à adesão aos critérios e aos resultados 
alcançados aos 3 e aos 6 meses a partir da data de inclusão. Resultados: Entre os incluídos no programa, 79% foram procedentes do 
SUS. A idade variou entre 5 e 74 anos. A maioria dos pacientes tinha entre 5,9 e 10,8 anos de diagnóstico. Quanto à hemoglobina 
glicada (HbA1c), 70% apresentavam valores entre 6,9 e 8,7% no cadastro inicial. Observou-se a presença de nefropatia diabética em 
8%, neuropatia sensitiva motora em 3% e retinopatia em 16% dos estudados. Na análise comparativa entre o 1º e o 2º trimestre, 26% 
dos pacientes apresentaram critérios de continuidade. Houve significância estatística para os valores da HbA1c e a permanência no 
programa, em que valores de HbA1c foram significativamente maiores para os pacientes que tiveram a suspensão do programa como 
resultado. O baixo número de escaneamentos e a maior frequência de hipoglicemia grau 2 se associaram à suspensão. No primeiro 
ano do programa, dois terços dos pacientes foram desligados por não apresentarem critérios de continuidade. Conclusão: Este foi um 
estudo pioneiro no Brasil, no qual foi possível observar que apenas 26% dos avaliados apresentaram critérios de continuidade, e fatores 
como HbA1c, número de escaneamentos/dia e frequência de hipoglicemias grau 2 foram significativamente associadas ao resultado. 
Esse é um dado expressivo, sendo possível questionar as razões para o alto índice de suspensão, entretanto são necessários mais estudos 
para avaliação do acesso à tecnologia como uma opção de tratamento no SUS. 

PT.040 	QUIROARTROPATIA DIABÉTICA E BAIXA ESTATURA GRAVE EM PACIENTE 
COM DIABETES MELLITUS TIPO 1 – UM RELATO DE CASO
Ferreira OC1, Cavalcante SDN1, Giovanini M1, Curto LC1, Passos PSS1, Inoue-Lima TH1, Pellucci LA1 
1 Hospital Santa Marcelina – Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A quiroartropatia diabética (QD) é uma condição subdiagnosticada e negligenciada, com prevalência estimada de 30% 
entre os pacientes diabéticos, e relacionada a diabetes mellitus (DM) de longa data e sem controle glicêmico adequado. A formação 
de produtos avançados de glicosilação e de radicais livres promove alteração da estrutura e função do colágeno cutâneo, tendões 
e ligamentos, o que causa espessamento nervoso, rigidez de articulações interfalangianas de mãos e limitação da motricidade. 
Descrevemos o caso de um paciente com DM tipo 1 (DM1) de longa data não controlado e QD. Caso clínico: T.A., sexo masculino, 
15 anos e 2 meses, encaminhado para ambulatório de endocrinologia em serviço terciário devido a DM1 diagnosticado aos 2 anos de 
idade, sem controle adequado (HbA1c anterior à primeira consulta de 19,5%) por má aderência ao tratamento. O paciente queixava-se 
de limitação da motricidade das mãos e baixa estatura. Ao exame clínico, apresentava escore-Z de altura -5,3; escore-Z de peso -2,7; 
estágio puberal de Tanner G3P3 (testículos 8 mL bilateralmente). Mãos com espessamento cutâneo, sinal da prece e da mesa presentes, 
e limitação da motricidade fina e força de preensão. Exames laboratoriais: glicemia de jejum 397 mg/dL, HbA1c 11,2%, IGF-1 95 (VR 
177-507 g/L), teste de estímulo de secreção de GH com insulina com pico de 40 ng/mL, demais eixos hipofisários sem alterações. 
Exames de imagem: atraso de idade óssea (compatível com 12,5 anos) e RM de sela túrcica sem alterações. Após melhora de aderência 
ao tratamento, o paciente retorna com escore-Z de altura -4,8 e escore-Z de peso -3,0; GJ 299 mg/dL e HbA1c 9,6%. Discussão: 
Complicações da DM associadas ao mau controle glicêmico são bem estabelecidas. Esse paciente apresentava catarata bilateralmente e 
microalbumiúria (269 mg/24 h), o que corrobora a associação da QD com complicações microvasculares, como retinopatia diabética, 
e comprometimento da qualidade de vida. Adicionalmente, o mau controle metabólico prejudicou o crescimento linear, causando 
baixa estatura grave. O controle glicêmico e a adesão ao tratamento são fundamentais na prevenção e pode, inclusive, reverter essas 
alterações. Conclusão: A QD é uma complicação do diabetes comum, porém pouco discutida e diagnosticada. Assim como em outras 
complicações do diabetes, o controle metabólico é necessário para a prevenção também das complicações musculoesqueléticas do 
diabetes. 
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PT.041 	 AVALIAÇÃO DO PERFIL METABÓLICO DE PACIENTES COM SÍNDROME DE 
QUILOMICRONEMIA FAMILIAL CONFORME VARIANTES GENÉTICAS IDENTIFICADAS
Veloso RS1,2, Neves MQTS1, Nakandakare ER1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo – Disciplina de Endocrinologia e Metabologia/Ambulatório de 
Lípides/Laboratório de Lípides (LIM-10), São Paulo, SP, Brasil. 2 Universidade Nove de Julho – Seção de Ciências Médicas, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A síndrome de quilomicronemia familial (SQF) é doença genética rara associada a hipertrigliceridemia grave, risco 
aumentado de pancreatite aguda, dor abdominal, xantomas eruptivos, hepatoesplenomegalia e lipemia retinalis. A doença apresenta 
herança autossômica recessiva. Atualmente são descritas variantes com perda de função em 5 genes associados à atividade da 
lipoproteína lipase (LPL): gene da LPL (LPL), apolipoproteína C-II (APOC2), proteína de ligação de lipoproteína de alta densidade 
ancorada a glicosilfosfatidilinositol 1 (GPIHBP1), apolipoproteína A-V (APOA5) e fator de maturação de lipase 1 (LMF1). Objetivo: 
Descrever o perfil metabólico dos pacientes com diagnósticos de SQF que são acompanhados no ambulatório de Lípides do Hospital 
das Clínicas da FMUSP. Método: A coleta de dados foi feita a partir de revisão de prontuário médico. Foram selecionados pacientes 
com hipetrigliceridemia > 885 mg/dL que realizaram avaliação genética da SQF, por sequenciamento de nova geração com tecnologia 
Illumina. Resultados: Foram identificados 61 pacientes com hipertrigliceridemia > 885 mg/dL, dos quais 9 indivíduos (5F/4M), três 
com diagnóstico logo após ao nascimento, apresentavam variantes genéticas em homozigose ou heterozigose composta no gene LPL 
(6 variantes alélicas, das quais 4 com predição patogênica: p.Pro234Leu; p.Gly215Glu; p.Glu282; p.Lys40Asnfs*4, e duas variantes 
de significado incerto: p.Ala125Thr; p.Asn318Ser) e em homozigose no gene GPIHBP1 (2 variantes alélicas, sendo 1 patogênica: 
c.182-1G>T, e outra não descrita: p.Gly175Arg). Episódios de pancreatite aguda ocorreram em 5 pacientes, e 3 pacientes relataram 
mais de 1 evento. Apenas 1 paciente apresentou xantomas eruptivos e 1 paciente, hepatoesplenomegalia. A mediana de TG máxima 
foi de 3.722 mg/dL (mín-max: 2.356-18.438), 4 pacientes portadores de diabetes mellitus e apenas 1 de obesidade (média de IMC 
= 25,9 kg/m2). O cálculo do escore de risco clínico de SQF foi maior ou superior a 10 pontos (muito provável) em 8 dos 9 pacientes 
SQF. Apesar da restrição alimentar de gorduras associada a terapia medicamentosa com fibratos (n = 8), estatina (n = 3) e ômega 3 
(n = 4), 8 pacientes mantêm trigliceridemia superior a 800 mg/dL. Não foram observadas diferenças metabólicas entre os grupos de 
portadores de variantes nos genes LPL e GPIHBP1. Conclusão: Identificamos variantes alélicas nos genes da LPL e GPIHBP1 em 9 
pacientes com hipertrigliceridemia grave, caracterizando o quadro clínico e metabólico da SQF.

PT.042 	EVOGLIPTIN DPP4-INHIBITOR RESEARCH ABOUT GLUCOSE OUTCOMES IN INFIRMARY (DRAGON-EVO) 
Pineda-Wieselberg RJ1, Sant’Anna EBPP1, Vilela FEG, Bueno ISF1, Grynszpan V1, Yuamoto B1, Salles JEN1 
1 Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil

Introduction: Hyperglycemia is a risk factor for worse clinical outcomes during hospitalization. It is very difficult to manage blood 
glucose (BG) in hospital settings. The objectives are to evaluate the non-inferiority of evogliptin in BG management in hospitalized 
individuals compared to insulin therapy, evaluated by mean BG, total insulin dose, number of hypoglycemia, mortality, ICU admissions, 
length of hospitalization, and cost of care. Methods: Open randomized clinical trial, in which the intervention group received evogliptin 
plus insulin therapy in basal-bolus regimen; control group received only insulin therapy in basal-bolus regimen. 80 patients were 
analyzed, 40 in group A (intervention) and 40 in group B (control). Patients were followed up until hospital discharge, ICU admission, 
or death. Results: There were no statistical differences between groups control and intervention in the baseline regarding age, sex, 
type of admission (clinical or surgical and elective or urgent), A1c, prevalence of clinical conditions (diabetes, obesity, hypertension, 
cardiovascular disease, dyslipidemia), C-peptide, renal or liver function. There were no statistical differences between the two groups in 
mean BG, insulin dosage, ICU admission or mortality. There was a significant reduction in the incidence of hypoglycemia (0.375% in 
intervention group versus 2.25% in control group, p-value = 0.006) and mean length of stay (7.57 days for intervention versus 13.9 days 
for control, p-value = 0.001). Conclusion: The use of evogliptin was non-inferior to standard insulin therapy. There was a reduction 
in the average length of stay of 6.3 days with a significant reduction in costs, around R$ 5,200.00 per admission, making each R$ 1.00 
invested to save R$ 39.98. There were no differences in mortality or number of ICU admissions. Evogliptin should be considered for 
inclusion in the health system as an option for managing BG in hospital settings. The clinical trial was registered under the number 
65261522.9.0000.5479 in the National Committee of Ethics in Research (Conep), Brazil. 
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PT.043 	 IMPACT OF WEIGHT ON TIME IN RANGE, TIME IN TIGHT RANGE, AND GLYCEMIC VARIABILITY 
AS MEASURED USING CONTINUOUS GLUCOSE MONITORING (CGM) (SURPASS-3 CGM) 
Jodar E1, Dib A1, Bray R1, Zeytinoglu M1, Rodriguez A1, Brown K1, Franco DR1

1 Eli Lilly

Introduction: Tirzepatide (TZP), a once weekly GIP/GLP-1 receptor agonist, is approved in the US for treatment of people with type 
2 diabetes (T2D). In SURPASS-3-CGM substudy, TZP demonstrated superior glycaemic control as measured by time in tight range 
(TITR) and less time in the hypoglycaemic range compared to insulin degludec in participants with T2D on metformin with/without 
a SGLT2-inhibitor. Objective: To report the relationship between weight change and Time in Range (TIR), TITR, and Glycemic 
Variability (GV) in patients receiving TZP. Methods: In this sub-study of the 52-week, open-label, parallel-arm, Phase 3, SURPASS-3 
trial, a subset of randomized patients (N = 243; mean age 57 years; T2D duration, 8.8 years; baseline HbA1c, 65.6 mmol/mol, 8.15%) 
who received ≥ 1 dose of study drug and had CGM data were included (modified intent-to-treat [mITT]). Interstitial glucose values 
were collected by CGM at 5-minute intervals for 7 days at baseline, 24 weeks, and 52 weeks. We compared the mean TIR, TITR, and 
GV by categories of percentage reductions in weight (≤5%, >5% to ≤10%, >10% to ≤15%, >15%) of mITT population treated with TZP 
at week 52. Results: TZP-treated patients with increased percentage of weight loss had a greater duration of time spent in TITR and 
TIR: For patients with ≤5% weight reduction, mean TIR was 1,094, 1,186 and 789 minutes for TZP 5, 10 and 15 mg, respectively, 
increasing to 1,372, 1405 and 1399 minutes for patients with > 15% weight reduction; mean TITR for patients with ≤5% weight 
reduction was 611, 742 and 395 minutes for TZP 5, 10 and 15 mg, respectively, increasing to 1,091, 1,280 and 1,222 minutes for 
patients with >15% weight reduction. There was a statistically significant correlation between change in weight for any dose of TZP 
and percentage of TIR (p ≤ 0.005) and TITR (p ≤ 0.003). There was a statistically significant correlation between Within-Day GV and 
change in weight for TZP 15 mg (p = 0.005) and for Between-Day GV and change in weight for TZP 5 mg (p = 0.019) and 15 mg (p 
= 0.027). Conclusion: In patients with T2D treated with TZP and metformin with/without a SGLT2-inhibitor, greater weight loss 
was associates with better glycemic control as assessed by CGM.

PT.044 	TIRZEPATIDE SHOWS BENEFICIAL EFFECTS ON BODY FAT 
DISTRIBUTION PATTERN IN PEOPLE WITH TYPE 2 DIABETES 
Linge J1, Cariou B1, Neeland IJ1, Leinhard OD1, Petersson M1, Fernadez M1, Bray R1, Rodriguez A1, Franco DR1

1 Eli Lilly

Introduction: Tirzepatide (TZP) is a GIP/GLP-1 receptor agonist used for the treatment of type 2 diabetes (T2D). In the SURPASS-3 
study, people with T2D (metformin ± SGLT-2i, HbA1c 7-10.5%, BMI ≥ 25 kg/m2, fatty liver index value ≥ 60) were treated with 
once-weekly TZP 5 mg (N = 71), 10 mg (N = 79), 15 mg (N = 72) or once-daily insulin degludec (IDeg) (N = 74) overall, TZP 
showed a mean weight loss of -9.6 kg at week 52 and concurrent reductions of visceral adipose tissue (VAT), abdominal subcutaneous 
adipose tissue (aSAT) and liver fat (LF) assessed by MRI, while people treated with IDeg experienced an overall weight gain (mean 
+3.2 kg) with increase in VAT and aSAT, and a smaller decrease in LF than TZP. We aimed to describe overall fat distribution pattern 
at baseline and week 52 and relate actual changes in fat depots to the changes predicted by the difference in two virtual controls groups 
(VCGs) matching baseline and 52-week data. Methods: For each study participant at baseline and week 52, a VCG of ≥150 sex- and 
body-size matched participants were identified from the UK Biobank imaging study (N = 40,174,). Expected levels of VAT, aSAT and 
LF and deviation from the expected levels (standardized normal z-scores (VATz, aSATz, LFz); units = standard deviation [SD]) were 
calculated based on individualized matched VCG. The z-score changes from baseline to week 52 were calculated to describe changes 
in fat distribution pattern, the magnitude of changes in VAT, aSAT and LF, and were compared to that described by the observed 
weight change. Results: Baseline fat distribution pattern was similar across pooled TZP and IDeg arms. Compared to matched VCG, 
study participants had higher baseline VAT and LF, but similar aSAT (aSATz=-0.13 (1.11), p = 0.083). People treated with TZP had 
a significant decrease in VATz (-0.18 (0.58), p < 0.001) and LFz (-0.54 (0.84), p < 0.001) while aSATz increased (0.11 (0.50), p = 
0.011), indicating greater loss of VAT and LF, and smaller loss of aSAT than predicted by their observed weight loss. Comparison with 
the matched VCG showed people treated with TZP on average lost 0.31 L more VAT (p < 0.001), 5.64 percent points more LF (p < 
0.001) and 0.16 L less aSAT (p = 0.018) than would be predicted by observed weight loss. Conclusion: In people with T2D and a 
skewed fat distribution pattern, TZP resulted in a greater reduction of VAT and LF than would be predicted by observed weight loss 
alone. Previously presented at European Association for the Study of Diabetes – 58th Annual Meeting.
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PT.045 	AVALIAÇÃO DOS FATORES PREDITORES DE BOA RESPOSTA À METFORMINA 
EM MONOTERAPIA NO TRATAMENTO DE DIABETES MELLITUS GESTACIONAL
Silva TEC1, Guastapaglia L1 
1 Hospital do Servidor Público Municipal – Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A incidência de diabetes na gestação vem crescendo em todo o mundo, em paralelo à epidemia mundial de obesidade 
e diabetes mellitus. A hiperglicemia nesse período pode desencadear desfechos maternos, fetais e neonatais desfavoráveis. Quando a 
dieta e atividade física falham, medidas farmacológicas com metformina e/ou insulina são instituídas. Objetivo: Avaliar os fatores 
preditores de boa resposta à metformina como monoterapia no tratamento do diabetes mellitus gestacional (DMG). Métodos: Estudo 
de coorte retrospectivo por meio da revisão de prontuários de gestantes diagnosticadas com DMG que realizaram acompanhamento 
no Ambulatório do Serviço de Endocrinologia. As 65 gestantes incluídas no estudo foram divididas em 2 grupos de acordo com o 
tratamento recebido (metformina ou metformina associada à insulina). Foi realizada comparação dos dados demográficos e clínicos 
maternos e dos desfechos obstétricos e neonatais. Resultados: Trinta e quatro gestantes (52,3%) apresentaram sucesso terapêutico 
apenas com metformina e 31 (47,7%) necessitaram de adição de insulina ao tratamento inicial. Menor glicemia de jejum no 1º trimestre 
(93 mg/dL vs. 98 mg/dL, p 0,022) e idade gestacional (IG) mais tardia no início da terapia medicamentosa (mediana de IG de 30 
semanas vs. 24,2 semanas, p 0,001) foram fatores preditores do sucesso da monoterapia com metformina. Os melhores valores de corte 
preditivos foram glicemia de jejum no 1º trimestre de 91 mg/dL e IG no início do tratamento com metformina ≥ 28,2 semanas. 
IG ao nascimento foi significantemente maior no grupo de metformina em monoterapia (mediana de 39 semanas vs. 38,5 semanas, 
p 0,038). Conclusões: A metformina pode ser considerada como terapia medicamentosa no DMG, embora 47,7% das gestantes não 
tenham atingido controle glicêmico adequado com a monoterapia. Valores de glicemia de jejum mais baixos no início da gestação e IG 
≥ 28 semanas no início do tratamento medicamentoso foram identificados como fatores preditores de boa resposta à monoterapia com 
metformina. As informações obtidas são úteis para direcionar precocemente o tratamento das gestantes com DMG e reduzir a taxa de 
insucesso terapêutico.

PT.046 	REVISÃO SISTEMÁTICA DAS ESTRATÉGIAS NÃO FARMACOLÓGICAS DO 
TRATAMENTO DO DIABETES MELLITUS TIPO 2 NA ATENÇÃO BÁSICA 
Leite RGOF1, Banzato LR1, Bolfi F1, Mendes L1, Galendi JSC1, Nunes-Nogueira VS1

1 Faculdade de Medicina de Botucatu – Universidade Estadual Paulista (Unesp) – Clínica Médica, SP, Brasil

Introdução: Apesar do número crescente de fármacos e de várias diretrizes sobre o manejo do diabetes mellitus tipo 2 (DM2), 
muitos pacientes continuam com a doença descontrolada. Existem vários tratamentos não farmacológicos disponíveis para o manejo do 
DM2, mas muitos deles nunca foram comparados diretamente para determinar as melhores estratégias. Objetivo: Avaliar a efetividade 
comparativa de estratégias não farmacológicas no manejo do DM2 na atenção primária ou em cenários comunitários. Métodos: Foi 
realizada uma revisão sistemática da literatura, de acordo com a metodologia da Colaboração Cochrane. Foram incluídos estudos 
randomizados, nos quais pacientes com DM2 foram alocados a alguma estratégia não farmacológica de controle do DM2 ou ao 
tratamento convencional do DM2 (consultas com médico e orientações gerais quanto a mudanças no estilo de vida). O desfecho 
primário analisado foi o controle glicêmico (hemoglobina glicada – HbA1c %). Foram realizadas estratégias de busca adaptadas às 
bases de dados eletrônicas Medline, Embase, Lilacs e Central. A seleção dos estudos, a extração de dados e a avaliação do risco de viés 
dos estudos incluídos foram realizadas em pares e de forma independente. Resultados: Foram identificadas 4.451 referências e, após 
a remoção das duplicatas, restaram 4.314 artigos. Foram recuperados para leitura na íntegra 242 artigos, dos quais 102 estudos foram 
incluídos nesta revisão. A estratégias DSME (Diabetes Self-Management Education) e DSMES (Diabetes Self-Management Education 
and Support) foram as estratégias mais frequentemente encontradas nos estudos incluídos, presentes em 90% dos estudos. Na maioria 
dos estudos, essas estratégias foram aplicadas por enfermeiros, seguidos dos nutricionistas, agentes comunitários e farmacêuticos. A 
metanálise favoreceu essa intervenção em relação ao tratamento usual (diferença de média [HbA1c]: -0,43%, intervalo de confiança: 
-0,65% a -0,22%). Conclusão: A DSME e a DSMES têm sido as estratégias não farmacológicas mais frequentes no tratamento do DM2 
na atenção básica. 
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PT.047 	 AVALIAÇÃO DO GRAU DE SOFRIMENTO EMOCIONAL DE INDIVÍDUOS COM 
DIABETES INTERNADOS EM UM HOSPITAL TERCIÁRIO EM SÃO PAULO 
Grynszpan V1, Wieselberg RJP1, Yuamoto B1, Vilela FEG1, Bueno ISF1, Sant’Anna EBPP1, Salles JEN1

1 Faculdade de Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Diabetes mellitus é uma condição definida pela presença de hiperglicemias persistentes, devido a produção insuficiente 
ou defeito na ação da insulina. Essa condição pode trazer prejuízos psíquicos para o paciente, como depressão, sobrecarga de estresse, 
problemas de sono, problema com a autoestima e a imagem corporal, e, sobretudo, o estigma social que essa comorbidade traz. 
Todos esses estão relacionados ao tratamento contínuo, à visão que a sociedade tem dessas pessoas, à mudança de dieta necessária 
e, principalmente, à angústia que essa doença causa pelo resto da vida. Dessa forma, o grau de sofrimento de indivíduos que têm 
diabetes deve ser analisado para ajudá-los a viverem com melhor qualidade de vida. Objetivo: Avaliar o grau de sofrimento emocional 
em indivíduos com diabetes tipo 2 (DM2) internados em um ambiente não crítico. Métodos: Analisamos o estado emocional de 23 
indivíduos com DM2 para avaliar o grau de sofrimento deles. Utilizamos o DDS (Diabetes Distress Scale) em português, questionário 
validado de 17 perguntas que abordam o esgotamento emocional causado pelo DM2, permeando os seguintes tópicos: a carga 
emocional do paciente, a angústia relacionada ao médico, a angústia provocada pela dieta e, por fim, as angústias interpessoais. Com 
esse questionário, pode-se confirmar se há esgotamento ou outro tópico já citado, caso a média da soma das respostas para cada um 
dos tópicos seja maior ou igual a 3. Esse resultado mostra um esgotamento que demanda atenção clínica. Resultados: Das 23 pessoas 
observadas, conseguimos um valor mediano de 2,7 para esgotamento emocional, 3 para carga emocional, 2 para angústias relacionadas 
ao médico, 3,6 para angústias provocadas pela dieta e 1,3 para angústias interpessoais. Além disso, calculamos os desvios-padrão para 
esses cinco tópicos, que foram, respectivamente, 1,2, 1,7, 1,5, 1,5 e 1,6. Conclusão: O estudo mostra que uma parte notável da 
população que tem DM2 apresenta carga emocional de sofrimento maior, além de angústias diante da necessidade de troca de dieta que 
essa condição demanda. Outras angústias, relacionadas aos amigos, à família e ao atendimento médico, estão presentes nessas pessoas. 
Considerando a quantidade de pessoas com sofrimento decorrente da DM2, a avaliação do grau de sofrimento dos indivíduos deve 
fazer parte da rotina de avaliação, proporcionando também suporte psicológico e/ou psiquiátrico quando necessário.

PT.048 	DIABETES GESTACIONAL: PERFIL CLÍNICO E METABÓLICO DAS PACIENTES 
ATENDIDAS EM UM SERVIÇO TERCIÁRIO DO INTERIOR PAULISTA
Silva VM1, Silva GAO1, Costa PSS1, Nascimento AG1, Teshima Filho I2, Bressan Filho NP3, Gugoni LHS4, Ramos-Dias JC4 
1 Pontifícia Universidade Católica de São Paulo (PUCSP) – Estudante, São Paulo, SP, Brasil. 2 PUCSP – Endocrinologia – Ex-residente, São Paulo, 
SP, Brasil. 3 PUCSP – Ginecologia Obstetrícia – Docente, São Paulo, SP, Brasil. 4 PUCSP – Endocrinologia – Docente, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: O diabetes mellitus (DM) é uma doença muito comum, que pode trazer sérios agravos para a saúde, especialmente durante 
a gravidez, que, por si só, consiste em um estado diabetogênico, pois, com o desenvolvimento fetal, especialmente na segunda metade 
da gestação, há maior produção de hormônios placentários que antagonizam a ação da insulina. O termo diabetes mellitus gestacional 
(DMG) é utilizado quando a elevação da glicemia é detectada pela primeira vez durante a gestação já na consulta inicial, com valores 
em jejum entre 92-125 mg/dL, ou por um resultado alterado no teste de tolerância oral à glicose (jejum entre 92-125, glicemia de 
1a hora ≥ 180 ou glicemia de 2a hora entre 153-199 mg/dL) realizado entre a 24ª e a 28ª semana gestacional. O DMG pode trazer 
diversos riscos, com sérias complicações materno-fetais e desfechos neonatais desfavoráveis. Portanto, é essencial diagnosticar e tratar 
adequadamente os distúrbios do metabolismo da glicose durante a gestação e, embora grande parte dessas gestantes tenha controle 
apenas com dieta e atividade física, o uso de insulina é muitas vezes necessário, e as doses preconizadas ainda são objeto de controvérsia 
na literatura. Objetivo: Traçar o perfil das gestantes com DMG encaminhadas para seguimento em serviço especializado no interior 
de São Paulo. Pacientes e métodos: Estudo transversal e prospectivo, com coleta de dados de prontuário. Resultados: De 139 
gestantes atendidas, 62 apresentaram DMG. As médias de idade e índice de massa corpórea foram 33,3 ± 5,9 anos e 34,2 ± 5,9 kg/m2.  
O número médio de gestações foi de 3,3 ± 1,7, e 19 (30%) controlaram a hiperglicemia apenas com dieta. As outras 43 gestantes 
necessitaram de insulina para um controle adequado da glicemia, com dose média de 0,27 ± 0,24 UI/kg/dia. Quanto ao desfecho, 
41 pacientes chegaram ao término da gestação (29 cesarianas/12 partos vaginais). Dos nascidos, 32 foram a termo e 9, pré-termo. 
Os valores médios de peso e Apgar no 1º e 5º min foram, respectivamente, 3.018 ± 533 g, 7,8 ± 1,4 e 8,9 ± 0,5. Conclusão: Nosso 
estudo demonstrou que 44% das gestantes encaminhadas para seguimento especializado em nosso serviço tinham DMG. O perfil foi 
de mulheres > 30 anos, obesas e multíparas. Salientamos que, para obtermos um controle glicêmico adequado, necessitamos de doses 
mais baixas de insulina (0,27 UI/kg/dia) do que as preconizadas em algumas diretrizes (0,5 UI/kg/dia). Com essas doses, tivemos 
menos episódios de hipoglicemia, mantendo desfechos adequados. 



S43

Pôsteres

PT.049 	MODELO DE APRENDIZADO DE MÁQUINA PARA PREVER A ALTURA 
DE CRIANÇAS DE 3 A 6 ANOS ATRAVÉS DA MEDIDA DA ULNA
Cavalcante DC1, Oliveira DG1, Liberato EL1, Nogueira MM1, Del Ciampo IRL1, Germano cmR1 
1 Universidade Federal de São Carlos – Medicina, São Carlos, SP, Brasil

Introdução: A avaliação da altura e do crescimento de crianças, cuja estatura não pode ser aferida de forma tradicional, tem sido 
um desafio. A medida da ulna foi sugerida para esse fim, porém as fórmulas criadas para predição da altura foram desenvolvidas em 
populações de outros países, e seu potencial para prever a altura e o crescimento de crianças da população brasileira ainda não foi 
estabelecido. Objetivo: Avaliar a aplicabilidade da medida da ulna como preditora da altura e do crescimento de crianças de 3-6 
anos. Métodos: Estudo longitudinal, aprovado pelo CEP institucional, no qual foram medidos a altura e o comprimento da ulna de 
231 crianças (114 meninas e 117 meninos) de 3-6 anos. As medidas foram realizadas nos tempos 0, 6 e 9 meses. A ulna foi medida 
utilizando um paquímetro certificado (Technoferramentas®), e a altura foi determinada por estadiômetro portátil (SECA®213). 
Foram considerados para cálculos de crescimento os intervalos de 6 e 9 m entre as medidas. Foram avaliados os índices de correlação 
intraclasses (ICC) entre a altura predita pela ulna e a altura medida. A equação de predição da altura e seu crescimento foi obtida 
utilizando o método de regressão OLS (Ordinary Least Square), considerado um modelo de aprendizagem de máquina. A linguagem 
de programação utilizada foi a Python versão 3.8, e o Google Colab foi o ambiente de desenvolvimento, utilizando a biblioteca 
Statsmodels. Significância: p < 0,05. Resultados: Por meio da medida da ulna no tempo 0, foi possível predizer a altura das crianças no 
tempo 0 e nos diferentes intervalos de tempo (6 e 9 meses), podendo-se, assim, calcular o seu crescimento. A equação obtida foi: y = 
3.6276u + 0.6019t + 0.2317i + 35.4016. Onde: y = altura predita em cm; u = medida da ulna, em cm; t = intervalo de tempo; i = idade 
da criança em meses. O R2 entre as alturas medidas e previstas foi de 0,815 (p < 0,01). O ICC entre as alturas medidas e as preditas pela 
ulna foram no tempo 0: 0,946 (p < 0,001); tempo 6: 0,938 (p < 0,001); tempo 9: 0,933 (p < 0,001). Não houve diferença significativa 
entre as alturas reais e as preditas nos diferentes tempos (p > 0,05). Conclusão: Este estudo propõe uma nova técnica para a predição 
da altura e crescimento de crianças a partir da ulna, utilizando o método de regressão OLS. Esse e outros métodos de aprendizagem 
de máquina podem determinar uma importante melhoria na confiabilidade das predições de altura e crescimento de crianças a partir 
das medidas de seguimentos corporais. 

PT.050 	DIFERENÇA NA IMAGEM CORPORAL DE MENINOS E MENINAS DE 
5 A 8 ANOS, NO CONTEXTO DA PANDEMIA DA COVID-19
Oliveira GL1, Saraiva TS1, Nogueira MM1, Del Vale GF1, Kishi RGB1, Germano cmR1

1 Universidade Federal de São Carlos – Medicina, São Carlos, SP, Brasil

Introdução: Os pais exercem influência fundamental na construção da imagem corporal das crianças, e o ambiente familiar desempenha 
um papel determinante nas escolhas nutricionais, no comportamento alimentar e na percepção, satisfação e idealização corporal das 
crianças. Objetivo: Diante do complexo panorama determinado pela pandemia da COVID-19, em que a influência da mídia e da 
família sobre as crianças se intensificou, este estudo buscou compreender os efeitos desse contexto único sobre a imagem corporal de 
crianças de 5-8 anos. Método: Pesquisa realizada em 8 Unidades de Saúde da Família e aprovada pelo CEP institucional. Amostra de 
239 crianças pré-púberes, de 5-8 anos, e seus responsáveis (478 indivíduos). Avaliados peso, estatura e IMC, além da aplicação da escala 
de Imagem Corporal de Truby e Paxton para determinar a percepção, idealização e satisfação das crianças e a percepção do responsável 
sobre elas. Resultados: Os dados de percepção corporal revelaram inacurácia na percepção sobre o próprio corpo em 66% das crianças, 
e 69% subestimaram e 31% superestimaram seu IMC. A percepção corporal dos responsáveis sobre as crianças diferiu de acordo com 
o sexo. Os meninos com sobrepeso foram considerados eutróficos ou com baixo peso em 65% dos casos. As meninas com sobrepeso 
foram consideradas obesas em 60% dos casos. A insatisfação corporal entre as meninas foi de 82% nas obesas, 48% nas com sobrepeso e 
34% nas eutróficas. Entre os meninos, foi de 48% nos obesos, 46% nos com sobrepeso e 21% nos eutróficos. Entre as crianças eutróficas, 
43% das meninas idealizavam corpos menores e 20% dos meninos, corpos maiores. Conclusão: Este estudo mostrou que entre as 
crianças e seus responsáveis houve grande prevalência de inacurácia na percepção corporal, idealização distorcida e insatisfação corporal. 
A insatisfação foi significativamente maior nas crianças com excesso de peso. Os responsáveis perceberam as crianças de forma diferente 
conforme o sexo, ao rotularem as meninas como acima do peso e os meninos como eutróficos ou com baixo peso, independentemente 
de seu IMC real. Esses resultados e suas implicações precisam ser levados em conta por profissionais e gestores, principalmente para 
o desenvolvimento de políticas públicas voltadas à educação nutricional e ao cuidado de crianças portadoras de excesso de peso no 
período pós-pandêmico, destinadas à população de baixa renda inserida no programa de Medicina de Família e Comunidade.
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PT.051 	 O IMPACTO DA INVESTIGAÇÃO MOLECULAR PARA O PACIENTE 
PIG COM BAIXA ESTATURA: RELATO DE CASO 
Corbucci ES1, Berti LO1, Coelho AP2, Lima LML2, Jacob CGF2, Gonfiantini MB1, Silva Neto GV1, Rosa GB1, Kato KRA1 
1 Faculdade de Medicina de Marília – Endocrinologia e Metabologia, Marília, SP, Brasil. 2 Faculdade 
de Medicina de Marília – Endocrinologia Pediátrica, Marília, SP, Brasil

Introdução: A síndrome associada a SATB2 é um distúrbio multissistêmico caracterizado por atraso do desenvolvimento e da fala, 
problemas comportamentais, características dismórficas com anormalidades craniofaciais (palatinas e dentárias), restrição de crescimento 
e anomalias esqueléticas. As alterações no locus SATB2 incluem deleções contíguas, deleções e duplicações intragênicas, translocações 
com interrupção secundária de genes e mutações pontuais. O diagnóstico é realizado por meio de análise cromossômica microarray, 
exoma completo ou painel multigênico. A prevalência é desconhecida e há poucos casos descritos, sendo o gene SATB homeobox 2 
responsável pela codificação de proteínas que regulam o desenvolvimento esquelético e a diferenciação osteoblástica. Relato do caso: 
E.F.M.S., sexo masculino, 8 anos, encaminhado ao ambulatório de endocrinologia pediátrica em 2016 por baixa estatura. Ao exame 
físico, comprimento de 76 cm (SCORE Z -3), dp inicial -1,71, fácies atípica, úvula bífida, atraso na dentição, expressa apenas alguns 
sons, além de agitação psicomotora e irritabilidade. Em relação aos antecedentes pessoais, apresentava atraso do desenvolvimento 
neuropsicomotor (DNPN) e nasceu pequeno para a idade gestacional (PIG), dp familiar de +0,19 e alvo parental de 176 cm (0 dp). 
Realizado screening laboratorial para investigação de doenças crônicas, sem alterações. Radiografia de mãos e punhos com atraso de 
idade óssea e cariótipo (46, XY). IGF-1, ressonância de sela túrcica e teste de clonidina dentro da normalidade. Aos 3 anos e 5 meses, 
sendo PIG sem catch-up, iniciada somatropina. Considerando as características fenotípicas e o atraso do DNPN indicado no exoma, 
identificado em heterozigose no gene SATB2 (OMIM* 608148), variante chr2:199.328.888 C>T, responsável pela substituição do 
amianoácido arginina no códon 399 por histidina. Apenas após o teste molecular foi possível definir a etiologia da baixa estatura, 
uma vez que a investigação tradicional não permite identificar alterações genéticas raras, atrasando o diagnostico etiológico por 5 
anos. Conclusão: A baixa estatura é uma condição multifatorial e, em Freire et al., 15% dos pacientes PIG foram identificados com 
uma provável etiologia genética de baixa estatura. O diagnóstico molecular é necessário para o manejo individualizado e permite 
aconselhamento genético, além de excluir contraindicações para a terapia com somatropina e trazer conforto à família pela definição 
diagnóstica.

PT.052 	 EPILEPSIA FOCAL DISPERCEPTIVA COMO QUADRO CLÍNICO INICIAL 
DE HIPERINSULINISMO CONGÊNITO EM PRÉ-ESCOLAR
Silva FECA1, Resende ML1, Costa PC1, Santos DMC1, Cominato L1, Damiani D1 
1 Instituto da Criança e Adolescente – Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina 
da Universidade de São Paulo (HCFMUSP), São Paulo, SP, Brasil 

Introdução: O hiperinsulinismo congênito (HC) corresponde a grupo de patologias genética e clinicamente diversas, caracterizadas 
pela secreção inapropriada de insulina independentemente dos níveis glicêmicos, sendo importante causa de hipoglicemia persistente 
no neonato e lactente. O quadro clínico varia conforme a gravidade de hipoglicemia e comorbidades, geralmente associado a alto 
risco de lesão neurológica e comprometimento do desenvolvimento neuropsicomotor, sendo seu reconhecimento precoce e manejo 
terapêutico essenciais para evitar complicações. Relato de caso: Paciente G.D.O., 5 anos e 6 meses, com diagnóstico prévio de epilepsia 
focal desde 4 anos e 7 meses. Apresentava crises focais motoras disperceptivas com duração de 2 a 3 minutos, em média duas vezes por 
semana. Em serviço externo, foi instituída terapia com fenobarbital; posteriormente, pelo caráter focal das crises, foi substituído por 
oxcarbazepina. Apesar do tratamento, mantinha crises, evoluindo também com alteração do padrão comportamental diário (sonolência 
excessiva e episódios de irritabilidade). Na vigência de novas crises, foi confirmada a presença de hipoglicemias e optado por internação 
para elucidação diagnóstica. Durante crise focal rápida, foi coletada amostra crítica, que evidenciou glicose de 35 mg/dL, insulina 
de 57 µU/mL, cortisol de 5,6  µg/dL, gasometria venosa com pH de 7,39, HCO3 de 24,2 e urina sem corpos cetônicos, fechando 
diagnóstico de hiperinsulinismo. Foi realizada tomografia de abdome, que descartou insulinoma. Foi introduzido diazóxido 3 mg/kg/
dia para tratamento do hiperinsulinismo, e a criança evoluiu com melhora completa das hipoglicemias e do padrão comportamental; foi 
suspenso anticonvulsivante, sem novas crises. Conclusão: A hipoglicemia é causa importante de morbimortalidade na pediatria. Embora 
o diagnóstico seja mais comum em neonatos, múltiplos genes estão associados à condição e seu espectro clínico é variado, portanto o 
diagnóstico deve ser aventado também em pacientes pré-escolares com sintomas neurológicos compatíveis com hipoglicemia. Quanto 
mais precoces o diagnóstico e o tratamento, melhor o desfecho neurológico.
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PT.053 	 SITOSTEROLEMIA: RELATO DE UM CASO COM DIAGNÓSTICO MOLECULAR 
Leão FAA1, Lima LL1, Azevedo RCS1, Arantes RR2, Diniz LM1, Silveira LFG1, Guimaraes MMM1 
1 Universidade Federal de Minas Gerais – Serviço de Endocrinologia, Departamento de Clínica Médica da Faculdade de Medicina, 
Belo Horizonte, mg, Brasil. 2 Universidade Federal de Minas Gerais – Serviço de Genética Médica, Belo Horizonte, mg, Brasil

Introdução: Sitosterolemia é um distúrbio raro do metabolismo lipídico caracterizado por aumento da absorção intestinal e 
diminuição da excreção biliar de esteróis vegetais e colesterol, resultando em acúmulo de quantidades elevadas de esteróis vegetais. É 
causada por inativação dos genes ABCG5 ou ABCG8, com padrão autossômico recessivo. Apresenta-se clinicamente com xantomas 
tendinosos e tuberosos e aterosclerose coronariana prematura, sintomas articulares e plaquetopenia. O diagnóstico diferencial com 
outras dislipidemias congênitas é desafiador. Relato de caso: Paciente do sexo masculino, encaminhado ao Serviço de Endocrinologia 
aos 17 anos (2005), com relato de dislipidemia congênita e xantomas tendinosos desde os 5 anos, com aumento progressivo em 
número e dimensões. Pais consanguíneos, sem história de hipercolesterolemia ou doença cardiovascular. Exames iniciais: colesterol 
total 243 mg/dL, LDL 177 mg/dL, HDL 50 mg/dL, TG 80 mg/dL, plaquetas 78.000/mm3, sem outras alterações; RX de tendão 
de Aquiles compatível com xantomas, posteriormente confirmados por biópsia; RM encéfalo com discretas alterações simétricas em 
núcleos denteados do cerebelo, substância branca, tratos corticoespinhais e globos pálidos. Com a hipótese inicial de xantomatose 
cerebrotendinosa (XTC), foi tratado com ácido ursodesoxicólico e, posteriormente, ácido quenodesoxicólico, ambos suspensos por 
ausência de resposta, sintomas gastrointestinais e hiperbilirrubinemia importantes. Evoluiu com plaquetopenia persistente, artralgia e 
sintomas neurológicos progressivos. Aos 27 anos (2015), apresentou IAM e foi submetido a angioplastia, sendo iniciados rosuvastatina, 
AAS e clopidogrel. Em 2018, foi extraído DNA genômico para sequenciamento dos genes CYP27A1 e ABCG8, associados a XTC e 
sitosterolemia, respectivamente. Não foram detectadas mutações no CYP27A1. No gene ABCG8, foi identificada a mutação p.Trp361* 
em homozigose, sabidamente associada à sitosterolemia. Foi iniciada, então, dieta restrita em gordura vegetal, com boa resposta 
metabólica e elevação da taxa de plaquetas. Novos exames mostraram plaquetas 132.000, colesterol total 160 mg/dL, HDL 48 mg/dL,  
LDL 96  mg/dL e TG 91  mg/dL. Conclusão: Descrevemos um caso de sitosterolemia com mutação em homozigose no gene 
ABCG8. O diagnóstico das xantomatoses é complicado pela baixa prevalência e heterogeneidade de apresentação. Esse caso ilustra a 
importância da suspeita clínica e confirmação do diagnóstico molecular para manejo terapêutico direcionado.

PT.054 	DIABETES MELITO TIPO 1 E PANDEMIA DE COVID-19: AUMENTO NA INCIDÊNCIA 
DE DM1 E NA GRAVIDADE DOS CASOS EM CRIANÇAS E ADOLESCENTES
Machado GG1, Halah MP1, Antonini SR1, Liberatore Jr RDR1, Luciano TM1, Sarti MTA1 
1 Hospital das Clínicas, Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade de 
São Paulo – Endocrinologia Pediátrica, Ribeirão Preto, SP, Brasil

Introdução: Em paralelo aos casos de infecção pelo SARS-CoV-2 durante a pandemia da COVID-19, aumento de casos novos de 
diabetes melito tipo 1 (DM1) em crianças e adolescentes foi observado em alguns países. Objetivos e métodos: Avaliar a frequência 
de novos casos de DM1 e a gravidade da cetoacidose diabética (CAD) na abertura dos quadros antes e durante a pandemia pelo 
SARS-CoV-2 em um centro de referência do SUS. O período pré-pandemia (Pré-P) foi de janeiro de 2017 a fevereiro de 2020 (38 
meses) e o período pandêmico (Pan) foi de março de 2020 a dezembro de 2022 (34 meses). Dados clínicos e laboratoriais de todos os 
pacientes com diagnóstico de DM1 atendidos nesse centro de referência regional de 2017 a 2022 foram analisados. Resultados: Foram 
diagnosticados 134 pacientes com DM1 entre 2017 e 2022 (média de 8,7 anos [1 a 16]). No período Pan houve um incremento em 
57% de casos novos de DM1 em relação ao pré-P (82 vs. 52, respectivamente). A proporção de novos diagnósticos de DM1 no setor 
de emergência aumentou 70%: de 3,9 para 6,7 para cada 1.000 atendimentos pediátricos realizados (p = 0,005). Em 2020, coincidindo 
com a primeira onda da COVID-19, essa proporção foi 110% maior que a média dos 3 anos anteriores (8,7:1.000 vs. 4,1:1.000). 
Adicionalmente, a frequência de CAD ao diagnóstico aumentou de 42,3% no Pré-P para 65,8% na Pan (p = 0,007). A ocorrência de 
CAD grave foi discretamente mais frequente no Pan (31,8% vs. 40,7%; p = 0,46). A idade média ao diagnóstico foi semelhante (9 anos 
Pré-P e 8,5 anos Pan; p = 0,24). Não houve diferença no perfil nutricional no período, estando os pacientes eutróficos em ambos os 
períodos (Z-escore de IMC médio: Pré-P = 0,15 vs. Pan = -0,27; p = 0,14). Não houve diferença entre os sexos (masculino: Pré-P = 55% 
vs. Pan = 53%). Apenas 6 pacientes foram diagnosticados com DM1 em vigência de infecção pelo SARS-CoV-2. Conclusão: Houve 
aumento na frequência de novos diagnósticos de DM1 durante a pandemia, com maior pico em 2020, coincidindo com a primeira 
onda da COVID-19. Adicionalmente houve aumento na gravidade da apresentação do DM1, com maior frequência de CAD e de 
CAD grave ao diagnóstico.
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PT.055 	ASPECTOS CLÍNICOS, LABORATORIAIS E EVOLUTIVOS DE PACIENTES COM TELARCA PRECOCE ISOLADA 
Wiezel G1, Baracho L1, Canton APM1, Mendonça BB1, Latronico AC1, Brito VN1 
1 Unidade de Endocrinologia do Desenvolvimento e Laboratório de Hormônios e Genética Molecular (LIM42), Divisão de Endocrinologia 
e Metabologia do Departamento de Clínica Médica da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A telarca precoce isolada (TPI) é uma variação do desenvolvimento puberal normal, caracterizada pelo desenvolvimento 
das mamas nas meninas antes dos 8 anos, sem outros indícios de maturação sexual. A TPI é uma condição benigna que pode regredir 
espontaneamente, permanecer até o desenvolvimento puberal na idade habitual ou progredir para puberdade precoce central (PPC). Os 
aspectos clínicos e laboratoriais são fundamentais para diferenciar a TPI da PPC. Nos casos de TPI, a conduta é expectante, enquanto 
nos casos de PPC progressiva, o tratamento de escolha são os análogos de GnRH de ação prolongada. Objetivos: Descrever os 
aspectos clínicos e laboratoriais de meninas com TPI ao diagnóstico e durante o seguimento e estabelecer fatores preditivos potenciais 
de evolução da TPI para PPC. Pacientes e métodos: Trata-se de estudo retrospectivo longitudinal de 43 pacientes com TPI atendidas 
no ambulatório de puberdade precoce de um hospital universitário. Foi realizada revisão sistemática dos dados de prontuários das 
pacientes com diagnóstico clínico e laboratorial de TPI. As pacientes foram divididas em 3 grupos etários: ao nascimento (n = 11), 
1 mês a 3 anos (n = 11) e 3 a 8 anos (n = 21). Regressão logística foi utilizada para identificar fatores preditivos de evolução da TPI 
para PPC. Resultados: Ao diagnóstico, o estadiamento de Tanner variou entre M2 e M3 em todos os grupos etários. A média de 
desvio-padrão da altura foi 0,3, e o avanço da idade óssea foi inferior a um ano em relação à idade cronológica. A média do LH basal 
foi de 0,2 UI/L e o estradiol basal estava na faixa pré-puberal em todas as pacientes. Quanto à evolução, a TPI regrediu em 26,3% das 
pacientes, persistiu em 31,6%, progrediu em 18,4% e apresentou curso cíclico em 23,7%. O curso progressivo foi mais prevalente nas 
meninas acima de 3 anos de idade (71,4%). A evolução para PPC foi constatada em 21% das pacientes com quadro inicial de TPI. Os 
aspectos clínicos e laboratoriais, ao diagnóstico, foram semelhantes entre as pacientes com TPI e as que evoluíram para PPC. Não foram 
identificados fatores preditivos de evolução de TPI para PPC. Conclusão: A progressão da TPI para PPC teve maior frequência nas 
pacientes que apresentaram TPI acima dos 3 anos de idade. Não houve variáveis clínicas ou laboratoriais predizendo evolução da TPI 
para forma progressiva da PPC, sendo mandatório o seguimento clínico e laboratorial. Fapesp (Processo: 2022/00847-2).

PT.056 	COMER TRANSTORNADO E RISCO PARA TRANSTORNOS ALIMENTARES EM ADOLESCENTES 
COM DIABETES MELLITUS TIPO 1: ESTUDO DO USO DA CONTAGEM DE CARBOIDRATOS 
de Souza MC1, de Castro AGP1, Lelot AL2, Hernandez JG2, Figueiredo CC2, Evangelista 
NMA2, Fernandes VFT1, Pacheco LA2, Kato T2, Colares Neto GP1 
1 Centro universitário São Camilo, São Paulo, SP, Brasil. 2 Hospital Infantil Darcy Vargas, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A contagem de carboidratos (CCHO) para pacientes com diabetes mellitus tipo 1 (DM1) requer constante supervisão, 
podendo impactar a relação com a alimentação. Objetivo: Avaliar a prevalência de comer transtornado e comportamentos de risco para 
transtornos alimentares (TA) em adolescentes com DM1 em uso ou não da CCHO. Método: Estudo transversal, em ambulatório de 
endocrinologia de hospital pediátrico terciário, com 58 adolescentes com DM1. Foram avaliadas variáveis demográficas, antropométricas 
e laboratoriais, bem como o risco de comer transtornado e comportamento de risco para TA, pelos questionários DEAS-S, Escala Hay e 
DEPS-R. Resultados: Entre os pacientes, 50% eram do sexo feminino e 100%, púberes. A idade mediana ao diagnóstico e ao ingressar 
no estudo foi de 8 e 14,6 anos, respectivamente. A mediana do tempo de doença foi de 6,2 anos. E 91,7% usavam múltiplas doses 
de insulina. A média de hemoglobina glicada foi de 9,4 ± 1,8; 93,1% apresentaram valores ≥ 7,5%. Trinta e um (53,4%) realizavam 
CCHO há 3,1 ± 2,2 anos e 15 (48,4%) eram os únicos responsáveis pela CCHO. Quanto ao índice de massa corpórea, 41 (70,7%) 
eram eutróficos, 15 (25,9%) tinham sobrepeso, 1 (1,7%) era obeso e 1 (1,7%) era magro. Quarenta e seis (79,3%) apresentaram atitudes 
alimentares transtornadas pela DEAS-S e 31 (53,4%), comportamentos de risco para TA pela DEPS-R. Segundo a escala Hay, 11 (19%) 
tinham comportamentos de compulsão, 11 (19%), comportamentos compensatórios e 5 (8,6%), ambos. Dezoito (31%) positivaram nas 
três escalas, sendo 12 (20,7%) do sexo feminino. Quanto à prevalência de comportamentos de risco, não houve diferença significativa 
entre os grupos em uso ou não da CCHO, mesmo com a subdivisão por sexo. Conclusão: Apesar da alta prevalência de comer 
transtornado e comportamento de risco para TA na população estudada, não houve maior frequência desses comportamentos entre 
pacientes em uso de CCHO. 
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PT.057 	 DIFERENÇAS DO DESENVOLVIMENTO DO SEXO (DDS) OVARIOTESTICULAR, 
46,XX: DO DIAGNÓSTICO AO TRATAMENTO MULTIDISCIPLINAR
Rosa LNV1, Figueiredo CC1, Evangelista NMA1, Colares Neto GP1, Leao FG1, Pacheco LA1, Kato T1, Fernandes VFT1 
1 Hospital Infantil Darcy Vargas, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: O defeito de desenvolvimento do sexo (DDS) ovariotesticular ocorre em 1:100.000 nascidos vivos. Este relato apresenta 
um paciente com DDS 46,XX, desde o diagnóstico até o tratamento. Relato de caso: I.V.S.L., registrada como menina, nascida a 
termo com peso 3.240 g e comprimento 48 cm. Na sala de parto, foi identificada genitália atípica, mas perdeu-se o seguimento médico 
logo após. Aos 15 meses, em consulta médica em pronto-socorro, foi observado fálus de 3,1 cm, orifício urogenital único e presença de 
bolsa labioescrotal com gônadas palpáveis em região inguinal bilateralmente. Então, foi encaminhada a um hospital pediátrico terciário 
para investigação diagnóstica. Ela apresentava dois cariótipos 46,XX e tinha triagem negativa para hiperplasia adrenal congênita. 
No ultrassom pélvico, ovários e útero não foram caracterizados, mas foi identificada imagem nodular hipoecogênica (testículo?) no 
canal inguinal direito. Na videolaparoscopia, foram identificados gônada mal definida à direita (tecido ovariano amarelado em sua 
extremidade medial, com corpúsculo semelhante a epidídimo, além de testículo rudimentar no lado oposto), hemiútero e gônada 
à esquerda semelhante a testículo com epidídimo rudimentar dissociado da gônada (ovotestis?), além de vasos e ductos deferentes 
entrando pelo canal herniário inguinal esquerdo. Na biópsia das gônadas direita e esquerda, foi identificado testículo pré-púbere, com 
túbulos seminíferos, exibindo espermatócitos tipos 1 e 2; ausência de espermátides e espermatozoides na luz; presença de raras células 
de Sertoli atróficas; e ausência de células de Leydig. Na gônada esquerda, notou-se tecido ovariano rudimentar contendo estroma 
com raros folículos primordiais. Diante dos resultados, a equipe multidisciplinar, realizou várias reuniões com os pais do bebê para 
o fornecimento de informações e subsídios necessários sobre as possíveis condutas: expectante, com espera do desenvolvimento da 
criança, ou correção cirúrgica da genitália externa na infância. Após, os pais optaram pela clitoroplastia aos 2,5 anos, a fim de corrigir a 
genitália externa da criança, mas a genitália interna foi mantida intacta para futura decisão da paciente. Conclusão: Este relato enfatiza 
a importância do reconhecimento de uma criança com DDS na sala de parto e a necessidade de seguimento com equipe multidisciplinar 
e experiente para um diagnóstico precoce e direcionamento da conduta associado ao acolhimento familiar. 

PT.058 	WIDENING THE SPECTRUM OF ABCC8-RELATED DISEASE: INSULIN-MEDIATED PSEUDOACROMEGALY 
Machado IFR1, Mendonça BB1, Latronico AC1, Nishi MY2, Gomes LG1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Endocrinologia – Unidade de 
Desenvolvimento, São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP – Laboratório de Hormônios e Genética Molecular (LIM/42), São Paulo, SP, Brasil

Introduction: Insulin-mediated pseudoacromegaly is a rare condition characterized by acromegaloid phenotype without excessive 
GH secretion in the context of severe hyperinsulinemia. Case report: A 10.5 years old girl with tall stature, obesity, acanthosis 
nigricans, neurosensorial hearing deficiency and acromegaloid features was referred for clinical investigation. She was born of non-
consanguineous parents, full-term, with normal birth weight and stature. She had no history of neonatal hypoglycemia. At six years of 
age, she presented marked accelerated growth velocity and weight gain resulting in bilateral slipped femoral epiphysis. She developed 
thelarche at 7 years old, and was treated with gonadotropin releasing hormone agonist (GnRHa). Hearing deficiency was diagnosed 
at 7 years of age. Her family history was remarkable for paternal sudden cardiac death at age 35. At physical examination, she had an 
acromegaloid facial appearance and severe acanthosis nigricans in neck and axillae. Her weight and height were 99.5 kgs (Z 8.8) and 
170 cm (Z 4.6), respectively; target height was 1.66 m (Z 0,72) and BMI was 34.4 (Z 3.5). Her breast and pubic hair development 
were Tanner stage IV. Laboratory exams showed normal IGF-1 and random GH levels. Her brain magnetic resonance was normal. 
She had a hemoglobin glycated of 6.1% and very high basal insulin levels of 98 µUI/mL with a normal glucose value of 81 mg/dL  
and OGTT-120 minutes insulin levels > 1,000 µUI/mL with glucose of 113  mg/dL. Exome sequencing analysis showed a 
heterozygous missense ABCC8 variant c.622G>A p.(Glu208Lys), located in an exonic hotspot, considered pathogenic by ACMG and 
allele frequency absent from gnomAD databases. Pseudoacromegaly is caused by multiple genetic and pathophysiological backgrounds. 
In insulin-mediated pseudoacromegaly, the defects are mainly associated with postreceptor insulin signaling and action. We described a 
new type of hyperinsulinemic pseudoacromegaly caused by a mutation in the ABCC8 gene, which encodes the sulfonylurea receptor, a 
member of the K(ATP) channel superfamily. This gene is associated with congenital hyperinsulinemia causing hypoglycemia, generally 
when in homozygous state. This clinical report illustrates a new phenotype associated with ABCC8 mutation, and identifies a new 
genetic cause of hyperinsulinemic pseudoacromegaly. Conclusion: We described a patient with insulin-mediated pseudoacromegaly 
associated with neurosensorial hearing deficiency caused by a dominant variant in the ABCC8 gene, defining a new genetic cause of 
this intriguing disorder. 
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PT.059 	HIPOGLICEMIA HIPERINSULINÊMICA DA INFÂNCIA EM REMISSÃO ESPONTÂNEA 
Mendes KSON1, Silva Filho NM1, Pizarro CB1, Kanashiro APN1, Marmitt DC1, de Souza RG1, Alves IJ1, Rocha PSC1 
1 Hospital Universitário Julio Muller, Cuiabá, MT, Brasil

Introdução: A condição de hipoglicemia hiperinsulinêmica da infância (HHI) é caracterizada por produção aumentada de insulina 
pelas células betapancreáticas, aumentando a utilização de glicose pelos tecidos e inibindo a produção endógena. A incidência estimada 
de HI congênita (monogênica) é de aproximadamente 1 em 28.000 a 50.000 nascidos vivos na população em geral e confere caráter de 
severidade pelos desfechos relacionados à hipoglicemia, incluindo convulsões e óbito. Neste trabalho, será relatado o caso de paciente 
diagnosticado com HHI, com melhora espontânea dos episódios de hipoglicemia. Relato do caso: Paciente S.F.S.S.J., 10 anos, sexo 
masculino, foi diagnosticado com hipoglicemia hiperinsulinêmica da infância ao 7º mês de vida. À época, o diagnóstico ocorreu no 
serviço de pediatria de um Hospital Universitário em Mato Grosso, no qual o paciente havia sido internado para investigação de crise 
convulsiva associada a hipoglicemia severa. O diagnóstico foi realizado após coleta de amostra crítica durante o episódio hipoglicêmico, 
que revelou hiperinsulinemia; ausência de cetonúria e teste de resposta glicêmica ao glucagon com aumento de 30 mg/dL no 30º 
minuto. Ressalta-se a exclusão de outras causas como hipopituitarismo e insulinoma, pela ausência de sinais, sintomas e de alterações em 
exames laboratoriais e de imagem compatíveis (tomografia computadorizada de abdômen e de hipófise sem anormalidades). Pela falta 
de disponibilidade de diazóxido, medicação de primeira linha, foi iniciado tratamento com octreotide na dose 200 mcg, com remissão 
dos episódios de hipoglicemia. Aos 3 anos de idade, foram evidenciadas baixa estatura e calculose biliar, achados que foram associados 
ao uso do análogo de somatostatina. Desde então, foram realizadas reduções progressivas na dosagem da droga, conforme a tolerância 
do paciente, até que, aos 8 anos, a família suspendeu a medicação por conta própria, e, desde então, a criança mantém-se sem uso do 
octreotide, sem relatos de novos episódios de glicemia abaixo de 50 mg/dL. Os exames laboratoriais realizados neste ano demonstram 
glicemia em jejum de 69 mg/dL, insulinemia de 3,8 uUi/mL (VR: 2,6-24,9 uUi/mL) e hemoglobina glicada de 4,8%. Retomada a 
velocidade de crescimento (7,2 cm ao ano), sendo mantida suspensa a medicação. Conclusão: Mutações genéticas associadas a secreção 
de insulina e ao desenvolvimento de células beta já foram identificadas como causadoras de HHI. Assim, não é usual observar a remissão 
dos episódios de hipoglicemia de forma espontânea.

PT.060 	REGISTRO BRASILEIRO DE HIPERINSULINISMO CONGÊNITO 
– ASSOCIAÇÃO DO HIPERINSULINISMO CONGÊNITO 
Liberatore Jr RDR1, Freitas CD1

1 Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto Universidade de São Paulo, Ribeirão Preto, SP, Brasil

Hiperinsulinismo congênito (HC) é a ocorrência de hipoglicemias por secreção de insulina sem relação com nível glicêmico. 
A prevalência dessa doença não é conhecida no Brasil, da mesma forma que não existe relato de características clínicas dos casos 
diagnosticados no Brasil. A Associação do Hiperinsulinismo Congênito (HIC) foi criada por um grupo de pais de crianças com HC. 
Com o objetivo de conhecer as características clínicas e demográficas de crianças e adolescentes com HC, foi elaborado questionário-
padrão a ser aplicado a todos os casos de HC que procuraram contato com a HIC. Em outubro de 2022, a HIC tinha 111 crianças e 
adolescentes com HC cadastrados. Nem todos responderam integralmente ao questionário. Com relação à distribuição por sexo, 62% 
eram do sexo masculino, nascidos de parto cesáreo em 69% dos casos, com peso que variou de 1.000 a 4.600 gramas (56% entre 3.000 
e 3.999 gramas), originários de quase todos os estados do Brasil (30% de São Paulo). Convulsões, sonolência e irritabilidade foram os 
sintomas mais frequentes ao diagnóstico, que foi feito acima de 1 ano de idade em 34% dos casos. Com relação ao tratamento, 58% 
fazem uso de diazóxido por meio de compra por importação, seguidos por octreotide em 15% e glucagon em 11% dos casos. Em 40%, 
as famílias precisam adquirir a medicação gastrostomia e 24% apresentam dificuldade alimentar. Pancreatectomia foi necessária para 
controle da doença em 10% da casuística. Dois casos foram diagnosticados e resolvidos como focais. Em 48% dos casos, encontraram-
se alterações moleculares, sendo ABCC8, KCNJ11 e GLUD1 os genes com alterações mais por seus próprios meios. Com relação à 
alimentação, 46% fazem uso de tubes ou frequentemente encontradas. O Registro Brasileiro de Hiperinsulinismo Congênito mostrou 
que o sexo masculino foi mais prevalente, que em um grande número de casos o diagnóstico é feito tardiamente e que, a despeito de o 
diazóxido não ser comercializado no país, mais da metade das famílias conseguem adquirir a medicação via importação. A existência da 
associação é importante para representar as famílias e o registro é fundamental para conhecer o perfil das crianças. 
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PT.061 	 HIPERINSULINISMO CONGÊNITO: REVISÃO DE CASOS SUBMETIDOS AO TRATAMENTO 
CIRÚRGICO NO HOSPITAL DAS CLÍNICAS DE RIBEIRÃO PRETO DA UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO 
Liberatore Jr RDR1, Pilegi F1, Monteiro IM1, Azevedo N1

1 Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, Universidade de São Paulo, Ribeirão Preto, SP, Brasil

O hiperinsulinismo congênito (HC) causa hipoglicemia severa pela secreção inapropriada de insulina, com altas taxas de 
morbimortalidade. O tratamento conservador pode não ser suficiente para controle glicêmico desses pacientes, sendo o tratamento 
cirúrgico a alternativa nesses casos. O tratamento cirúrgico para a forma focal é a retirada do foco pancreático e para as formas 
difusas e atípicas, a pancreatectomia subtotal ou total. A proposta deste trabalho foi revisar as características clínicas e laboratoriais e 
a investigação molecular dos pacientes submetidos à cirurgia para tratamento de HC. Foi realizado estudo transversal retrospectivo 
de dados de prontuários médicos, com resgate dos seguintes dados: idade de início do quadro, local de origem, tipo de tratamento 
clínico medicamentoso utilizado, complicações no pós-operatório, resolução da hipoglicemia a curto e a longo prazo, complicações e 
tipo de cirurgia realizada. No período selecionado, de janeiro de 2007 a julho de 2022, 19 pacientes fizeram pancreatectomia devido à 
refratariedade ao tratamento conservador. Desses pacientes, 63% eram do sexo feminino. Os pacientes eram procedentes de quase todos 
os estados do Brasil. Um paciente realizou pancreatectomia total e os demais realizaram pancreatectomia subtotal. Em dois casos, foi 
realizada retirada de lesão focal apenas. Dois casos necessitaram de 2 abordagens cirúrgicas. Dos 19 casos operados, 6 foram por via 
aberta, sendo uma delas inicialmente realizada por videolaparoscopia convertida para via aberta devido a complicações intraoperatórias. 
O estudo genético confirmou mutações nos genes ABCC8 e KCNJ11 em 36% dos pacientes operados. Todos os pacientes evoluíram 
para resolução, sem registro de óbitos. E 18% apresentaram diagnóstico de diabetes mellitus após pancreatectomia e outros 36% 
permaneceram com hipoglicemias refratárias; 54% dos pacientes evoluíram com insuficiência pancreática exócrina; 54% dos pacientes 
apresentavam algum grau de atraso de desenvolvimento neuropsicomotor; 27% dos pacientes evoluíram com obesidade e 18%, com 
desnutrição. O perfil laboratorial e genético mostrou resultados semelhantes aos de outros centros de referência. Com relação ao 
tratamento pré-operatório, glicocorticoide foi utilizado frequentemente. Embora o diazóxido não seja comercializado em nosso meio, 
ele foi utilizado, seguido pelo octreotide (72%). O tratamento cirúrgico obteve sucesso em 100% dos casos. A cirurgia mais comum foi 
a pancreatectomia subtotal por via laparoscópica. As complicações mais comuns foram a insuficiência pancreática exócrina (54%) e o 
retardo no desenvolvimento neuropsicomotor (54%).

PT.062 	ASSOCIAÇÃO DO TEMPO GASTO SENTADO E DE ATIVIDADE FÍSICA COM RESISTÊNCIA À 
INSULINA E DIAGNÓSTICO DE SÍNDROME METABÓLICA EM ADOLESCENTES. ESTUDO COM CLAMP 
HIPERGLICÊMICO NO BRAZILIAN METABOLIC SYNDROME STUDY (BRAMS) PEDIÁTRICO
Silva TO1, Norde MM1,2, Vasques ACJ1,2,3, Zambon MP4, Antonio MARGM5, Rodrigues AMDBG6, Dâmaso AR7, Silva CC1, Geloneze B1,2 
1 Faculdade de Ciências Médicas – Universidade Estadual de Campinas (FCM-Unicamp) – Laboratório de Investigações em Metabolismo 
e Diabetes, Campinas, SP, Brasil. 2 Unicamp – Obesity and Comorbidities Research Center, Campinas, SP, Brasil. 3 Unicamp – Faculdade 
de Ciências Aplicadas, Limeira, SP, Brasil. 4 FCM-Unicamp, Campinas – Departamento de Pediatria, Campinas, SP, Brasil. 5 FCM-Unicamp, 
Campinas – Departamento de Pediatria, Campinas, SP, Brasil. 6 Centro Universitário Nossa Senhora do Patrocínio – Faculdade de Ciências 
da Vida e Saúde, Itu, SP, Brasil. 7 Universidade Federal de São Paulo (Unifesp) – Escola Paulista de Medicina, São Paulo SP, Brasil

Introdução: A obesidade influencia negativamente os processos de desenvolvimento e maturação fisiológica, psicológica e social da 
adolescência, podendo gerar resistência à insulina (RI) e síndrome metabólica (SM). A atividade física (AF) na adolescência pode ser um 
fator protetor para a obesidade e suas comorbidades metabólicas. Por outro lado, o tempo sedentário é um fator predisponente para a 
obesidade, RI e SM. Objetivo: Verificar a associação entre a prática de AF e o comportamento sedentário com a SM, seus componentes 
e a RI medida pelo clamp hiperglicêmico em adolescentes participantes do Brazilian Metabolic Syndrome Study (BRAMS) pediátrico. 
Métodos: O estudo utilizou dados dos participantes do BRAMS pediátrico, um estudo transversal multicêntrico, com 1.033 voluntários 
(10 a 19 anos). Um total de 481 participantes foi incluído no presente no estudo, com 57 participantes tendo realizado o clamp 
hiperglicêmico. Foram coletadas informações sobre AF diária e tempo gasto sentado a partir do questionário internacional de atividade 
física (IPAQ) curto. Foram mensurados: perfil lipídico, ácido úrico, enzimas hepáticas, glicemia, hemoglobina glicada e insulina, em 
amostras colhidas em jejum. A RI foi avaliada em jejum, calculando o Homeostasis Model Assessment for Insulin Resistance (HOMA-IR), 
e pelo clamp hiperglicêmico de 3 horas. O diagnóstico de SM foi estabelecido segundo consensos internacionais. Resultados: Dos 481 
participantes, 56% (n = 249) eram meninas, com idade mediana de 14 anos, e, pelo menos, 50% desses adolescentes relataram realizar 
menos de 24 min/semana de AF e permanecerem mais de 7,0 horas/dia sentados. Nesses adolescentes, o hábito de passar ≥ 8 horas/
dia sentado foi associado a maior chance de SM (OR = 2,11; IC = 1,02-4,38). Na subamostra de adolescentes que realizaram o clamp, 
o índice de sensibilidade à insulina (ISI) apresentou correlação positiva com AF de moderada a alta intensidade, em horas/dia (rho = 
0,27; p = 0,047). Conclusão: Enquanto passar mais de 8 horas/dia sentado oferece uma maior chance de desenvolvimento de SM em 
adolescentes, a prática diária de AF de intensidade moderada a alta está associada a uma melhor sensibilidade à insulina. Esses dados 
corroboram a recomendação de reduzir o tempo sedentário em adolescentes, bem como estimular a prática de esportes e exercícios 
físicos de moderada a alta intensidade em adolescentes para prevenir e combater a obesidade e suas comorbidades. 
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PT.063 	AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA DE ÍNDICE DE MASSA CORPORAL E CIRCUNFERÊNCIA 
ABDOMINAL EM ADOLESCENTES DE ESCOLAS MUNICIPAIS DE VILA VELHA/ES 
de Melo BG1, de Oliveira MEP1, Boninsenha TP1, Kieffer GP1, de Andrade DT1, Lopes ALQ1, Martins PHD1, Braga JGLN1, Casini AF1

1 Universidade Vila Velha, Brasil

Introdução: A obesidade infantil é um distúrbio do estado nutricional relacionado ao aumento do tecido adiposo com acréscimo 
do peso corporal, altamente prevalente em crianças e adolescentes e um importante problema de saúde pública. Cerca de 15% das 
crianças e de 8% dos adolescentes sofrem de obesidade, e oito em cada dez continuam obesos na fase adulta. Desse modo, a avaliação 
nutricional é uma ferramenta importante no diagnóstico e prevenção dos distúrbios nutricionais e determinação de doenças crônicas 
não transmissíveis. Objetivos: Avaliar a prevalência de sobrepeso e obesidade em adolescentes de escolas municipais de Vila Velha/ES. 
Métodos: Trata-se de um estudo transversal descritivo realizado entre agosto e outubro de 2022. Realizamos aferição do peso e altura, 
cálculo do índice de massa corporal (IMC) e mensuração da circunferência abdominal, classificando os resultados em percentis, de 
acordo com os valores de referência preconizados para cada faixa etária pelo Ministério da Saúde. Resultados: Avaliamos 64 estudantes, 
38 do sexo feminino e 26 do sexo masculino, majoritariamente da raça preta (35,9%), de 10 a 15 anos, com escolaridade entre o sexto 
e o nono ano do ensino fundamental. Entre eles, 20,3% demonstravam algum tipo de comorbidade. A média do IMC foi 20,82 ± 
4,89 kg/m2, e 59,37% eram eutróficos e 20,31% apresentaram sobrepeso, 20,31%, obesidade e 0%, magreza. A média de circunferência 
abdominal encontrada entre os meninos foi de 70,26 ± 9,0 cm e entre as meninas foi de 70,94 ± 12,4 cm. Oito participantes (12,5%) 
encontravam-se acima do percentil 90 de circunferência abdominal de acordo com gênero, idade e raça, representando um indicador de 
alteração metabólica. Conclusão: Apesar de uma pequena amostra analisada de um estudo em andamento, a prevalência de sobrepeso 
e obesidade encontrados foi semelhante à da literatura. Portanto, é fundamental a implementação de ações e intervenções preventivas, 
a fim de evitar que adolescentes venham a se tornar adultos obesos com suas comorbidades associadas.

PT.064 	RESISTÊNCIA À AÇÃO DA INSULINA EM ADOLESCENTES COM EUTROFIA, OBESIDADE 
METABOLICAMENTE SAUDÁVEL E OBESIDADE DISMETABÓLICA – ESTUDO BRAMS PEDIÁTRICO 
dos Santos VF1, Vasques ACJ2, Norde MM3, Zambon MP4, Antonio MARGM4, Rodrigues AMB5, Dâmaso AR6, da Silva CC1, Geloneze B1 
1 Universidade Estadual de Campinas (Unicamp) – Laboratório de Investigação em Metabolismo e Diabetes (Limed), Campinas, SP, Brasil.  
2 Unicamp – Faculdade de Ciências Aplicadas, Campinas, SP, Brasil. 3 Unicamp – Obesity and Comorbidities Research Center, Campinas, SP, 
Brasil. 4 Unicamp – Departamento de Pediatria, Campinas, SP, Brasil. 5 Centro Universitário Nossa Senhora do Patrocínio – Faculdade de 
Saúde e Ciências da Vida, Itu, SP, Brasil. 6 Universidade Federal de São Paulo (Unifesp) – Escola Paulista de Medicina, São Paulo SP, Brasil 

Introdução: A prevalência de obesidade entre adolescentes aumentou rapidamente nas últimas décadas. Para melhor determinar o risco 
metabólico de obesidade em adolescentes, sugere-se estratificar o diagnóstico de obesidade em dois fenótipos: 1) Obesidade metabólica 
saudável (ausência de quaisquer alterações na pressão arterial, triglicerídeos, frações de colesterol e glicemia; MHO); e 2) Obesidade 
dismetabólica (presença de pelo menos uma alteração; MUO). Objetivo: O objetivo foi comparar marcadores de resistência à insulina 
no sangue entre os fenótipos eutrófico, MHO e MUO. Métodos: O Estudo Brasileiro de Síndrome Metabólica (BRAMS) em pediatria 
tem uma amostra de conveniência multicêntrica transversal com adolescentes de 10 a 19 anos. Da amostra original de 1.033, 870 
adolescentes apresentavam informações completas de antropometria, lipídios plasmáticos, pressão arterial e glicemia, o que permitiu 
classificá-los nos fenótipos eutrófico, MHO e MUO. Os níveis de insulina plasmática em jejum, glicemia e hemoglobina glicada foram 
medidos no Laboratório do Hospital das Clínicas, seguindo procedimentos padronizados. Avaliação do Modelo de Resistência à 
Insulina Homeostática (HOMA-IR) foi calculada a partir da glicemia de jejum e informações de insulina plasmática. Para a comparação 
das médias entre fenótipos, o teste de Kruskal-Wallis foi usado com pós-teste Tukey HSD. Resultados: Na amostra, 58% eram meninas, 
e 421 (48%), 145 (16%) e 304 (35%) adolescentes foram classificados nos fenótipos eutrófico, MHO e MUO, respectivamente.  
O grupo MHO não foi diferente do MUO em relação ao IMC para idade (em percentis) e à relação cintura-quadril. A insulina 
plasmática em jejum, a glicose e o HOMA-IR tendem a ser mais elevados nos fenótipos de maneira linear e após ajuste para idade, 
sexo e estado puberal. Conclusão: O presente estudo mostrou maior resistência à insulina em adolescentes com o fenótipo MUO, em 
comparação aos classificados nos fenótipos MHO e eutróficos, destacada pelo aumento linear da insulina plasmática em jejum, glicose 
e HOMA-IR entre os fenótipos com maior risco metabólico. Os resultados aqui apresentados reforçam a utilidade de estratificar o 
diagnóstico de obesidade em fenótipos para uma melhor avaliação do risco metabólico. Agradecimentos: ao CNPq, pelo auxílio nº 
563664/2010-0.
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PT.065 	SÍNDROME HAIR-AN: UM RELATO DE CASO 
Pinto MCS1, Lima GA1, Santini MB1, Silva KL1, Regatieri RM1, Moreira T1, Nunes-Nogueira VS1, Bolfi F1, Iessi MRG1 
1 Universidade Estadual Paulista (Unesp) – Clínica Médica, SP, Brasil

Introdução: A síndrome HAIR-AN é caracterizada por um distúrbio multissistêmico que envolve hiperandrogenismo, resistência 
insulínica e acantose nigricans. É um subfenótipo específico da síndrome do ovário policístico (SOP). Dos mecanismos fisiopatológicos 
envolvidos, podem-se destacar a resistência insulínica, cursando com aumento dos níveis de insulina, e a superprodução ovariana 
de andrógenos. Relato do caso: K.F.L., sexo feminino, 15 anos, encaminhada ao serviço de endocrinologia devido a amenorreia 
primária e hirsutismo. Em primeira consulta em nosso serviço, a paciente relatava que com 10 anos iniciou quadro de crescimento e 
aumento de pilificação. Também referia um quadro de isolamento social devido à dificuldade de aceitação da autoimagem. Ao exame 
físico, apresentava Escala de Ferriman de 20, acantose nigricans em região cervical, acne em face, alopecia androgênica, fácies em lua 
cheia e índice de massa corporal (IMC) de 34,1. Laboratorialmente, apresentava níveis de testosterona de 97 ng/dL. Glicemia de 
jejum de 150 mg/dL e hemoglobina glicada de 8%, compatível com o diagnóstico de diabetes mellitus. Em ultrassonografia pélvica, 
foram observados útero desenvolvido e múltiplos folículos em ovários bilateralmente. Diante disso, foram prescritas metformina 
e espironolactona e solicitados exames para exclusão de outras patologias: acromegalia, hiperplasia adrenal, síndrome de Cushing, 
disfunções da tireoide e hiperprolactinemia, porém todos sem alterações. No seguimento, com o tratamento farmacológico prescrito 
associado a mudanças de estilo de vida, a paciente apresentou diminuição significativa do peso corporal – IMC de 28,7 – e melhora 
do hiperandrogenismo clínico e laboratorial, além da acantose nigricans. Realizada tentativa de aumento da dose da espironolactona, 
sem sucesso, devido a hipotensão, e suspensa a metformina, em vista da melhora laboratorial e da hipoglicemia. Relatou ainda menarca 
recente e vida sexual ativa atual, sendo prescrito etinilestradiol + drospirenona e orientado o uso de método contraceptivo de barreira, 
pela possibilidade de evoluir com ovulação, em vista da melhora do perfil metabólico. Atualmente, a paciente mantém acompanhamento 
com endocrinologia. Conclusão: É necessário recordar que o diagnóstico de SOP e seus respectivos subfenótipos é um diagnóstico de 
exclusão. Por isso, a importância de afastar outros diagnósticos prováveis diante do quadro de hiperandrogenismo associado à oligo/
amenorreia.

PT.066 	RARE CASE OF EWING SARCOMA METASTASIS TO THE SPHENOID BONE AND SELLA TURCICA 
Gadelha AC1, Perrota PC1, Ventura N1,2, Andreiuolo F2, Chimelli L2, Lamback EB1,2, Gadelha MR1,2 
1 Universidade Federal do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, RJ, Brasil. 2 Instituto Estadual do Cérebro Paulo Niemeyer, Rio de Janeiro, RJ, Brasil

Introduction: Ewing’s sarcoma (ES) is a malignant tumor that occurs in bone tissue and, less frequently, in soft tissues of children 
and young adults. The primary site is usually the pelvis or distal bones. Metastasis is frequent and appears especially in the lungs and 
bones. Cases of metastatic ES to the sellar region are extremely unusual, with less than 10 cases reported. Case report: A 23-year-old 
female patient with a history of ressected abdominal wall ES presented, five months later, with severe headache and right-side facial 
paresthesia and edema, followed by right ocular proptosis. Right eye amaurosis mydriasis was observed. Left-eye vision and reflexes 
were preserved. There were no other neurological deficits. Brain magnetic resonance imaging (MRI) revealed a 5.7 x 6.3 x 6.8 cm 
(APxLxT) lesion centered on the body and greater right wing of the sphenoid bone, invading the sella, clivus, nasal fossa, orbital wall, 
and temporal lobe, with irregular contrast enhancement, areas of cystic degeneration/necrosis and restricted diffusion. Computed 
tomography showed metastatic implants in the peritoneum, pelvis and abdominal wall. Thyroid function was normal [TSH 1.9 ng/dL  
(0.4-4.3), free thyroxine 0.9 ng/dL (0.7-1.9)], prolactin 33.0 ng/mL (2.0-15.2) and IGF-1 337 ng/mL (115-345). She had regular 
menses and was on dexamethasone. The patient was submitted to a transsphenoidal biopsy that revealed a densely granulated diffuse 
neoplasm constituted of blue round small cells, positive for CD99 and FLI-1, compatible with a metastatic ES. She is currently 
undergoing chemotherapy and presents partial remission of neurological symptoms and reduction of tumor mass. Conclusion: ES 
in the sellar region is an extremely rare event. Three cases of primary ES of the sella have been described and four mestastatic from 
the tibia, fibula and iliac bones. Headache and neurological deficits were the most common presentations. Three cases presented 
with hypopituitarism. In 3 cases, ES mimicked a pituitary adenoma. Largest tumor diameter was 2.2 cm (0.9-3.4cm). Surgery is the 
treatment of choice associated with adjuvant or neoadjuvant radiotherapy and chemotherapy. Even being extremely uncommon and in 
other cases mimic a pituitary adenoma, considering the giant size and extension, rapid evolution, neurological deficits, young age and 
primary site, metastatic ES was diagnosed. To our knowledge, this is the first case of metastatic abdominal wall ES to the sellar region.
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PT.067 	 CORRELAÇÃO DA ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO DE EVENTOS TROMBÓTICOS COM A ANÁLISE DE 
FATORES DE COAGULAÇÃO E FIBRINÓLISE EM PACIENTES PORTADORES DE DOENÇA DE CUSHING 
Garcia AJ1,2, Musolino NRC3, Cescato VAS3, Silva GO3, Machado MC1,2,4 
1 Unidade de Neuroendocrinologia, Serviço de Endocrinologia e Metabologia, HC/FMUSP, 2Serviço de Endocrinologia Oncológica, AC 
Camargo Cancer Center, 3Serviço de Neurocirurgia, HC/FMUSP, 4Laboratório de Endocrinologia Celular e Molecular - LIM25, FMUSP

Introdução: A doença de Cushing (DC) está associada a um estado de hipercoagulação, com aumento no risco de doenças 
tromboembólicas. Entretanto, ainda não há consenso na literatura sobre as estratégias de prevenção de eventos tromboembólicos, 
especialmente com o uso da anticoagulação no período pós-operatório, havendo poucos dados sobre fatores preditivos que possam 
identificar quais pacientes seriam susceptíveis aos eventos. Objetivo: O presente estudo tem como objetivo identificar o perfil de 
risco de eventos tromboembólicos dos pacientes que foram avaliados na nossa instituição e correlacionar com análise dos parâmetros 
hemostáticos no período pré-operatório de pacientes com DC. Métodos: Foram incluídos pacientes de qualquer idade e gênero 
com de DC, atendidos entre 1990 e 2020, no Hospital das Clínicas da FMUSP. Foram excluídos pacientes portadores de outras 
etologias da SC e pacientes que tiveram algum evento de TEV e que eram portadores de doenças genéticas ou adquiridas com 
tendência a trombofilia. No grupo controle, foram incluídos portadores de adenomas de hipófise clinicamente não funcionantes 
(ACNF) submetidos a tratamento neurocirúrgico entre 1990-2020 na mesma instituição. Os dados foram obtidos de por meio de 
levantamentos de prontuários físicos e/ou eletrônicos. A análise estatística foi realizada por profissional especialista da área. O modelo 
de regressão logística foi aplicado para identificar os riscos para ocorrência dos eventos. Resultados: Analisamos dados de 408 pacientes 
com DC e de 323 pacientes com ACNF. Trinta e cinco pacientes com DC (8,6%) apresentaram pelo menos um evento de TEV. E 54% 
dos eventos ocorreram no período pré-operatório e 71% dos eventos ocorreram com status de hipercortisolismo. No grupo controle, 
somente um paciente apresentou evento de TEV, ocorrido no período pós-operatório (0,3%). Nosso estudo, além de traçar o perfil de 
risco dos pacientes com DC + TEV, buscou criar um escore de risco para tal. Por meio de regressão logística, chegamos aos seguintes 
fatores de risco: idade > 24 anos; características clínicas de maior gravidade típicas de DC (> frequência de depressão, estrias violáceas, 
face em lua cheia, fossas supraclaviculares preenchidas, obesidade e fraqueza muscular proximal); maior número de complicações intra 
e/ou PO; e a perda ritmo do cortisol, em que a dosagem do cortisol salivar noturno elevada se mostrou um fator de risco independente 
para TEV. Conclusão: A análise de risco de TEV deve ser realizada em todo paciente com DC, e nossos achados sugerem que o uso 
do escore permite que medidas profiláticas sejam iniciadas precocemente naqueles com maior risco.

PT.068 	ANÁLISE DO GENE SATB1 EM PACIENTES COM HIPOPITUITARISMO CONGÊNITO 
Ribeiro BA1, Belucci TR1, Fernandes BHV1, Carvalho LR2, Carvalho LR1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP), São Paulo, SP, 
Brasil. 2 Instituto do Câncer do Estado de São Paulo (Icesp)/FMUSP, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Novos genes causadores de distúrbios de desenvolvimento hipofisário têm sido identificados pelo sequenciamento global 
exômico (SGE). Duas variantes alélicas no gene SATB1 foram encontradas em um paciente com hipopituitarismo congênito (HC) 
investigado por baixa estatura e confirmada deficiência de GH. A variante sinônima (p.Pro462Pro), em heterozigose, foi identificada 
no paciente, nos pais e nos irmãos, e a variante de novo (p.Leu463Phe) é exclusiva no paciente. O gene SATB1 é expresso na glândula 
pituitária e também atua no remodelamento da cromatina, com impacto no crescimento celular e imunossupressão, porém nunca foi 
associado ao quadro de deficiência hormonal combinada. Conforme os critérios do ACMG, para se estabelecer a associação genótipo-
fenótipo de um gene, recomenda-se a busca de alterações no gene de interesse em famílias não aparentadas. Objetivos: Analisar o 
gene SATB1 em busca de variantes alélicas em uma coorte de pacientes com HC. Métodos: Foram aplicados critérios de inclusão em 
222 pacientes com HC acompanhados ativamente no ambulatório de Hipopituitarismo do HCFMUSP. Foram incluídos os pacientes 
com exoma disponível, de ambos os sexos, com idade cronológica entre 25 e 64 anos. As bibliotecas foram preparadas com kits da 
Agilent e Roche e sequenciadas no Hi-Seq (Illumina). As variantes foram chamadas seguindo as boas práticas do GATK, utilizando 
o Haplotypecaller e genoma versão Hg38. Elas foram classificadas no Franklin by genoox (https://franklin.genoox.com/clinical-db/
home). O efeito da variante alélica na proteína foi analisado por meio do Swiss Model (https://swissmodel.expasy.org/). Resultados: 
De 69 pacientes com exoma disponível, 35 casos já foram analisados. Foi identificada uma variante (SATB1:C.1819_1821delCAG) 
em 3 pacientes cuja frequência no ABRAOM (banco de dados de exoma em brasileiros idosos saudáveis) foi de 0,34% e no gnomAD, 
< 0,01%. A deleção in-frame ocorre em uma região repetitiva sem função conhecida, com mínima alteração no modelo preditivo 
do Swiss Model e considerada benigna na análise in silico no Franklin. Um dos três pacientes apresenta variante no gene CDH2 
[CDH2:C.865G<A (p.Val289Ile)], com efeito deletério da variante e com prejuízo na agregação celular demonstrados em estudos 
funcionais. Conclusão: A variante SATB1:C.1819_1821delCAG, encontrada em 3 pacientes da coorte, com alta frequência no banco 
de dados brasileiro, sugere sua benignidade, seguindo as diretrizes do ACMG. 
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PT.069 	SEVERE OBESITY (SO) IN CUSHING’S DISEASE (CD) IN A TERTIARY 
CENTER: CURRENT PREVALENCE AND DIAGNOSTIC IMPLICATIONS 
Mascarenhas-Nakano BMG1, Santos-Neto PF1, Portari LHC1, Correa-Silva SR1, Abucham J1 
1 Universidade Federal de São Paulo (Unifesp) – Endocrinologia/Neuroendocrinologia, São Paulo, SP, Brasil

Introduction: The prevalence of obesity in the population has increased and SO has become more frequent. Weight gain and obesity 
are common features of endogenous hypercortisolism but prevalence of SO in that condition was reportedly low in the past. Under 
the current “obesity epidemic”, the prevalence of SO in patients with hypercortisolism has not been reassessed. Coexistence of both 
conditions may have diagnostic and therapeutic implications. Objective: To calculate prevalence of SO (BMI ≥ 40 kg/m2) in patients 
recently diagnosed with CD, and to describe/compare their characteristics with CD patients without SO. Methods: We retrospectively 
evaluated 68 patients with surgically proven CD (2000-2020). Disease severity was classified by a clinical score. Urinary free cortisol 
(UFC) [ratio to upper limit of normality (ULN)], late-night salivary cortisol (LNSC) and 1mg dexamethasone suppression test 
(DST) were analyzed. Statistics: Student’s, Mann Whitney, Chi-square, Fisher’s, Spearman, and Pearson tests. Results: 10 patients 
(all women) had SO. Prevalence: 15%. Age was not different (37.7 ± 8.6y x 32.8 ± 10.9y, P = 0.18). BMI: 42.4 ± 2.2 x 28.9 ± 4.4 (P 
< 0.0001). Disease duration was longer (5.3 ± 3.3y x 2.5 ± 2.5y, P = 0.006) and tended to correlate with BMI (r = 0.28, P = 0.05). 
Severity tended to be milder (P = 0.08). Prevalences of diabetes mellitus and hypertension were not different. The tumor diameter was 
not different. Diagnostic tests: Overall, false-negative rates were higher (P = 0.02) for UFC (12%) as compared to LNSC (2.3%) and 
DST (1.6%), and UFC correlated inversely with BMI (r = -0.30, P = 0.016). UFC false-negative results tended to cluster in severe 
obesity (3/10 x 5/58, P = 0.09). LNSC, cortisol after dexamethasone, and ACTH showed no differences between groups. White 
blood cells: The difference between Neutrophil and Lymphocyte counts (Ne-Ly), recently described as a marker of hypercortisolism 
was elevated in 100% of patients in the SO group and in 85% in the other group. Conclusion: The 15% prevalence of SO found in 
our series of CD patients is substantial. Overall, patients with CD and SO presented with longer disease duration, clinically less severe 
disease, and higher false-negative rates in UFC. Conventional screening for hypercortisolism in SO is not considered cost-effective, but 
patients with SO and unrecognized hypercortisolism have been submitted to bariatric surgery. A simple calculation using WBC, may 
be a cost-effective pre-screening test.</p 

PT.070 	 WHITE BLOOD CELLS (WBC) AS BIOLOGICAL MARKERS OF CORTISOL 
STATUS IN PATIENTS WITH CUSHING’S DISEASE (CD)
Mascarenhas-Nakano BMG1, Santos-Neto PF1, Portari LHC1, Correa-Silva SR1, Abucham J1 
1 Universidade Federal de São Paulo (Unifesp) – Medicina/Neuroendocrinologia, São Paulo, SP, Brasil

Introduction: CD is a rare disease responsible for ~80% of cases of endogenous hypercortisolism, that affects all tissues, leading to 
nonspecific anatomical and functional changes. Clinical suspicion is the first step in the diagnosis but is rather impressionistic. The 
influence of endogenous cortisol on WBC, recognized a long time ago, has been widely forgotten in clinical practice. Objective: 
Assess the potential of WBC as markers of cortisol status in patients with CD. Methods: We retrospectively compared Leukocyte (Le), 
Neutrophil (Ne), Lymphocyte (Ly), Monocyte (Mo), Eosinophil (Eo), and Basophil (Ba) counts at diagnosis in patients with proven 
CD (CDdx, n = 64), at remission after treatment (CDrem = 36), and in a control group of patients with hypercortisolism suspected 
and ruled out (CT, n = 63). In addition, we retro-prospectively evaluated WBC in a subgroup of 33 patients before and after treatment 
[25 in remission (RE) and 8 in non-remission (NRE)]. Comparisons >2 groups: ANOVA followed by multiple comparison tests. 
Before x after comparisons: paired tests. Variations (∆= after-before) between different groups: unpaired tests. Associations: Fisher’s 
exact test. ROC curves were generated cut off values chosen by Youden index. P ≤ 0.05 is significant. Results At Diagnosis: Le, Ne, 
Ly, and Mo were increased and Ly decreased: CDdx x CT (all P ≤ 0.05), CDdx x CDre (all P ≤ 0.05), CDre x CT (not significant). 
Eo and Ba showed no differences in CDdx x CT.<p Diagnostic ROC curves were significant (all P ≤ 0.05) for all cells and various 
indexes. AUC (0.8705), Youden index (0.696), sensitivity: 87.3%/specificity: 82.26%, were all highest for the difference Ne-Ly with 
overlapping confidence intervals with other indexes. Remission: In paired analysis, most cells showed significant changes after remission. 
However, comparisons of ∆s between RE and NRE groups were only significant for ∆Ly and ∆Ne% [nearly significant (P = 0.06) for 
∆Ne%-Ly% and ∆Ly%]. Remission was associated with ∆Ly>-3 (P = 0.005) and ∆Ne%<-12.5% (P = 0.05). Combining both parameters 
(∆Ly>-3 and/or ∆Ne%<-12.5%), a stronger association (P = 0.0001) was found. Evaluation of cortisol status after treatment using the 
combined criterion was able to identify 21/25 patients in remission and 8/8 in non-remission. Conclusions: Our results show that 
WBC, mainly Ne and Ly, are reliable biological markers of cortisol status and potentially useful in different steps of the diagnosis of 
endogenous hypercortisolism and in the follow up of patients with CD after treatment.
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PT.071 	 PAN-HIPOPITUITARISMO PERSISTENTE A DESPEITO DA REMISSÃO RADIOLÓGICA 
DE GERMINOMA BIFOCAL APÓS RADIOTERAPIA ISOLADA: RELATO DE CASO
Cocitta CF1, Hsu JC1, Mascarenhas-Nakano BM1, Santos Neto PF1, Tibana LA1, 
Santos RP1, Zymberg S1, Dias R1, Abucham J1, Correa-Silva SR1 
1 Setor de Neuroendocrinologia da Disciplina de Endocrinologia da Escola Paulista de Medicina, 
Universidade Federal de São Paulo (EPM-Unifesp), São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Os germinomas de sistema nervoso central são tumores de células germinativas, raros, que acometem principalmente 
crianças e adolescentes do sexo masculino. A maioria ocorre em região pineal e suprasselar, possuem alta quimio e radiossensibilidade e 
excelente prognóstico oncológico. O pan-hipopituitarismo é comum na apresentação e costuma ser definitivo. Em crianças, o tratamento 
ideal é a quimioterapia (QT), seguida de radioterapia (RT). Em adultos, não há consenso sobre o tratamento ideal, devido à raridade 
da doença nessa faixa etária. O uso da RT isolada é controverso. Relato de caso: Paciente do sexo masculino, 21 anos, deu entrada 
no PS do Hospital São Paulo com quadro de rebaixamento do nível de consciência e desorientação, e antecedente de perda ponderal, 
cefaleia, vômitos e agitação psicomotora nos 2 meses anteriores. A ressonância magnética de crânio mostrava hidrocefalia, sinais de 
hipertensão intracraniana, lesão pineal de 2,2 cm com invasão do tálamo e mesencéfalo, estenosando aqueduto mesencefálico, e lesão 
na haste hipofisária de 1,7 cm, com extensão para quiasma óptico e hipotálamo. RM de neuroeixo sem lesões metastáticas. Realizadas 
derivação ventricular externa e biópsia da lesão pineal, coletado liquor (22 cels, 229 proteínas, βHCG 134,2 mUI/mL, αfetoproteína 
negativa) e dosagem sérica de βHCG 3,8 (VR < 2,6). O diagnóstico de germinoma foi confirmado pelo anatomopatológico. A 
avaliação bioquímica evidenciou pan-hipopituitarismo, e foram imediatamente iniciadas as reposições de prednisona, levotiroxina e 
desmopressina. Devido ao estado grave do paciente, optou-se pela RT (dose 4.500 cGy, 25 sessões), sem QT. O paciente apresentou 
excelente resposta à RT isolada, com recuperação do nível de consciência, melhora neurológica e desaparecimento das lesões suprasselar 
e pineal, porém manteve pan-hipopituitarismo, com necessidade de reposição hormonal definitiva. Conclusão: O tratamento do 
germinoma leva à remissão da doença na maioria dos casos. O esquema terapêutico mais utilizado é a combinação de RT e QT, mas 
a RT isolada pode ser indicada. Observamos excelente resposta à RT isolada em nosso paciente, com desaparecimento das lesões, 
melhora neurológica importante e retorno à funcionalidade, porém com manutenção da necessidade de reposição hormonal. O 
pan-hipopituitarismo é frequentemente definitivo, mesmo após a remissão oncológica do germinoma, o que leva à necessidade de 
acompanhamento endocrinológico perene.

PT.072 	 OFTALMOPLEGIA E PTOSE PALPEBRAL BILATERAL POR APOPLEXIA HIPOFISÁRIA 
COM MELHORA RÁPIDA APÓS DESCOMPRESSÃO CIRÚRGICA: RELATO DE CASO 
Basílio CA1, Melo MYS1, Correa-Silva SR1, Abucham J1, Tibana LA1, Zymberg S1, Dias R1, Santos-Neto PF1, Mascarenhas-Nakano BMG1 
1 Universidade Federal de São Paulo (Unifesp) – Residente, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A apoplexia hipofisária é uma complicação decorrente de processos hemorrágicos ou isquêmicos que ocorrem no interior 
de um tumor hipofisário, levando à expansão rápida desse tumor e à compressão de estruturas adjacentes, como o quiasma óptico 
e os nervos cranianos. É uma entidade clínico-radiológica possivelmente subdiagnosticada devido à possibilidade de apresentação 
assintomática, mas que pode cursar com cefaleia ou outros sintomas neuro-oftalmológicos súbitos, hipopituitarismo e rebaixamento 
do nível de consciência. É mais frequentemente observada em homens e em macroadenomas. Relato do caso: Um paciente do sexo 
masculino de 78 anos, hipertenso em tratamento irregular, deu entrada na emergência do Hospital São Paulo relatando episódio 
de cefaleia súbita há 3 dias, seguida por ptose palpebral bilateral. No exame físico, apresentava ptose palpebral completa bilateral e 
comprometimento da motricidade ocular extrínseca e intrínseca bilateral. Foi realizada ressonância magnética de sela túrcica, com 
identificação de massa selar extensa medindo 35 x 22 x 23 mm, com amplo contato com os seios cavernosos, insinuação para cisterna 
suprasselar e presença de focos hemorrágicos de permeio. Foi iniciada dexametasona endovenosa imediatamente, antes da dosagem do 
cortisol sérico. A avaliação hormonal hipofisária evidenciou hipogonadismo hipogonadotrófico [TSH: 0,05 mUIL/L (VR: 0,3-5); T4l: 
1,4 ng/dL (0,9-1,5); testosterona total: 0,08 ng/mL (1,9-7,4); FSH: 3,7 mUI/mL (1,4-18,1); LH: 0,3 (1,5-9,3); IGF-1: 75,9 ng/mL 
(59-177); prolactina: 0,7 ng/mL(2,1-17,7]. A abordagem cirúrgica de urgência foi indicada devido ao comprometimento de múltiplos 
pares cranianos. Na cirurgia transesfenoidal, houve ressecção quase total do tumor (anatomopatológico: adenoma hipofisário, com 
extensa área de necrose). No pós-operatório (PO) imediato, foi observada melhora da ptose palpebral à esquerda. No 1º mês 
PO, houve recuperação total do reflexo pupilar bilateral e da ptose palpebral esquerda, e melhora da motricidade ocular extrínseca 
bilateral e da ptose palpebral direita. Conclusão: A apoplexia hipofisária é uma condição grave, que pode se apresentar como evento 
inicial em pacientes sem diagnóstico prévio de tumores hipofisários, podendo resultar em complicações importantes, que incluem 
comprometimento neurológico e visual e hipopituitarismo. O diagnóstico precoce e o tratamento adequado são essenciais para reduzir 
danos e melhorar o prognóstico do paciente.
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PT.073 	 A INFLUÊNCIA DOS NÍVEIS SÉRICOS DE IGF-1 NO PERFIL LIPÍDICO E GLICÊMICO DE ACROMEGÁLICOS
Oliveira CHN1, Pereira CO2, Ferraz LP3 
1 Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto (Famerp) – Residente, São José do Rio Preto, SP, Brasil. 2 Universidade do 
Estado do Pará (UEPA) – Residente, Belém, PA, Brasil. 3 Universidade Federal do Pará (UFPA) – Residente, Belém, PA, Brasil

Introdução: A acromegalia é uma doença rara que decorre da hiperprodução patológica do hormônio do crescimento (GH) e do 
aumento dos níveis do fator de crescimento semelhante à insulina-1 (IGF-1). A hipersecreção crônica desses hormônios causa alterações 
metabólicas, como a lipólise, os processos ateroscleróticos, a gliconeogênese e a resistência insulínica. Essas alterações estão relacionadas 
a um risco cardiovascular aumentado, sendo hoje a segunda maior causa de mortalidade dos pacientes acromegálicos. Portanto, é 
fundamental avaliar se o controle da doença corresponde, também, a um melhor controle metabólico desses pacientes. Objetivos: 
Avaliar a influência dos níveis séricos de IGF-1 no perfil lipídico e glicêmico de acromegálicos atendidos em ambulatório. Métodos: 
Trata-se de um estudo transversal, analítico, com base em análise exploratória dos prontuários no ambulatório, no período de agosto 
de 2019 a junho de 2020, comparando dados da primeira consulta com os a última consulta. A amostra foi de 45 pacientes, sendo 28 
do sexo feminino e 17 do sexo masculino. Foi realizada análise com testes estatísticos específicos indicados para variáveis quantitativas 
e qualitativas. Resultados: Ao se comparar a atividade da acromegalia na primeira e na última avaliação, verificou-se um aumento no 
controle da doença, avaliado pelo controle do limite superior de normalidade (LSN) do IGF-1, de 22,2% para 71,1%. Quanto ao perfil 
glicêmico, houve redução da glicemia dos pacientes com controle da doença ao final, com média de 117 mg/dL (P < 0,001). No 
grupo de acromegálicos diabéticos, houve redução dos níveis de IGF-1 pelo LSN (P < 0,001) e dos níveis de hemoglobina glicada para 
cerca de 6,5% (P < 0,035). Por fim, no grupo de pacientes com controle da doença (n = 32), houve aumento no nível de HDL, valor 
médio de 46,3 mg/dL (P = 0,003), diminuição dos níveis de LDL, média de 126,8 mg/dL (P = 0,002), e de triglicerídeos, média de 
167 mg/dL (P < 0,001). Conclusão: A maioria dos pacientes no estudo obteve o controle laboratorial da doença na última avaliação e, 
concomitantemente, também foi observada melhora dos perfis glicêmico e lipídico. Isso sugere que o controle da atividade da doença 
é essencial para a redução do risco cardiovascular e da mortalidade na acromegalia.

PT.074 	 CONCOMITÂNCIA ENTRE MACROPROLACTINOMA E NEOPLASIA 
MESENQUIMAL SARCOMATOIDE DE ALTO GRAU: RELATO DE CASO
Baptista CAN1, Fraga LOT1, Vieira AENR1, Silva MALG2, Rocha AJ3, Bueno CBF1, Tirapelli RCS1, Scalissi NM1, Lima Júnior JV1 
1 Santa Casa de Misericórdia de São Paulo (SCMSP) – Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil.  
2 SCMSP – Patologia, São Paulo, SP, Brasil. 3 SCMSP – Neurorradiologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Os adenomas hipofisários são a segunda causa mais comum de neoplasia de sistema nervoso central, sendo os 
prolactinomas a principal etiologia na idade adulta. Lesões sarcomatosas associadas a hipófise, por outro lado, são extremamente 
raras, com poucos relatos em literatura, e, em geral, quando presentes, estão associadas a exposição prévia à radiação. Relato de caso: 
Paciente do sexo masculino, 16 anos, com queixa de amaurose súbita em olho direito. A ressonância magnética (RM) de sela túrcica 
revelou lesão expansiva lobulada bem delimitada, ocupando a cavidade selar, de 4,2 x 4,0 x 2,1 cm, com hipersinal em T2, áreas 
císticas de permeio e extensão lateral aos seios cavernosos, envolvendo totalmente a artéria carótida interna (ACI) esquerda e mais de 
180º da ACI direita. Havia também extensão ao seio esfenoidal, clivus, cisterna suprasselar e compressão de quiasma óptico (QO), 
hipocampo, giro para-hipocampal esquerdo e lobo posterior da hipófise. A campimetria evidenciou hemianopsia temporal esquerda e 
amaurose em olho direito. Basais hipofisários normais, exceto por prolactina (PRL) de 6.903 ng/mL (VR 2,1 a 17,7 ng/mL). Iniciado 
tratamento com cabergolina (CAB) (dose máxima 3,5 mg/sem), evoluiu com redução da PRL (269,2 ng/mL) e tumoral (3,5 x 3 
x 2 cm), além descompressão do QO. Após quatro anos de uso de CAB, a PRL encontrava-se em 8,23 ng/mL. Perfil de cálcio e 
gastrina normais, descartando neoplasia endócrina múltipla tipo 1 (NEM 1). Ao longo do seguimento, apresentou quadro clínico e 
radiológico de apoplexia hipofisária, manejada com dexametasona e exérese de lesão via transesfenoidal, com melhora sintomática.  
O exame anatomopatológico evidenciou neoplasia mesenquimal sarcomatoide de alto grau, neoplasia mesenquimal com componente 
predominante de células fusiformes e outro componente não predominante de células pequenas com imunoexpressão de CD99, 
AML e focalmente nas células redondas de CD56 e sinaptofisina, compatível com sarcoma pouco diferenciado. Nova RM de sela 
com remanescente medindo cerca de 3,7 x 3,5 x 2,8 cm. Realizado painel genético para tumores hipofisários, não sendo encontradas 
variantes patogênicas. Encaminhado para 28 sessões de radioterapia. Conclusão: A concomitância entre macroprolactinoma e neoplasia 
sarcomatosa selar em paciente jovem não apresenta descrição na literatura, e a análise histopatológica em lesão selar com crescimento, 
apesar da normalização da PRL, se fez necessária para o diagnóstico diferencial e o tratamento complementar. 
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PT.075 	 PROLACTINOMA GIGANTE E HEMIANOPSIA HOMÔNIMA: UMA MANIFESTAÇÃO CLÍNICA 
E OFTALMOLÓGICA ATÍPICA EM JOVEM COM NEOPLASIA ENDÓCRINA MÚLTIPLA TIPO 1 
Oliveira CPF1, Lins LP1, Benassi TSA2, Monteiro MLR2, Glezer A3, Lourenço Junior DM4 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Endocrinologia e Metabologia, 
São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP – Oftalmologia, São Paulo, SP, Brasil. 3 HCFMUSP – Endocrinologia e Metabologia – Unidade de 
Neuroendocrinologia, São Paulo, SP, Brasil. 4 HCFMUSP – Endocrinologia e Metabologia – Unidade de Genética São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A neoplasia endócrina múltipla tipo 1 (MEN1) é uma síndrome genética causada por mutação germinativa no gene 
MEN1, de herança autossômica dominante, que predispõe ao desenvolvimento de tumores endócrinos e não endócrinos. Prolactinoma 
gigante é definido por ser > 4 cm e por apresentar valores de prolactina > 1.000 ng/mL. São raros, ocorrendo em < 4% de todos os 
casos de prolactinoma. Apesar de o prolactinoma ser o tumor de hipófise mais frequente em MEN1, somente 4 casos foram descritos 
nessa síndrome nas duas primeiras décadas de vida. O acometimento visual por lesões hipofisárias é muito frequente em prolactinoma 
gigante por compressão do quiasma óptico. O objetivo principal deste relato é descrever o acometimento visual não habitual. Relato 
de caso: Paciente do sexo masculino, 19 anos, membro de família com MEN1 cujo caso índice foi seu primo paterno de 1º grau, 
apresentou-se com queixa de cefaleia frontal frequente e de forte intensidade associada com piora progressiva da acuidade visual há 
6 meses. Todos os 6 membros da família com doença manifesta eram portadores da variante patogênica intrônica c.654+1G>T. Na 
avaliação inicial, o paciente foi diagnosticado com hiperparatireoidismo primário, hiperprolactinemia (13.788 ng/mL) e hipogonadismo 
hipogonadotrófico. RNM de hipófise revelou lesão expansiva ocupando a sela túrcica, com componente suprasselar, isossinal em T1 
e T2 e impregnac ̧ão heterogênea pelo gadolínio, medindo 5,8 x 5,0 x 4,1  cm, caracterizando um prolactinoma gigante. A lesão 
hipofisária tinha extensão de Knosp 3b à direita e envolvia a artéria carótida interna esquerda, sem reduzir o seu calibre (Knosp 4).  
O exame neuro-oftalmológico evidenciou hemianopsia homônima indicando compressão superior do trato óptico esquerdo. Com isso, 
cabergolina 0,5 mg em dias alternados foi iniciada com boa tolerância. Três semanas após, foram documentados tanto um declínio 
da prolactina sérica para 188,7  ng/mL como uma melhora importante da acuidade visual em novo exame neuro-oftalmológico. 
Conclusão: Uma apresentação atípica de prolactinoma gigante causando hemianopsia homônima em jovem com MEN1 é reportada 
confrontando com a hemianopsia bitemporal classicamente descrita em lesões pituitárias. Embora possam ser agressivos, 60%-70% dos 
prolactinomas gigantes são responsivos à cabergolina. Por isso, a dose inicial recomendada é baixa e escalonada ao longo do tratamento 
pelo risco maior de apoplexia e fístulas liquóricas, observadas em casos hiper-responsivos.

PT.076	 REFINING PHENOTYPIC SIGNATURES AND LONG-TERM OUTCOME OF 
MUTATION-NEGATIVE AND MUTATION-POSITIVE MEN1 INDEX-CASES 
Urtremari B1, Carvalho RA1, Santana LS1, Antonio LV1, Lugeiro PC1, Ribeiro FG1, Siqueira NMG1, 
Quedas EPS1, Bréscia MDG2, Montenegro FLM2, Correia-Deur JEC1, Glezer A1, Jallad RS1, Musolino 
NRC3, Cunha-Neto MBC3, Pereira MAA1, Toledo SPA4, Toledo RA5, Lourenço Junior DM1,6 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Clínica Médica/Endocrinologia e 
Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP – Cirurgia de Cabeça e pescoço, São Paulo, SP, Brasil. 3 HCFMUSP – IPq/Neurocirurgia 
Funcional, São Paulo, SP, Brasil. 4 FMUSP – Clínica Médica/Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 5 Vall d’Hebron Institute 
of Oncology – Oncology, Espanha. 6 Instituto do Câncer do Estado de São Paulo (Icesp) – Oncologia Endócrina, São Paulo, SP, Brasil

Context: The phenotype/outcome of MEN1 mutation-negative (MN-MEN1) and mutation-positive MEN1 (MP-MEN1) index-
cases have been mostly compared in smaller series, frequently tested to MEN1 by Sanger. Objective: By initial MEN1 phenotype, to 
predict risks to presence/absence of MEN1 mutation. To underscore the differences between the phenotype/outcome/survival of 
MN-MEN1 and MP-MEN1 probands. Methods: 143 MEN1 probands were analyzed by 48 isolated/combinated clinical profiles. 
Mutation analysis was performed by Sanger (MEN1/GCM2), MLPA (MEN1/p27/AIP) and NGS mini panel (MEN1/p15/p18/p21/
p27/AIP). Results: Forty MN-MEN1 (NGS/MLPA), and 87 MP-MEN1 probands differed in 34 clinical profiles (p ≤ 0.038) and 22 
of them remained significant after Bonferroni’s correction (p < 0.0014). MN-MEN1 cases were frequent with hyperparathyroidism 
(HPT) > 45y/pituitary adenoma (PIT) > 30y (30-fold increase), acromegaly (18x), HPT/PIT (18x), HPT > 45y (16x), MEN1 > 
45y (13x), and PIT > 30y (4x). All 15 cases with uniglandular HPT (>45y) were MEN1-negative. In contrast, MP-MEN1 probands 
were associated with higher risk of multiglandular HPT (127x), ≥ 3 MEN1 tumors (56x), pancreatoduodenal neuroendocrine tumor 
(dp-NET) (41x), malignant neoplasia (19x), adrenocortical tumor (7.5x), positive familial history (6x), male sex (4.7x), prolactinoma 
(2.8x) and pituitary microadenoma (2.5x). All probands with HPT ≤ 45y/PIT ≤ 30y/dp-NET ≤ 30y (13), HPT/PIT/dp-NET/
positive familial history (15), multiglandular HPT ≤ 45y/PIT ≤ 30y (9), prolactinoma ≤ 30y/positive familial history (10), earlier 
MEN1 diagnosis < 21y, mutifocal dp-NET, two different types of dp-NETs, gastric/thymic/bronchial NETs harbored a MEN1 
mutation. During follow up (10.3 ± 0.8y), only MP-MEN1 cases developed a third MEN1 tumor (0% vs. 38%; p < 0.0001, mostly dp-
NETs (63%). Also, mutated cases had shorter survival and higher MEN1-related mortality (1.8% vs. 16%; p < 0.0001). All results were 
reproduced with 56 MEN1-negative cases. By multivariate logistic regression, five phenotypes (age > 45y, sex, familial history, three 
main tumors, adrenocortical tumor) composed a predicted probability model estimating risks of mutation to 32 possible phenotypes. 
Conclusion: Phenotype/outcome of MEN1-negative differed of MP-MEN1 probands. A model of predicted probability was built 
to estimate risks of mutation based on initial MEN1 phenotype. A more precise diagnosis of MEN1 probands may contribute to 
foreshadow tailored clinical/surgical management for MEN1-negative. 



S57

Pôsteres

PT.077 	 CLINICAL PROFILE OF PITUITARY NEUROENDOCRINE TUMOR DIAGNOSED IN 
CHILDREN AND ADOLESCENTS WITH MULTIPLE ENDOCRINE NEOPLASIA TYPE 1
Nascimento RM1, Urtremari B1, Quedas EPS1, Pereira MAA1, Jallad RS1, Glezer A1, Antonini SRR2, 
Boguszewski MCS3, Musolino NRC4, Cunha-Neto MBC4, Quidute ARP5, Lourenço Junior DM1,6 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Clínica Médica/Endocrinologia 
e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 FMUSP – Pediatria/Endocrinologia Pediátrica, Ribeirão Preto, SP, Brasil. 3 Universidade 
Federal do Paraná – Pediatria/Endocrinologia pediátrica, Curitiba, PR, Brasil. 4 HCFMUSP – Instituto de Psiquiatria (IPq)/
Neurocirurgia Funcional, São Paulo, SP, Brasil. 5 Universidade Federal do Ceará – Clínica Médica/Endocrinologia e Metabologia, 
Fortaleza, CE, Brasil. 6 Instituto do Câncer do Estado de São Paulo (Icesp) – Oncologia Endócrina, São Paulo, SP, Brasil

Introduction: Studies focusing on the phenotype, outcome, and treatment of multiple endocrine neoplasia type 1-related pituitary 
neuroendocrine tumor (MEN1-PitNET) diagnosed during first two decades of life (<21y) are mainly based in case report and in a few 
series with strict number of patients. Objective: To describe the phenotype of young with MEN1-PitNETs. Patients/design: Overall, 
50 MEN1 patients harboring a pathogenic germline MEN1 mutation were selected from our Multicentric Brazilian Register of MEN1 
for PitNET diagnosis before 21 years of age. Results: The mean age at the PitNET diagnosis was (mean age, 15.63±3.9y; range, 6-20y). 
Prolactinoma-only (PRL-oma) was the most prevalent tumor (56%; 28/50) followed for non-functioning (NFPitNET) (22%; 11/50), 
double adenoma (12%; 6/50) and co-secreting adenomas (Co-PitNET) (10%; 5/50). Overall, half of cases had macroadenomas (52%; 
26/50) and two of 24 cases with microadenoma converted to macroadenoma during follow-up. Macroadenoma was more frequent 
in prolactinoma (61%; 17/28) and in Co-PitNETs (80%; 4/5; PRL+GH, 4; PRL+ACTH, 1). Only two cases with NFpitNET were 
macroadenoma (18%; 2/11) and three of them with apparently NFpitNET microadenoma at the diagnosis presented progressive 
increase of prolactin. Double pitNETs were diagnosed as synchronically as non-synchronically. Thus, three cases with PRLoma had 
ACTH-oma up to 10 years after while one case with NFpitNET was diagnosed with prolactinoma 5 years after. Two cases had double 
microadenoma and hyperprolactinemia occurring synchronically at the first evaluation. The diagnosis was made in the first decade of life 
in 8 cases (3, NFpitNET, 2, cosecreting PRL+GH; 3, PRLoma) being most of them macroadenomas (63%; 5/8) and two others with 
microadenoma converted to macroadenoma during follow-up. The youngest case was diagnosed with prolactinoma at 6y-old. Thirteen 
cases were operated (13/50) being three of them at the first decade. Overall, 40 cases were treated with cabergoline or bromocriptine 
with an excellent response reached in most of the cases (65%; 26/40), including two cases with Co-pitNET (ACTH+PRL; GH+PRL. 
Conclusions: Prolactinoma and Co-pitNET are prevalent and clinically relevant tumors in young MEN1 subset, including the first 
decade. The high responsiveness to cabergoline in cases with prolactinoma and surgery required for 3 cases during 1ª decade reinforce 
the recommendation by Consensus on MEN1 to active vigilance with prolactin and IGF1 from 5 y. 

PT.078 	 PROLACTINOMA AND PREGNANCY: A SYSTEMATIC REVIEW
Bandeira DB1, Alves LS1, Glezer A2, Boguszewski CL3, Nunes-Nogueira VS1 
1 Universidade Estadual Paulista – Departamento de Clínica Médica da Faculdade de Medicina de Botucatu, Botucatu, SP, Brasil.  
2 Universidade de São Paulo – Unidade de Neuroendocrinologia da Divisão de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil.  
3 Universidade Federal do Paraná – Departamento de Clínica Médica/Serviço de Endocrinologia e Metabologia (SEMPR), São Paulo, SP, Brasil 

Introduction: Prolactinomas are the most common pituitary tumors, being an important cause of irregular menses and infertility. 
However, fertility can be restored, making pregnancy possible, especially for women who have achieved disease control. Although 
literature data demonstrate safety in maternal and fetal outcomes, the evidence has not been systematically synthesized. Purpose: To 
perform a systematic review evaluating disease control and fetal and maternal outcomes in pregnancy of women with prolactinoma. 
Methods: We conducted a systematic review according to the Joanna Briggs Institute methodology. We included observational studies 
that evaluated pregnant women with prolactinoma. The outcomes of interest were spontaneous miscarriage, preterm birth, worsening 
of preexisting diabetes/development of gestational diabetes, tumor growth during pregnancy, headache, visual impairment, perinatal 
mortality, low birth weight, congenital malformations. Embase, Medline, LILACS, and CENTRAL were our source databases. To 
perform proportional meta-analyses, we used Stata Statistical Software 17. Results: Fifty-one studies were included encompassing a 
total of 2513 pregnancies in 1903 women with prolactinoma. The overall frequency of the pregnant women on DA at conception was 
97% (from 49 studies of 2,493 pregnancies; 95% confidence interval (CI), 93%-99%); there were 9% of spontaneous miscarriage (from 
38 studies of 2,073 pregnancies; 95% CI, 7%-12%), 3% of prematurity (from 38 studies of 1,584 pregnancies; 95% CI, 3%-2%), 9% of 
symptomatic tumor growth during pregnancy (from 38 studies of 1,584 pregnancies; 95% CI, 5%-15%), 4% of visual impairment (from 
33 studies of 1,480 pregnancies; 95% CI, 2%-7%), 6% of headache (from 31 studies of 1,385 pregnancies; 95% CI, 3%-11%) and 4% 
of worsening of preexisting diabetes/development of gestational diabetes (from 9 studies of 666 pregnancies; 95% CI, 3%-7%). The 
overall frequency of congenital malformations was 2% (from 23 studies of 1,212 newborns; 95% CI, 1%-4%), 2% of perinatal mortality 
(from 18 studies of 1,123 newborns; 95% CI, 1%-3%) and 6% of low birth weight (from 17 studies of 843 newborns; 95% CI, 3%-9%). 
Conclusion: Pregnancy in women with prolactinoma is frequently safe in relation to fetal and maternal outcomes, presenting low 
frequency of spontaneous miscarriage, prematurity, tumor growth, visual impairment, headache, congenital malformations, perinatal 
mortality and of low birth weight.
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PT.079 	 ADMINISTRAÇÃO DE CABERGOLINA POR VIA INTRAVAGINAL COMO 
ALTERNATIVA TERAPÊUTICA EM CASOS DE INTOLERÂNCIA 
Aratani FQ1, Stumpf MAM1, Pinheiro FMM1, Silva GO2, Cescato VAS2, Musolino NRC2, Cunha-Neto MBC2, Glezer A3 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Residentes de Endocrinologia 
e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP – Grupo de Neuroendocrinologia, Divisão de Neurocirurgia, São Paulo, SP, 
Brasil. 3 HCFMUSP – Chefe do Grupo de Neuroendocrinologia, Divisão de Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Os prolactinomas são os tumores hipofisários mais comuns, e os agonistas dopaminérgicos (AD) são o tratamento padrão-
ouro. A cabergolina (CAB) é o AD de primeira escolha, com maior eficácia e tolerabilidade, em comparação à bromocriptina (BRC). As 
náuseas, efeitos colaterais mais frequentes, ocorrem em cerca de 25% dos pacientes, porém raramente causam descontinuação do uso da 
CAB. Relato de caso: Paciente do sexo feminino, 28 anos, com quadro clínico de amenorreia e galactorreia por 6 meses. A investigação 
inicial apontou um macroprolactinoma (1,5 x 1,0 x 1,7 cm) na cavidade selar, com prolactina (PRL) de 476,9 ng/dL. Foi iniciada CAB 
0,5 mg/sem, porém a paciente descontinuou a medicação devido a quadro importante de náuseas e vômitos. Foi feita proposta de 
reinício da droga com ¼ do comprimido (0,125 mg/sem), sem sucesso na resolução dos efeitos colaterais. Foi realizada, então, troca 
para BRC, com boa tolerabilidade em dose de até 10 mg/dia. No entanto, não houve normalização dos níveis de PRL, configurado 
quadro de resistência. A cirurgia transesfenoidal foi realizada. A imuno-histoquímica foi positiva para PRL > 50% e Ki67 entre 3%-5%. 
No período pós-operatório, a paciente evoluiu com ciclos menstruais regulares e resolução da galactorreia, com queda da PRL até 
89 ng/dL. Porém após 1 ano da cirurgia, houve nova elevação da PRL, sendo reiniciada BRC. Devido ao fornecimento irregular pelo 
SUS dessa medicação, não houve controle bioquímico nem tumoral (com recrescimento do resto durante o período). Uma segunda 
reabordagem cirúrgica foi indicada. Pela demora na nova cirurgia e indisponibilidade de BRC, foi proposto o uso de CAB intravaginal. 
A paciente teve boa tolerabilidade até a dose de 1 mg/sem, com estabilidade do volume tumoral, porém sem controle dos níveis de 
PRL. Conclusão: Este caso demonstra diversas alternativas em casos de intolerância à CAB. Reinício da CAB em menor dosagem, 
substituição para outro AD e uso de via vaginal (especificamente quando os sintomas colaterais são gastrointestinais) são opções 
validadas pela literatura. Ademais, a via intravaginal pode ser uma boa alternativa nos pacientes com intolerância grave e que desejam 
manutenção de tratamento clínico, ou naqueles que aguardam tratamento cirúrgico e necessitam de controle bioquímico/tumoral. 

PT.080 	CIRCULATING SERUM DLK1 LEVELS MAY HAVE A ROLE IN PUBERTAL ONSET 
Tinano FR1, Macedo DB1, Pereira SA2, Boris NP2, Magnuson M2, Carroll RS2, Latronico AC1, Kaiser UB2 
1 Unidade de Endocrinologia do Desenvolvimento, Laboratório de Hormônios e Genética Molecular (LIM/42), Hospital 
das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil. 2 Harvard Medical School 
– Division of Endocrinology, Diabetes and Hypertension, Brigham and Women’s Hospital, Harvard, USA

Context: Central precocious puberty (CPP) results from premature re-activation of the hypothalamic-pituitary-gonadal (HPG) axis. 
Loss-of-function mutations in Delta-like noncanonical Notch ligand 1 (DLK1) are a cause of CPP associated with unfavorable metabolic 
changes in adulthood, although the role of DLK1 in pubertal onset is yet to be determined. Of note, DLK1 was undetectable in the 
serum of women with CPP caused by loss-of-function mutations in this gene. Although it has been shown that Dlk1 deficient mice 
achieved puberty at a lower body weight than wild type (wt) littermate controls, there has been no report on circulating serum Dlk1 
levels in these animals. While hypothalamic Dlk1 expression has been shown to increase in wt mice between birth and adulthood, 
serum Dlk1 levels have not yet been measured across different pubertal stages in these animals. Objectives: To evaluate circulating 
serum Dlk1 levels in male and female wt and Dlk1 deficient mice at different pubertal stages. Methods: Serum was obtained from 
whole blood collected from male and female C57BL/6 wt mice at postnatal (P) ages 10, 15, 22, 30 and 60 days, as well as from male 
and female Dlk1 deficient mice at ages P26 and P60. Serum Dlk1 was measured by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) and 
compared across the ages studied. Results: Among male and female wt mice, circulating Dlk1 levels were highest at P10, decreasing 
progressively at each subsequent age until P60. Serum Dlk1 levels were similar between male and female mice at each age, except for 
P15, when females had higher circulating Dlk1 levels than males. Serum Dlk1 was undetectable in male and female Dlk1 deficient mice 
at P26 and P60. Statistical significance was set at p < 0.05 using Tukey’s multiple comparisons test. Conclusions: Similar to findings 
in humans, serum Dlk1 was undetectable in Dlk1 deficient male and female mice. In wt mice, circulating Dlk1 levels decreased with 
age in both males and females, in contrast to the increasing Dlk1 hypothalamic expression with age previously reported in mice. These 
findings suggest that circulating serum Dlk1 may have an inhibitory action on the HPG axis, consistent with the phenotype of CPP in 
patients with loss-of-function mutations in this gene. 
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PT.081 	 CONFUSÃO MENTAL DESENCADEADA PELA DESCOMPENSAÇÃO 
DO HIPOPITUITARISMO CONGÊNITO: RELATO DE CASO 
Lima GA1, Pinto MCS1, Silva KL1, Regatieri RM1, Moreira T1, Santini MDB1, Bolfi F1, Iessi MRG1, Nunes-Nogueira VS1 
1 Universidade Estadual Paulista (Unesp) – Endocrinologia, SP, Brasil

Introdução: O hipopituitarismo é uma doença crônica caracterizada pela deficiência de um ou mais hormônios produzidos pela adeno-
hipófise, tendo como principal causa os distúrbios hipofisários e/ou hipotalâmicos adquiridos (lesões estruturais ou trauma na região 
hipotálamo-hipofisária) e, mais raramente, os distúrbios congênitos. Resumo do caso: O caso em questão trata-se de paciente do sexo 
masculino que apresentou hipoglicemia após 4 horas de vida, com necessidade de reposição endovenosa de glicose. Em associação com 
o quadro, ele apresentou icterícia prolongada até 3 meses e ausência do reflexo de sucção. Teve o diagnóstico de hipercortisolismo 
central, e foi realizado exame de fundo de olho, constatando hipoplasia de nervo óptico à esquerda. Foi realizada ressonância nuclear 
magnética, a qual constatou hipoplasia hipofisária e neuro-hipófise ectópica. Foi realizado estudo genético, o qual excluiu mutação 
de HESX-1. Posteriormente, foram diagnosticados hipotireoidismo, deficiência de GH e hipogonadismo. O paciente fez, então, 
reposição hormonal com prednisona, fludrocortisona, levotiroxina e somatropina. Aos 20 anos de idade, apresentou um episódio de 
crise convulsiva, sem déficits focais associados, mas associado a perda de memória recente e confusão mental. Eletrólitos e glicemia 
estavam normais, embora tivesse ingerido bastante glicose antes de ser admitido no hospital. Foi realizada punção de liquor, que não 
evidenciou doenças inflamatórias ou infecciosas. A ressonância magnética de encéfalo mantinha a neuro-hipófise ectópica, sem outras 
alterações. Na consulta anterior a esse episódio, foi trocada a prednisona pela hidrocortisona, que o paciente começou a manipular. 
Nessa internação, foi realizada hidrocortisona IV, e o paciente evoluiu com resposta satisfatória e melhora progressiva dos sintomas. F 
atribuída etiologia de quadro convulsivo como provável insuficiência adrenal central devido à alteração de composição medicamentosa. 
Atualmente, o paciente está em acompanhamento ambulatorial, com reavaliações clínicas e laboratoriais periódicas. Conclusão: Apesar 
de a hidrocortisona ser preferível no tratamento da insuficiência adrenal, a sua manipulação pode não ser efetiva, e o paciente pode ter 
descompensação da insuficiência adrenal.

PT.082 	MACROPROLACTINOMA: APRESENTAÇÃO COM APOPLEXIA HIPOFISÁRIA, PAN-
HIPOPITUITARISMO E SURTO PSICÓTICO APÓS INTRODUÇÃO DE AGONISTA DOPAMINÉRGICO 
Sakurai JT1, Aguiar RS1, Fujiwara MT1, Daniel KB1, Felippe MB1, Garmes HM1 
1 Universidade Estadual de Campinas (Unicamp), Campinas, SP, Brasil 

Introdução: Os prolactinomas em homens são geralmente grandes e invasivos, gerando hipogonadismo e efeitos de massa, incluindo 
danos visuais. A cabergolina (agonista dopaminérgico) é a medicação de escolha, levando a normalização da prolactina em 80%, redução 
do tumor, melhora dos campos visuais e recuperação do hipogonadismo na maioria dos pacientes. Seus efeitos colaterais incluem: 
sintomas psiquiátricos, oscilações de humor, ansiedade, insônia, concentração prejudicada e psicose (<1%). Relato de caso: Paciente do 
sexo masculino, 23 anos, hígido, sem história familiar de transtornos psiquiátricos. Iniciou em junho/2022 quadro de cefaleia parietal 
esquerda, diminuição da acuidade visual bilateralmente, diminuição da libido e impotência sexual. Em dezembro/2022, devido a 
agudização do quadro álgico, vômitos e piora aguda do comprometimento visual, procurou assistência médica, sendo evidenciada em 
RM de crânio: “formação expansiva selar com área de degeneração hemática/necrótica, medindo 3,6 x 4,8 x 4,6 cm, com extensão 
suprasselar e ao seio cavernoso direito; com compressão do quiasma óptico”. Laboratorialmente, constataram-se prolactina > 4.700 ng/mL  
e pan-hipopituitarismo. Iniciado tratamento com cabergolina 0,5  mg 1 comprimido 2x/semana e reposição de levotiroxina e 
glicocorticoide. O paciente obteve boa resposta clínica, sendo optado por alta hospitalar. Retornou ao serviço 1 dia após apresentando 
quadro confusional agudo com agitação psicomotora, flutuação do nível de consciência e alucinações visuais. O paciente havia ingerido 
acidentalmente 2 comprimidos de cabergolina de uma só vez. Foi suspensa cabergolina e introduzido antipsicótico. Na literatura, 
são descritos casos de pacientes esquizofrênicos com exacerbação psicótica após a introdução de cabergolina para tratamento de 
hiperprolactinemia induzida pelos antipsicóticos. Há também relato de uma mulher previamente hígida com início de episódio maníaco 
associado ao uso da cabergolina, porém com história familiar positiva para transtornos psiquiátricos. Alguns estudos relataram o 
desenvolvimento de alucinações em pacientes não psicóticos que receberam altas doses (2-5 mg/dia) de cabergolina, como tratamento 
da doença de Parkinson. Porém, no presente caso, o paciente havia iniciado há pouco tempo a medicação com dose de 1 mg/semana. 
Conclusão: A cabergolina, mesmo em doses baixas, pode causar sintomas psicóticos em pacientes previamente hígidos sem história 
familiar de transtornos psiquiátricos.
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PT.083 	USING HIGH THROUGHPUT DRUG SCREENING TO IMPROVE 
PITUITARY HORMONE DEFICIENCY TREATMENT 
Marques JM1, Fattahi F2, Carvalho LRS1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo – Laboratório de Hormônios e Genética Molecular, 
São Paulo, SP, Brasil. 2 University of California San Francisco – Cellular and Molecular Pharmacology, California, USA

Introduction: The pituitary gland controls several mechanisms as metabolism, growth and reproduction in response to hypothalamic 
stimuli. Reduced or absent levels of pituitary hormones due to genetic or organic causes is known as combined pituitary hormone 
deficiency (CPHD). CPHD treatment is based on replacement therapy for each affected pituitary hormone. Patients with CPHD 
may take up to five different drugs daily or weekly, reducing treatment adherence and quality of life. Objective: To identify FDA 
approved compounds that increase ACTH production in pituitary cells derived from induced pluripotent stem cells (iPSCs). Methods: 
WTC11 cells (GM25256, Coriell Institute) were differentiated into cranial placode cells using pituitary placode conditioned medium 
(PPCM) (E6 supplemented with SB431542 10 µM, SHH 200 ng/mL, FGF8 100 ng/mL and FGF10 50 ng/mL) until day 15 and, 
for pituitary cell induction, pituitary conditioned medium (PPCM without SB431542) was used until day 30. Pituitary cells were 
passaged with 0.5mM EDTA in 384 well plates at 5,000 cells per well and kept for 24h on E6 and 5µM Y-27632. 24h after passaging, 
rock inhibitor was removed and cells were cultured for more 48h. Cells were treated with compounds from FDA-approved chemical 
library with 3113 drugs at 1μM for 72h (#L1300, Selleckchem). After treatment, cells were fixed and stained with ACTH antibody 
(#66358, Proteintech). Cells were imaged on ImageXpress® Confocal High Content Imaging System (Molecular Devices). ACTH 
fluorescence intensity was normalized to total cell number, measured by DAPI staining, using MetaXpress High-Content Image 
Acquisition and Analysis Software (Molecular Devices). ACTH intensity average for each well was used to calculate the z-score for each 
plate. A normalized z-score of + 2.5 was considered for compound validation. Gene and pathway enrichment analysis were performed 
to identify drug targets and pituitary correlation. Results: We were able to identify 17 compounds that increased ACTH expression in 
pituitary cells. Many of the hit compounds targeted genes involved in the MAPK pathway and one of them (Sumatriptan Succinate), a 
drug used to treat migraine, targeted genes related to ACTH production (POMC) and CPHD (KNQ1). These drugs will be validated 
in a CPHD mouse model and used for further studies. Conclusion: We performed an FDA library drug screen that led to the discovery 
of 17 compounds that might increase pituitary hormone production. This study uses novel techniques to improve research in pituitary 
disease development and treatment.

PT.084 	VON HIPPEL-LINDAU FAMILIAR COM ASSOCIAÇÃO DE FEOCROMOCITOMA 
E CARCINOMA DE PÂNCREAS: RELATO DE CASO 
Silva KL1, Regatieri RM1, Moreira T1, Nogueira VSN1, Bolfi F1, Pinto MCS1, Lima GA1, Santini MDB1 
1 Universidade Estadual Paulista (Unesp), Faculdade de Medicina de Botucatu, 
Departamento de Endocrinologia e Metabologia, Botucatu, SP, Brasil 

Introdução: A doença de Von Hippel-Lindau (VHL) é patologia genética rara, com herança autossômica dominante de alta 
penetrância, caracterizada pelo desenvolvimento de cistos e múltiplas neoplasias benignas ou malignas, tais como: hemangioblastomas 
de sistema nervoso central e retina, carcinoma ou cistos renais, feocromocitoma, tumores císticos e sólidos de pâncreas, cistoadenoma 
de epidídimo e tumores de saco endolinfático. Relato do caso: V.F.S., 18 anos, portadora assintomática de mutação c496G>T no 
éxon 3 do gene VHL, identificada por análise genética familiar prévia, foi encaminhada ao nosso serviço após gestação complicada por 
pré-eclâmpsia, na qual a paciente referia episódios de paroxismos adrenérgicos sugestivos de feocromocitoma. Apesar de metanefrinas 
urinárias negativas, tomografia computadorizada de abdômen evidenciou massa adrenal à direita, que contrastou na cintilografia com 
metaiodobenzilguanidina (MIBG). Foi submetida a adrenalectomia unilateral, com diagnóstico histopatológico de feocromocitoma.  
A paciente perdeu seguimento por 18 anos, período em que se manteve assintomática. É internada em maio de 2022, aos 40 anos, por 
quadro de hemorragia digestiva alta, sendo identificada etiologia varicosa esofágica por hipertensão portal associada a trombose de veia 
esplênica, de provável causa paraneoplásica. Tomografia de abdome evidenciou presença de nódulos em topografia hepática, esplênica 
e pancreática, além de esplenomegalia. Submetida a biópsia lesional periesplênica e caudal pancreática, com histologia evidenciando 
carcinoma pouco diferenciado de pâncreas e imuno-histoquímica sugerindo tumor neuroendócrino pancreático de células claras. 
Posteriormente, foi submetida a abordagem cirúrgica, com pancreatectomia parcial corpo-caudal e esplenectomia. Imuno-histoquímica 
revelou tumor neuroendócrino pancreático de células claras grau 1, de dimensões de 13,6 x 10,6 x 9,3  cm, com extensão direta 
do tumor comprometendo 80% do baço. Evolui com recorrência de quadro hipertensivo ambulatorialmente, sendo reintroduzidos 
doxasozina e betabloqueador. Entre os familiares da paciente que também portam a patologia, dois também desenvolveram tumores 
neuroendócrinos pancreáticos associados a feocromocitoma. Conclusão: O acompanhamento regular de pacientes com VHL, 
clinicamente e por triagem radiológica, é necessário e desempenha papel central no manejo da doença, por meio de rastreamento e 
detecção precoce de lesões, o que pode melhorar o prognóstico dos pacientes.
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PT.085 	CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS: DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL INCOMUM DE LESÕES SELARES 
Fraga LOT1, Vieira AENR1, Baptista CAN1, Oliveira VD1, Lancellotti CLP2,  
Rocha AJ3, Tirapelli RCS1, Lima Júnior JV1, Scalissi NM1, Bueno CBF1 
1 Santa Casa de Misericórdia de São Paulo (SCMSP) – Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil.  
2 SCMSP – Patologia, São Paulo, SP, Brasil. 3 SCMSP – Radiologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: As massas selares se apresentam com sintomas neurológicos como alterações visuais, cefaleia, anormalidades hormonais 
ou achado incidental em exames de imagem. Os adenomas hipofisários são a causa mais comum de massas selares na vida adulta, 
no entanto diagnósticos insólitos como carcinoma de células escamosas, podem ser indistinguíveis até a realização de estudo 
anatomopatológico. Caso clínico: Paciente do sexo feminino, 41 anos, previamente tabagista 25 maços-ano, apresentou quadro 
súbito de diplopia e estrabismo convergente à direita há 1 ano, associado a desvio de rima à esquerda, bem como hipoestesia tátil 
bifacial, hipogeusia, disfagia e cefaleia, com piora progressiva, sem outros déficits neurológicos sensitivos ou motores. Negava sintomas 
de diabetes insipidus. Foi realizada ressonância magnética de crânio, com evidência de volumosa lesão expansiva ocupando sela túrcica, 
que se mostrava discretamente alargada, sem dissociação com o parênquima hipofisário, com espessamento da haste hipofisária e 
deslocamento superior do quiasma óptico. Nota-se, ainda, comprometimento dos seios cavernosos envolvendo circunferencialmente 
as artérias carótidas internas, culminando em redução do seu calibre. Há também comprometimento dos cavos trigeminais, das fissuras 
orbitárias e do clivus, estendendo-se de maneira extraóssea para ocupar as fossas nasais. Inicialmente, foram aventadas hipóteses de 
macroadenoma ou cordoma. A investigação de basais hipofisários revelou TSH 0,82 mUI/mL e T4 livre 0,69 ng/dL (referência 0,7-
1,8), prolactina 51,94 ng/mL, estradiol < 11,8 pg/mL, FSH 1,9 mUI/mL, LH < 0,07 microUI/mL, cortisol basal 10 mcg/dL, 
GH 0,32 ng/mL e IGF1 174 mcg/L. Optado por início de dexametasona para controle de sintomas, sendo a paciente encaminhada 
para abordagem cirúrgica via craniotomia. Durante o procedimento, em vista do caráter endurecido, houve apenas ressecção parcial da 
lesão em topografia de sela túrcica e seio esfenoidal com evidência de carcinoma de células escamosas não queratinizante indiferenciado 
em anatomopatológico com imuno-histoquímica positiva para AE1/AE3, p63, EBV e KI67 em alto índice. A paciente manteve 
sintomatologia inicial, e foi indicado tratamento quimioterápico com cisplatina e gencitabina. Conclusão: O carcinoma de nasofaringe 
apresenta um dos piores prognósticos entre os tumores malignos de cabeça e pescoço, graças à sua natureza invasiva e à proximidade 
com a base do crânio e de outras estruturas vitais. Apesar de raro, mostra-se como um diagnóstico diferencial das massas selares, 
podendo cursar com pan-hipopituitarismo. 

PT.086 	PITUICITOMA MIMETIZANDO MACROADENOMA HIPOFISÁRIO EM EXAME DE IMAGEM: RELATO DE CASO
Moura LSNT1, Mocelin CD1, Campos JAV1, Zymberg ST1, Stavale JN1, Abuchan JZ1, Silva SRC2 
1 Universidade Federal de São Paulo (Unifesp) – Residente, São Paulo, SP, Brasil. 2 Unifesp – Unidade de 
Neuroendocrinologia da Disciplina de Endocrinologia e Metabolismo, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Pituicitomas são neoplasias benignas (grau I da OMS) raras, que têm sua origem em células gliais da neuro-hipófise ou 
da região infundibular. De forma geral, esse subtipo de tumor não possui características distintivas ou patognomônicas ao exame de 
imagem, o que leva a um diagnóstico pré-operatório sujeito a maiores erros. Apresentamos um caso de pituicitoma com características 
de imagem sugestivas de macroadenoma hipofisário. Relato de caso: Paciente de 51 anos teve achado incidental durante internação 
hospitalar de massa na região selar. Na ocasião, não apresentava queixas visuais ou alterações no exame físico neurológico. Queixava-se 
apenas de fadiga, redução de libido e disfunção erétil. Foi evidenciada, em ressonância magnética (RM) de sela turca, uma formação 
expansiva intra e suprasselar, homogênea, de 3,6 x 2,6 x 2,3 cm, com isossinal em T1, discreto hipersinal em T2 e realce homogêneo 
após administração de contraste, com alargamento e remodelamento da sela e compressão do quiasma óptico, além de contato com 
segmento de ambas as artérias carótidas internas. Na avaliação laboratorial, apresentava hipogonadismo hipogonadotrófico [FSH: 
6,0 U/L (1,5-12,4); LH: 5,1 U/L (1,7-8,6); testosterona total: 0,40 ng/mL (2,8-8)], com demais basais hipofisários dentro da 
normalidade: PRL diluída: 16,4 ng/mL (até 20); ACTH 47,4 pg/mL; cortisol: 12,1  µg/dL; GH 0,34 µg/L. Foi submetido a 
ressecção transesfenoidal da lesão, evoluindo no pós-operatório com diabetes insipidus central e fístula liquórica corrigida. No exame 
anatomopatológico, laudo de meningioma meningotelial grau I. Por incompatibilidade de apresentação clínica e correlação com exame 
de imagem, solicitou-se revisão de lâmina, com perfil imuno-histoquímico apresentando positividade para TTF-1 e S100, compatível 
com pituicitoma. Conclusão: Por sua baixa prevalência, poucos estudos demonstram as características de imagem mais prevalentes 
dos pituicitomas. De acordo com a literatura, as manifestações mais comuns foram isointensidade em T1 e hiperintensidade em T2. 
O perfil imuno-histoquímico (positividade de TTF-1 e S100) e a análise de microscopia permitem a diferenciação desse tipo raro de 
tumor de outras massas selares.
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PT.087 	 PIORA VISUAL TARDIA EM PACIENTE PORTADOR DE MACROPROLACTINOMA RESISTENTE 
Souza MA1, Frudit P1, Capri FJ1, Padula M2, Silva GO3, Souza EC4, Glezer A1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Unidade de Neuroendocrinologia, 
Serviço de Endocrinologia e Metabologia do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de 
São Paulo (HC/FMUSP), São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP – Serviço de Neurorradiologia, Instituto de Radiologia 
(InRad), São Paulo, SP, Brasil. 3 HCFMUSP – Unidade de Neuroendocrinologia da Divisão de Neurocirurgia Funcional, 
Instituto de Psiquiatria, São Paulo, SP, Brasil. 4 HCFMUSP – Serviço de Radioterapia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A neuropatia óptica é uma complicação rara e tardia da radioterapia (RT) para tumores de cabeça e pescoço, em geral, 
associada a doses cumulativas > 50 Gy. Perda visual aguda, indolor, irreversível e monocular é a clínica mais comum, podendo afetar o 
olho contralateral. Relatamos o caso de um paciente com macroprolactinoma gigante de difícil controle que evoluiu com lesão bilateral 
em nervos ópticos após longo prazo da RT. Resumo do caso: Paciente do sexo masculino, 42 anos, com diagnóstico de prolactinoma 
aos 25 anos (2006), em investigação para deficiência visual. Ressonância magnética (RM) de hipófise mostrou lesão hipofisária de 5,0 
x 4,0 cm, com invasão de seio cavernoso, compressão do quiasma óptico e do terceiro ventrículo, com prolactina > 1.000 ng/mL. 
Iniciado tratamento medicamentoso com cabergolina até 3,5 mg/semana, sem redução tumoral ou controle hormonal. Por manter o 
quadro visual, foi submetido a cirurgia transesfenoidal (CTS), seguida de transcraniana. Evoluiu sem redução da lesão após a segunda 
cirurgia, sendo submetido a RT estereotáxica fracionada (5.040 cGy), em 2008. Em 2012, iniciou seguimento em nossa instituição, 
sendo submetido a nova CTS para debulking, com pouca remoção tumoral. Foram tentados três ciclos de temozolamida, sem sucesso. 
Evoluiu desde a RT com hipopituitarismo, em uso de glicocorticoide, levotiroxina e testosterona. Desde 2012, possui redução discreta 
das dimensões tumorais ao longo dos anos e estabilidade dos níveis hormonais (prolactina ~100 ng/mL, VR < 18). Porém, nos 
últimos meses, apresentou piora visual com amaurose em OE e OD com menos de um quarto preservado em campo nasal inferior. 
RM de hipófise evidenciou lesão selar estável e em RM de órbitas, e importante piora do afilamento dos nervos ópticos. Foi aventada 
a hipótese de lesão de nervo óptico por RT, 15 anos após o procedimento. Conclusão: O diagnóstico de neuropatia óptica induzida 
por RT é desafiador e há poucos estudos que embasam seu tratamento. A piora visual durante o tratamento do prolactinoma pode ser 
decorrente de resistência e crescimento tumoral, apoplexia ou retração do quiasma óptico. A RM de hipófise auxilia na identificação 
dessas causas. Porém, nesse paciente, descartadas tais causas, a RT parece ser o fator relacionado à piora visual progressiva, em vias 
ópticas previamente danificadas por compressão tumoral e manipulação cirúrgica. Estratégias de prevenção de lesão das vias ópticas na 
RT são importantes, porém nem sempre evitáveis.

PT.088 	RELATO DE CASO: SÍNDROME DE SHEEHAN DIAGNOSTICADA 24 ANOS 
APÓS O PARTO. POR QUE ISSO AINDA OCORRE NO SÉCULO XXI? 
Wunderlich MRF1, Ribeiro PNA2, de Mello JB1, Ramos-Dias JC3, Zampieri M3 
1 Pontifícia Universidade Católica de São Paulo (PUCSP) – Área de Endocrinologia, Departamento de Medicina – Residente de 
Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 PUCSP – Área de Endocrinologia, Departamento de Medicina – Aluno da Graduação, São Paulo, 
SP, Brasil. 3 PUCSP – Área de endocrinologia, Departamento de Medicina – Docente da Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A síndrome de Sheehan (SS) é caracterizada por quadro de pan-hipopituitarismo secundário a necrose da hipófise após 
hipotensão grave ou choque devido a sangramento uterino maciço durante ou logo após o parto. Em países com recursos limitados, 
ainda é causa comum de hipopituitarismo, com hiato de muitos anos entre o parto e o diagnóstico. Esse atraso está possivelmente 
relacionado a alta porcentagem de pacientes com sintomas inespecíficos. Relatamos caso clínico de SS com diagnóstico tardio e seu 
impacto na vida da paciente. Relato de caso: Mulher, 47 anos, em seu sexto e último parto (1998) foi submetida a cesárea de urgência 
devido à hemorragia por descolamento prematuro da placenta. No puerpério precoce, apresentou agalactia, porém retomou ciclos 
menstruais regulares pelos dois anos seguintes, evoluindo em amenorreia secundária desde os 25 anos. Na ocasião, um ginecologista a 
diagnosticou com menopausa precoce, mas nunca fez reposição hormonal. Em 2019, ela procurou o neurologista por cefaleia crônica, 
sugestiva de cefaleia em salvas, que havia piorado de intensidade. Em julho/2020, fez ressonância magnética, que evidenciou sela vazia. 
Encaminhada à endocrinologia conosco, relatou astenia e cansaço progressivo há pelo menos 13 anos, edema de mãos, pés e rosto, 
maior sensibilidade ao frio, constipação intestinal, alopecia e rarefação de pelos em região axilar. Ao exame físico: REG, voz pastosa, 
pela seca e fria, cabelos quebradiços, com zonas de rarefação em cabelos, sobrancelhas e axilas. IMC 30,6 kg/m², PA: 100/70 mmHg, 
FC: 72b pm. Os exames laboratoriais demonstraram quadro compatível com pan-hipopituitarismo, com comprometimento de todos 
os setores da hipófise anterior. Conclusão: No caso descrito, o início da sintomatologia tem clara relação com o parto traumático 
ocorrido há mais de duas décadas, observando-se a ocorrência de agalactia, seguida de amenorreia secundária após dois anos e, algum 
tempo depois, sintomatologia compatível com hipotireoidismo e hipocortisolismo. Apesar de esses sintomas acarretarem, ao longo dos 
anos, grande prejuízo social e econômico à paciente, chegando a ser demitida devido às faltas frequentes, eles não foram valorizados, e 
o diagnóstico do hipopituitarismo não foi feito. É importante que médicos não especialistas estejam alertas à existência da SS, visto que 
essa desordem hormonal pode acarretar sérios prejuízos à saúde, quando não detectada precocemente. 
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PT.089 	DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE DUPLO ADENOMA CORTICOTRÓFICO E “ILHAS” 
TUMORAIS DISTANTES ENTRE SI: APRESENTAÇÃO ATÍPICA DE DOENÇA DE CUSHING 
Frudit P1, Souza MA1, Capri FJ1, Moises CS1, Padula M2, Cescato VAS3, Silva GO3, Machado MC1,4,5

1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Unidade de Neuroendocrinologia, 
Serviço de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP – Serviço de Neurorradiologia, Instituto de 
Radiologia (InRad), São Paulo, SP, Brasil. 3 HCFMUSP – Unidade de Neuroendocrinologia da Divisão de Neurocirurgia 
Funcional, Instituto de Psiquiatria (IPq), São Paulo, SP, Brasil. 4 FMUSP – Laboratório de Investigação Médica (LIM-25), 
São Paulo, SP, Brasil. 5 AC.Camargo Cancer Center – Serviço de Endocrinologia Oncológica, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Microadenomas hipofisários únicos são maioria na doença de Cushing (DC), embora em cerca de 40% dos casos não sejam 
identificados à RM, sendo necessário cateterismo bilateral de seios petrosos inferiores (CBSSPI) para o diagnóstico. Duplos adenomas 
são raros e geralmente de subtipos diferentes. Desse modo, nosso relato tem como objetivo apresentar uma paciente portadora de DC 
com apresentação radiológica atípica/original com duas lesões hipofisárias distantes entre si por sela parcialmente vazia e sincrônicas 
funcionalmente. Relato do caso: Paciente do sexo feminino com diagnóstico de síndrome de Cushing ACTH-dependente em 2018, 
aos 41 anos. RM de hipófise na admissão evidenciou sela parcialmente vazia, ligeiramente alargada e com assoalho infradesnivelado 
à direita, haste hipofisária desviada para a direita, lesão nodular alongada de 7 mm direita/inferior pouco captante ao contraste, 
suspeita para tumor hipofisário, e outra área no extremo esquerdo da cavidade selar não contígua à primeira, de igual dimensão e 
menor captação. Investigação adicional por meio de exames radiológicos periféricos não mostrou outras lesões suspeitas da fonte 
produtora de ACTH. CBSSPI com estímulo da desmopressina confirmou gradiente central de ACTH, mas sem lateralização. Foi 
submetida a cirurgia hipofisária por via transesfenoidal (CTE)/abordagem microscópica, em 18/07/2018, com exérese da lesão 
inferior direita. Anatomopatológico (AP) confirmou adenoma de hipófise ACTH+/Ki-67 < 3%, mas a paciente não evoluiu com 
remissão. Na sequência, foi submetida ao tratamento medicamentoso com cabergolina até a dose de 3,5 mg/semana, sendo associado 
cetoconazol até a dose de 600 mg/dia, sem controle clínico e hormonal. RMs subsequentes não evidenciaram mais a lesão direita/
inferior, mas evidenciaram discreto aumento da lesão à esquerda. Foi submetida a segunda CTE, em 14/09/2022, com abordagem 
endoscópica com remoção da lesão esquerda. AP confirmou adenoma de hipófise ACTH+/Ki-67 < 3%, mas novamente sem remissão 
pós-operatória. Atualmente está em uso de cetoconazol 800 mg/dia, e discute-se radioterapia e/ou adrenalectomia bilateral devido 
ao não controle do quadro. Conclusão: Apresentamos um caso único de duas lesões hipofisárias concomitantes produtoras de ACTH. 
Mesmo sem marcadores moleculares para diferenciá-las, a imagem peculiar da sela sugere se tratar de uma mesma lesão que sofreu 
processo de redução parcial/apoplexia pregressa, culminando em dois fragmentos tumorais distantes entre si.

PT.090 	ADENOMAS HIPOFISÁRIOS DUPLOS EM PACIENTE PORTADORA DE 
NEOPLASIA ENDÓCRINA MÚLTIPLA TIPO 1: RELATO DE CASO 
Aroucha PMT1, Mascarenhas-Nakano BM1, Santos-Neto PF1, Zymberg S2, Santos RP3, Kunii I4, Nogueira 
R4, Rocha ICS1, Moura LSNT1, Campos JAV1, Genari CM1, Abucham J1, Correa-Silva SR1 
1 Escola Paulista de Medicina, Universidade Federal de São Paulo (EPM-Unifesp) – Divisão de Neuroendocrinologia/ 
Departamento de Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 EPM-Unifesp – Departamento de Neurocirurgia, São Paulo, SP, Brasil.  
3 EPM-Unifesp – Departamento de Otorrinolaringologia, São Paulo, SP, Brasil. 4 EPM-Unifesp, São Paulo, SP, Brasil 

Introdução: A neoplasia endócrina múltipla tipo 1 (NEM-1) é uma doença genética de herança autossômica dominante e alta 
penetrância. É caracterizada pela ocorrência de pelo menos dois dos seguintes tumores: paratireoides, tecidos enteropancreáticos e 
hipófise. Este trabalho objetiva relatar uma apresentação extremamente rara da síndrome, na qual foram identificados dois adenomas 
hipofisários sincrônicos – um produtor de ACTH e outro produtor de prolactina. Relato do caso: Paciente do sexo feminino, 31 anos, 
veio ao nosso serviço com quadro de amenorreia secundária e galactorreia há 8 anos, ganho de 25 kg e fraqueza muscular proximal no 
último ano. A história médica pregressa incluía paratireoidectomia total devido a hiperparatireoidismo primário (anatomopatológico: 
adenoma de paratireoide) 1 ano e meio antes e enucleação de tumor carcinoide de pâncreas bem diferenciado há 1 ano. No exame físico, 
notavam-se obesidade centrípeta e giba, além de lipomas difusos. A avaliação laboratorial evidenciou prolactina elevada (120 ng/mL 
 – limite superior de normalidade [LSN]: 23,3). Diante da suspeita clínica de hipercortisolismo, foram realizadas dosagens de cortisol 
salivar às 23 h (4 vezes acima do LSN), cortisol livre urinário (1,3 vez acima do LSN) e, em seguida, ACTH (33 e 44 pg/mL), 
sugerindo o diagnóstico de doença de Cushing. Demais dosagens hormonais estavam normais. A ressonância magnética de sela turca 
evidenciou, na hipófise, áreas de retardo do realce pelo contraste nas porções mediana-esquerda (6 x 7 x 5 mm) e lateral direita (3,2 x 
5 x 5,5 mm). A paciente foi inicialmente tratada com cabergolina (1 mg/semana), com normalização dos níveis de PRL. Em seguida 
foi submetida à ressecção transesfenoidal, que claramente evidenciou 2 adenomas hipofisários, cujo perfil imuno-histoquímico revelou 
um adenoma produtor de ACTH à direita e um adenoma produtor de prolactina à esquerda. O sequenciamento do gene MENIN 
identificou a variante patogênica no éxon 9 – p.ARG 415 – stopcodon. Conclusão: Adenomas hipofisários múltiplos são de ocorrência 
rara (aproximadamente 70 casos descritos na literatura até o momento), porém é importante considerar essa possível apresentação, 
principalmente em pacientes portadores de NEM-1, nos quais essa manifestação atípica parece ser mais frequente do que em pacientes 
com tumores hipofisários esporádicos. O diagnóstico pré-operatório dessa manifestação é fundamental para que o tratamento das 
diferentes lesões tumorais (clínico e/ou cirúrgico) seja efetivo.
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PT.091 	 CRANIOFARINGIOMA DE HASTE HIPOFISÁRIA: RELATO DE CASO 
Galliano SA1, Stumpf MAM1, Silva GO2, Cescato VAS2, Padula M2, Glezer A3 
1 Residentes de Endocrinologia e Metabologia, Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São 
Paulo (HCFMUSP), São Paulo, SP, Brasil. 2 Grupo de Neuroendocrinologia, Divisão de Neurocirurgia, HCFMUSP, São Paulo, 
SP, Brasil. 3 Chefe do Grupo de Neuroendocrinologia, Divisão de Endocrinologia, HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Lesões de haste hipofisária (HH) são de difícil avaliação e amplo diagnóstico diferencial, incluindo causas neoplásicas, 
inflamatórias, infecciosas ou congênitas. Podem surgir da própria haste, hipófise ou hipotálamo. O caso a seguir ilustra os desafios 
em sua abordagem. Relato de caso: Mulher, 43 anos, com cefaleia, irregularidade menstrual e galactorreia de início há 3 anos, 
após parto. Ressonância magnética (RM) de hipófise: processo expansivo envolvendo a haste (0,6 cm), aspecto sólido-cístico, sem 
avaliação hormonal hipofisária. Um ano depois, indicada cirurgia transesfenoidal (CTS) por crescimento tumoral, visto em RM de 
2021: imagem nodular 1,2 x 1,1 x 1,1 cm, suprasselar, predominantemente cística, envolvendo a haste, comprimindo o quiasma óptico. 
Anatomopatológico (AP): fragmentos irregulares de tecido acastanhado. Evoluiu com hipopituitarismo e reposição de glicocorticoide 
e levotiroxina. Foi encaminhada ao nosso serviço por piora visual, poliúria e polidipsia. RM de hipófise de 2023: lesão expansiva 
selar/suprasselar com aspecto predominantemente cístico, de 3,0 x 2,0 x 2,0 cm, discreto hipersinal em T1. TC de crânio de 2023: 
lesão selar e suprasselar com calcificações de permeio. Investigação negativa para doenças sistêmicas que possam causar espessamento 
de HH. Teste de restrição hídrica confirmou deficiência de AVP. Submetida a nova CTS, a lesão apresentava caraterísticas de tumor 
endurecido, calcificado, com líquido xantocrômico. AP de 2023: craniofaringioma adamantinomatoso. Discussão: Trata-se de paciente 
com cefaleia, galactorreia pós-parto e lesão hipofisária sólido-cística com envolvimento de haste. Uma das hipóteses na época poderia 
ser hipofisite linfocítica. Porém, houve rápido crescimento da lesão e o aspecto da segunda imagem sugeria as possibilidades de cisto 
de Rathke, craniofaringioma ou adenoma cístico. Após a primeira cirurgia, houve novo crescimento da lesão e deficiência de AVP, 
que poderiam sugerir hipofisite de evolução rápida e curso maligno ou craniofaringioma. A presença de calcificações na lesão aponta 
para o diagnóstico de craniofaringioma, confirmado após a segunda cirurgia. Avaliando as imagens retrospectivamente, verifica-se 
um craniofaringioma com origem na HH, condição rara. Conclusão: Lesões neoplásicas, entre elas o craniofaringioma, podem se 
apresentar inicialmente com espessamento de HH, constituindo um desafio diagnóstico.

PT.092 	CONDROSSARCOMA INTRACRANIANO EM REGIÃO SELAR: UM RELATO DE CASO 
Melero TW1, Bueno CBF1, Dias BV1, Merici G1, Fraga LOT1, Baptista CAN1, Scalissi NM1, Lima Júnior JV1 
1 Santa Casa de Misericórdia de São Paulo – Departamento de Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: O condrossarcoma é uma neoplasia maligna primária do osso, originária de células cartilaginosas. Predomina em pacientes 
após a terceira década de vida, com preferência pelo sexo masculino. Pode ser de localização central ou periférica, com acometimento 
intracraniano bastante raro. O tratamento é prioritariamente cirúrgico, com radioterapia adjuvante em casos de ressecção incompleta. 
Relato de caso: Paciente do sexo feminino, 34 anos, casada, com duas filhas, relatando quadro de amenorreia, galactorreia e diminuição 
do libido há 2 anos. Referiu início de cefaleia frontal em piora progressiva há cerca de um ano, evoluindo com diminuição da acuidade 
visual, ptose palpebral, dor ocular e parestesia em hemiface à direita há 3 meses. Na primeira avaliação, a paciente havia procurado 
pronto atendimento com quadro de náuseas, êmese, tontura e cefaleia intensa há 3 dias, associado a poliúria e polidipsia. Relacionou 
piora dos sintomas após iniciar levotiroxina 75 mcg/dia há 1 semana. Ao exame físico, estava em regular estado geral, lúcida, orientada, 
desidratada, com fácies de dor, PA 80/60 mmHg, ptose palpebral e midríase à direita, pupila desse lado não fotorreagente e com 
prejuízo da mobilidade ocular. Exames laboratoriais: sódio sérico 149 mmo/L (VR 135-145), potássio sérico 3,8 mmol/mL (VR 
3,5-5,5), creatinina sérica 0,4 mg/dL (VR 0,6 a 1,2), prolactina 41,53 ng/mL (VR 2,8-29,2), LH 0,8 mUI/mL (VR 0,5-95,6), 
FSH 2,1 mUI/mL (VR 1,5-25), GH 0,44 mcg/L (VR < 8), IGF-1 85,2 ng/mL (VR 71,2-234), TSH 1,47, mcgUI/mL (VR 0,4-
4,3), T4L 0,8 ng/dL (VR 0,7-1,8), ACTH 11 pg/mL (VR 5-46), cortisol sérico 0,9 mcg/dL (VR 4-22), SHDEA 13,8 mcg/dL 
(VR 25,9-460). Em investigação radiológica, tomografia computadorizada de sela túrcica evidenciou formação expansiva heterogênea 
em região selar, com extensão suprasselar à direita, infrasselar e retrosselar, áreas de calcificação, medindo 4,6 x 4,2 x 4,0 cm, sem 
comprometimento hipotalâmico. A paciente foi submetida a exérese tumoral, porém não foi possível ressecção completa devido à 
proximidade ao tronco cerebral. Em anatomotapatológico, foi confirmado diagnóstico de condrossarcoma. Cintilografia óssea de 
corpo inteiro sem acometimento de outros sítios. Conclusão: O condrossarcoma em sela túrcica apresenta difícil tratamento cirúrgico 
devido ao alto grau de invasão e calcificação da lesão. Essa condição deve ser considerada no diagnóstico diferencial dos tumores selares. 
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PT.093 	CLUBE DA HIPÓFISE: AÇÃO EDUCATIVA ENTRE PACIENTES PORTADORES 
DE DOENÇAS HIPOFISÁRIAS DE UM HOSPITAL PÚBLICO DE VITÓRIA/ES 
de Melo BG1, de Oliveira MEP1, Boninsenha TP1, Kieffer GP1, de Andrade DT1, Lopes ALQ1, Martins PHD1, Braga JGLN1,  
Casini AF1

1 Universidade Vila Velha, Brasil

Introdução: Tumores neuroendócrinos hipofisários são responsáveis por 10% dos tumores cerebrais. Podem ser classificados em 
micro ou macroadenomas, dependendo do tamanho ou de acordo com a linhagem celular, podendo haver ou não manifestação de 
hipersecreção hormonal. Apresentam grande impacto na qualidade de vida e nos aspectos biopsicossociais dos pacientes. Nesse sentido, 
é fundamental seguimento em serviços de referência. Objetivos: Descrever a experiência de um grupo de atendimento interdisciplinar 
em ação educativa entre pacientes com tumores neuroendócrinas hipofisários. Métodos: Realizamos reuniões anuais entre todos 
os pacientes provenientes do ambulatório de Neuroendocrinologia de um hospital público em Vitória/ES. Os pacientes foram 
convidados pessoalmente durante as consultas e/ou por telefone. As reuniões ocorreram no auditório do mesmo hospital e on-line 
durante a pandemia da COVID-19, por meio da apresentação de toda a equipe interdisciplinar, composta por neuroendocrinologistas 
e neurocirurgiões especializados em doenças hipofisárias, enfermeiras treinadas na aplicação das medicações de alto custo e assistente 
social. Realizamos apresentações em Power Point abordando cada função citada, objetivando ao maior entendimento por parte dos 
pacientes sobre as doenças hipofisárias. Em seguida, abrimos para discussão e dúvidas, além de depoimentos e testemunhos de pacientes, 
com importante troca de experiências. Resultados: Desde a implementação do ambulatório, realizamos sete reuniões do Clube da 
Hipófise, sendo 5 presenciais e 2 em formato on-line. Alcançamos 232 indivíduos, entre pacientes e acompanhantes, com idade 
variando de 15 a 83 anos. Os diagnósticos relacionados aos pacientes foram: prolactinomas, craniofaringiomas, adenomas clinicamente 
não funcionantes, acromegalia, doença de Cushing e cistos da bolsa de Rathke. Observamos que o engajamento dos pacientes no 
tratamento, seguimento com consultas regulares, orientações quanto ao uso adequado de medicações e maior entendimento sobre as 
doenças e suas complicações, além de conformidade e aceitação da doença e do tratamento cirúrgico, quando indicado, foram maiores 
nos pacientes que participaram das reuniões. Conclusão: Entendemos que é fundamental o atendimento interdisciplinar e de referência 
nas doenças hipofisárias, especialmente no que se refere a abordagem ampla biopsicossocial e aceitação da doença.

PT.094 	SYMPTOMATIC HYPOGLYCEMIA AS THE FIRST MANIFESTATION OF 
MULTIPLE ENDOCRINE NEOPLASIA TYPE 1 (MEN-1): CASE REPORT 
Oliveira VD1, Tormin SC1, Dias BV1, Scalissi NM1, Scalco RC1, Olivati C2, Moricz A1, Szutan LA1, Lima Júnior JV1 
1 Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil. 2 Laboratório Fleury, São Paulo, SP, Brasil

Introduction: MEN-1 is a rare, autosomal dominant syndrome that occurs due to a pathogenic variant of MEN1. The incidence of 
insulinoma in MEN-1 is relatively rare. 4-6% of patients with insulinoma will develop MEN-1. Unlike sporadic insulinomas that usually 
develop after the age of 40, MEN-associated insulinoma usually occur before 40 years of age and even sometimes before 20. Case 
report: A 26-year-old male patient had a 3-year history of Whipple’s triad associated with significant weight gain with a body mass 
index (BMI) of 33 kg/m² to 58 kg/m² during this period. His father has a metastatic carcinoid tumor, being treated with palliative 
chemotherapy. Laboratory tests at the time of hypoglycemia were: blood glucose 42mg/dL (RV 75-99), insulin 39 mU/L (RV < 3) 
and C-peptide 11.6 ng/dL (RV < 0.2). Magnetic resonance imaging (MRI) of pancreas showed 3 hypervascular nodules, the largest 
in the tail, measuring 3.3 cm, with neuroendocrine characteristics. Distal pancreatectomy, splenectomy and lymphadenectomy were 
indicated. After surgery, the episodes of hypoglycemia disappeared, with a weight loss of 25 kg. He required postoperative metformin, 
with satisfactory glycemic control. During the investigation, a prolactinoma was diagnosed (pituitary MRI, which showed a 4 mm 
adenoma, prolactin 56 ng/mL (LR < 25) and hypogonadotrophic hypogonadism), and cabergoline 0.25 mg/week was started. In 
addition, diagnosis of mild primary hyperparathyroidism (PTH 188 pg/mL and calcium 10.4 mg/dL). Parathyroid scintigraphy with 
99mTc-MIBI showed increased uptake in the right lower parathyroid. Genetic testing was performed by Next Generation Sequence 
(NGS) of the MEN1 gene, which was positive for the pathogenic variant c.825-2A>G in heterozygosis in intron 5. A molecular study 
was performed on the patient’s father and sister, which identified the same pathogenic allelic variant in both. Conclusion: We described 
a rare case of MEN-1 whose first manifestation was insulinoma. 
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PT.095 	GANHO DE MASSA ÓSSEA IMPORTANTE APÓS PARATIREOIDECTOMIA EM 
PACIENTE COM HIPERPARATIREOIDISMO PRIMÁRIO: RELATO DE CASO 
Dias BV1, Melero TW1, Kavabata NK1, Silva MALG1, Lima Júnior JV1, Scalissi NM1, Santos LM1 
1 Santa Casa de Misericórdia de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: O hiperparatireoidismo primário (HPTP) é uma doença caracterizada pelo aumento da produção do paratormônio 
(PTH), resultando na elevação do cálcio sérico. Geralmente acomete indivíduos acima de 50 anos, sendo a forma esporádica a mais 
comum. Alterações genéticas são identificadas nas formas familiares. Relato do caso: Paciente do sexo feminino, 28 anos, apresentou, 
em 2019, uma fratura do joelho direito após queda da própria altura. Foi submetida a cirurgia ortopédica, evoluindo com redução de 
força e mobilidade, necessitando de cadeira de rodas. Referia polidipsia, palpitações e fraqueza muscular. Informa história prévia de 
nefrolitíase. Apenas em 2020 foi encaminhada para investigação na endocrinologia, apresentando os seguintes resultados: cálcio total 
13,9 mg/dL (VR: 8,6-10), PTH > 2.000 pg/mL (VR: 18,5-88), 25(OH)vitamina D 21,2 ng/mL, fosfatase alcalina 3.192 U/L 
(VR: 46-116), fósforo 2,3 mg/dL (VR: 2,5-4,8), albumina 4,7 g/dL, CKD 142. Foi realizada densitometria óssea, com Z-score 
em rádio 33 (R33) -6,0, colo do fêmur (CF) -5,9, fêmur total (FT) -5,5, coluna lombar (L1-L4) -3,6; Rx de mãos, com reabsorção 
subperiosteal de falanges; Rx de calota craniana, com imagem em sal e pimenta; tomografia de pescoço, com formação hipoatenuante 
subjacente ao lado direito da tireoide, medindo cerca de 32 x 25 mm. Devido à idade precoce do aparecimento do HPTP, foi realizado 
painel genético para investigação de mutação em seis genes: MEN1 (NEM 1), proto-oncogene RET (NEM 2), CDKN1B (NEM 4), 
CDC73 (HRPT2) [carcinoma de paratireoide], GCM2 (HPTP isolado), CaSR (hipercalcemia hipocalciúrica familiar), com resultado 
negativo para variantes patogênicas. Após o diagnóstico estabelecido de HPTP, foi realizada cintilografia com sestamibi-99mTc, com 
estudo positivo para tecido paratireoidiano hiperfuncionante à direita. Em agosto de 2020, foi submetida a paratireoidectomia, com 
anatomopatológico compatível com adenoma de paratireoide. Evoluiu com fome óssea importante no pós-operatório e normalização 
do PTH e cálcio sérico. Após um ano de cirurgia, apresenta importante ganho de massa óssea (266% em CF, 189% em FT, 165% em L1-
L4 e 193% em R33). Mantém seguimento anual, retornando em 2022 com densitometria normal. Conclusão: Uma das complicações 
do HPTP é a redução da densidade mineral óssea, levando a osteoporose ou baixa massa óssea, predispondo a fraturas por fragilidade. 
O tratamento de escolha é a cirurgia, com resolução do quadro em aproximadamente 95%, como observado no caso relatado.

PT.096 	EXPERIÊNCIA DA TERAPIA COM BUROSUMABE NA OSTEOMALACIA INDUZIDA 
POR TUMOR (TIO) CAUSADA POR TUMOR NÃO IDENTIFICADO: RELATO DE CASO 
Cocitta CF1, Hsu JC1, Genari CM1, Ohe MN1, Maeda SS1, Lazaretti-Castro M1 
1 Escola Paulista de Medicina, Universidade Federal de São Paulo (EPM-Unifesp) – Departamento de 
Doenças Osteometabólicas da Disciplina de Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil 

Introdução: A TIO é uma síndrome paraneoplásica rara que interfere no metabolismo de fósforo e vitamina D e possui grande 
impacto sobre a qualidade de vida, sendo causada por pequenos tumores que secretam o fator de crescimento de fibroblastos 23 
(FGF23). Esse fator age no túbulo renal proximal reduzindo a reabsorção de fósforo e a produção da vitamina D ativa (calcitriol). O 
tratamento curativo é a ressecção completa desses tumores, entretanto eles costumam ser pequenos e de difícil localização. O tratamento 
convencional utilizado até hoje é com reposição de fosfatos em múltiplas doses, associada a calcitriol, entretanto com resultados 
limitados. Em 2020, o burosumabe, um anticorpo monoclonal anti-FGF23, foi aprovado para tratamento da TIO. Descreveremos 
nossa experiência pioneira de terapia com burosumabe em caso de TIO no qual o tumor não foi localizado. Relato de caso: Paciente 
do sexo feminino, 34 anos, foi encaminhada para nosso serviço para investigação de múltiplas fraturas e hipofostatemia crônica 
iniciadas há 9 anos. Os exames bioquímicos mostravam fósforo sérico persistentemente baixo (1,5 mg/dL – VR: 2,5-4,5), calcitriol  
16,1 pg/mL (VR: 19,9-79,3), fosfatase alcalina aumentada e fração de reabsorção urinária de fósforo de 66,7%, função renal normal e 
FGF-23 inapropriadamente normal (80 RU/mL – 26-110), com painel genético para raquitismos sem alterações. Feito diagnóstico de 
TIO, iniciou-se tratamento convencional com múltiplas doses de fosfatos e calcitriol, e todos os exames funcionais (PET/CT DOTA-
68Ga e FDG-PET/TC) e de imagem não detectaram o tumor. Em junho de 2022, o tratamento convencional foi suspenso e iniciou-se 
o burosumabe 0,5 mg/kg SC/mês. Após 4 meses houve normalização do fósforo sérico e do calcitriol, fração de reabsorção urinária 
de fósforo de 92%. A paciente encontra-se em uso desde então, com melhora expressiva das dores e mobilidade, sem novas fraturas e 
sem efeitos colaterais. Conclusão: A TIO é doença rara, cujo diagnóstico costuma ser tardio e para o qual o tratamento convencional 
é insatisfatório. O burosumabe surgiu como uma classe terapêutica promissora para tumores não identificados ou irressecáveis, com 
melhora dos parâmetros clínicos e laboratoriais e grande ganho de qualidade de vida. No longo prazo, a busca pelo tumor deve 
prosseguir e a ressecção deve ser realizada com margens de segurança, sempre que possível. 
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PT.097 	 PSEUDO-HIPOPARATIREOIDISMO TIPO 1A ASSOCIADO A 
HIPOTIREOIDISMO: RELATO DE CASO BINÔMIO MÃE-FILHA 
Souza VR1, Gil PVS1, Souza ABA1, Silva MAP1, Arruda MM2, Pizarro CB1 
1 Universidade Federal de Mato Grosso (UFMT) – Clínica Médica, Cuiabá, MT, Brasil. 2 UFMT – Pediatria, Cuiabá, MT, Brasil

Introdução: Pseudo-hipoparatireoidismo (PHP) é um distúrbio raro caracterizado pela resistência ao hormônio paratireoidiano (PTH) 
em receptores dos órgãos-alvo, levando a hipocalcemia e hiperfosfatemia, com valores elevados de PTH. A prevalência da PHP, junto 
com a osteodistrofia hereditária de Albright (AHO), é estimada em aproximadamente 0,79 a cada 100.000 pessoas. Hipotireoidismo 
tem sido relatado em pacientes com PTH tipo1. O objetivo deste estudo é descrever o relato do binômio mãe-filha com pseudo-
hipoparatireoidismo associado com hipotireoidismo. Relato de caso: Menina, 3 anos e 8 meses, vem à consulta médica por apresentar 
obesidade e dislipidemia. Exame físico mostrou score Z entre +2 e +3 para peso e tireoide palpável. Trazia exames: TSH 13,48 mU/L, 
T4 livre 1,43 ng/dL. Anticorpos anti-TPO e tireoglobulina negativos, e USG de tireoide com achados sugestivos de redução do 
tamanho da tireoide para a idade. Foi iniciado tratamento para hipotireoidismo por hipoplasia de tireoide. Aos 4 anos e 6 meses, foi 
observado que a paciente apresentava encurtamento das falanges das mãos, assim como sua mãe, baixa velocidade de crescimento e 
atraso do desenvolvimento neuropsicomotor. Foram solicitados exames para investigação de pseudo-hipoparatireoidismo. Dos 5 aos 8 
anos, apresentou níveis elevados de PTH, mas com normocalcemia. Com 8 anos e 8 meses, apresentou PTH de 367,7 pg/mL e cálcio 
de 6,9 mg/dL, quando se iniciaram carbonato de cálcio e calcitriol. Raio x de mão e punho mostrou braquimetacarpia do primeiro, 
quarto e quinto dedos bilateralmente. Aos 8 anos e 6 meses, iniciou com telarca, com M2 e P2/3 Tanner. Mãe, com 31 anos, também 
com estigmas de PHP tipo 1a, em uso de levotiroxina, anticorpo antiperoxidase negativo. Avó materna com o mesmo fenótipo, mas 
não deseja se tratar. Conclusão: Pacientes com PHP do tipo 1 podem apresentar alterações endócrinas, como resistência ao TSH, 
GHRH e outros hormônios que utilizam a proteína Gsa como reguladora, sendo o hipotireoidismo o principal distúrbio associado 
ao PHP. A perda de função no gene GNAS é derivado do alelo materno, assim a presença de resistência ao TSH ocorre apenas em 
pacientes com mutações maternas. O hipotireoidismo pode ser a primeira manifestação de resistência hormonal antes do diagnóstico 
de PHP. Chama a atenção que a paciente veio à consulta por obesidade infantil, e, por meio de uma boa anamnese e exame físico, foi 
levantado o diagnóstico de PHP e hipotireoidismo.

PT.098 	HIPERPARATIREOIDISMO PRIMÁRIO ASSOCIADO A MUTAÇÃO DO GENE CDC73: RELATO DE UM CASO 
Machado JPL1, Martin RM2, Oliveira TF1, Oliveira TF1, Ferreira HB1, Rajão KMAB1, Silveira LFG1 
1 Universidade Federal de Minas Gerais – Serviço de Endocrinologia, Departamento de Clínica Médica, Belo 
Horizonte, mg, Brasil. 2 Hospital das Clínicas, Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo – Unidade 
de Doenças Osteometabólicas, Disciplina de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: O hiperparatireoidismo primário (HPTP) resulta da secreção autônoma do paratormônio (PTH) e corresponde à principal 
causa de hipercalcemia no paciente ambulatorial. Pacientes com hipercalcemia grave podem cursar com nefrolitíase e acometimento 
ósseo, sendo o tumor marrom uma de suas manifestações. Cerca de 10% dos casos têm causa genética. O CDC73 é um dos principais 
genes associados, principalmente em casos com manifestação atípica, apresentação precoce e hipercalcemia grave, incluindo carcinoma 
de paratireoide, adenomas múltiplos e HPTP associado a tumor fibro-ósseo de mandíbula. Relato de caso: Paciente do sexo 
masculino, 25 anos, foi admitido para avaliação de lesão expansiva em mandíbula e maxila com crescimento progressivo há um ano, 
indolor, com queixa de fadiga e perda de 12 kg nos últimos 4 meses. Antecedentes pessoais e familiares sem outras alterações dignas 
de nota. Exames complementares mostraram cálcio total corrigido de 16,7 mg/dL, PTH de 1.014 pg/dL e calciúria de 24 h de 
668 mg/24 h. Ultrassom cervical: imagem sugestiva de adenoma de paratireoide em topografia inferior direita da tireoide. US de 
abdômen: nefrolitíase bilateral não obstrutiva. TC de seios da face: imagem osteolítica em seio maxilar, fossa nasal e mandíbula, com 
reabsorção radicular e descontinuidade da tábua óssea medindo 7,1 x 5,5 x 5,4 cm. Biópsia de lesão maxilar sugestiva de lesão central 
de células gigantes, compatível com tumor marrom. Foi iniciado tratamento clínico da hipercalcemia com pamidronato e hidratação, 
seguido de paratireoidectomia. No intraoperatório, as demais paratireoides foram exploradas e consideradas dentro da normalidade. 
O anatomopatológico foi compatível com adenoma atípico de paratireoide. DNA genômico foi extraído de sangue periférico para 
sequenciamento do gene CDC73, identificando-se a variante patogênica p.Glu402* em heterozigose. Houve normalização do cálcio 
no pós-operatório, que vem se mantendo após um ano de seguimento (cálcio: 8,8 mg/dL e PTH: 67 pg/mL), e regressão progressiva 
da lesão de maxila/mandíbula, corroborando a hipótese de tumor marrom e afastando tumor fibro-óssea. Conclusão: Relatamos o 
caso de um paciente com HPTP de apresentação precoce e agressiva, associado a mutação do gene CDC73. A confirmação da causa 
genética é importante, pois implica mudanças no seguimento dos pacientes, devido ao comportamento agressivo com possibilidade de 
recorrência, e rastreamento de familiares, por se tratar de uma condição autossômica dominante.
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PT.099 	DIAGNÓSTICO INCIDENTAL DE DOENÇA DE PAGET ÓSSEA – RELATO DE CASO 
Borges MFM1, Perini N1, Ronconi LC1, Caetano MSS1, Jesus Junior F1 
1 Hospital da Pontifícia Universidade Católica de Campinas – Endocrinologia, Campinas, SP, Brasil

Introdução: A doença de Paget óssea (DPO) é a segunda doença óssea mais prevalente no mundo, caracterizada por uma excessiva 
reabsorção óssea, seguida de aumento exagerado na formação óssea, dando origem a um tecido ósseo desorganizado, com perda 
da estrutura lamelar e redução da força e da qualidade óssea. Predomina no sexo masculino, em caucasianos e após os 40 anos. 
Pode ser monostótica ou poliostótica, e as regiões mais afetadas são pelve, coluna vertebral, crânio, fêmur e tíbia. Apresenta-se com 
deformidades e fraturas aos mínimos traumas ou pelas suas complicações, no entanto a maioria dos pacientes é assintomática e com 
diagnóstico incidental. A dor óssea é a queixa mais comum (30% dos casos), profunda, constante, bem ou mal localizada, refratária 
ao repouso, podendo exacerbar-se a noite ou ao pegar peso. Exames evidenciam aumento dos marcadores de formação e reabsorção 
óssea, com aumento proporcional à intensidade e à quantidade de lesões. Exames radiológicos apresentam imagens características: 
lesões osteolíticas (osteoporose circunscrita ou em chamas de vela nos ossos longos), escleróticas, ossos aumentados de tamanho e 
espessamento cortical. Osteoclastos gigantes vistos na biópsia são patognomônicos da doença. O tratamento é feito com bifosfonados 
(primeira escolha), calcitonina, reposição de cálcio e vitamina D. Considera-se remissão da doença a normalização dos níveis da 
fosfatase alcalina 3 a 6 meses após o início do tratamento. Relato de caso: Paciente L.B.G., 72 anos, negro, sexo masculino, internado 
devido a febre e emagrecimento, tomografia de abdome evidenciando abscesso hepático e alterações na coluna lombar sugestivas de 
DPO. Prosseguida investigação com exames laboratoriais: cálcio total 9,9 mg/dL(8,8-10,2), albumina 4,4 g/dL (3,5-5,2), PTH 
46 pg/mL (15-25), fósforo 3,3 mg/dL (2,5-4,5), vitamina D 3,1 ng/mL, fosfatase alcalina 397 U/L (40-129), creatinina 0,9 mg/
dL, ácido úrico 5,4  mg/dL (3,4-7), calciúria de 24h 67,73 e cintilografia óssea MDP-99mTc: acentuada hipercaptação difusa e 
heterogênea do radiofármaco nas vértebras L2 e L3 e em menor grau no sacro, sugestiva de DPO. Conclusão: Apesentamos o caso 
de um indivíduo negro com DPO diagnosticada em achado incidental e com elevação de fosfatase alcalina. A DPO não tem cura, 
mas, com o tratamento eficaz, pode ser controlada e levar à redução da morbidade, como fraturas, dor crônica, deformidades ósseas e 
complicações neurológicas. Pacientes com doenças poliostóticas tendem a ter desfechos piores.

PT.100 	 RELATO DE CASO DE OSTEOGÊNESE IMPERFEITA EM LACTENTE 
Borges MFM1, Perini N1, Jesus Junior F1, Moraes KBK1, Cunha MPR1 
1 Hospital da Pontifícia Universidade Católica de Campinas – Endocrinologia, Campinas, SP, Brasil

Introdução: A osteogênese imperfeita (OI), também conhecida como “doença dos ossos de vidro”, é uma condição genética rara do 
tecido conjuntivo devido a anormalidades do colágeno tipo I, uma proteína fundamental para a formação óssea. Como resultado, os 
ossos se tornam frágeis e propensos a fraturas ao mínimo ou nenhum trauma. É uma doença de transmissão principalmente autossômica 
dominante, com 19 tipos genéticos já descritos, e pode se apresentar de diferentes formas e graus de acometimento. O diagnóstico 
normalmente é feito na infância, podendo ocorrer também na idade adulta, baseado em aspectos clínicos e radiológicos, e no teste 
genético, que ainda não está disponível como exame de rotina em muitos países. A doença é caracterizada por dor óssea, baixa estatura, 
esclera azulada, articulações hiperextensíveis e dentinogênese imperfeita, com aumento da morbidade ao longo da vida. Relato de 
caso: Paciente de 5 meses de idade, sexo masculino, com história de 5 episódios de fraturas espontâneas desde os 5 meses de idade 
em membros superiores e inferiores (tíbia, fêmur, úmero proximal e fíbula) evidenciadas pelo RX e presença de esclera azulada ao 
exame físico. Paciente sem história familiar de OI, sendo descartada a hipótese de maus tratos e com RX de crânio sem a presença de 
ossos wormianos. Iniciado pamidronato intravenoso, evoluindo sem mais episódios de fraturas. Conclusão: A OI é uma doença que 
não tem cura, mas, devido aos sérios problemas sistêmicos e limitações que pode acarretar, são de suma importância a identificação 
das características clínicas e o início do tratamento precoce, com o objetivo de prevenir novas fraturas e suas complicações, além de 
diferenciá-la de outras doenças com características clínicas semelhantes e que também podem levar a fraturas. 
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PT.101 	 CONTROLE DE HIPERCALCEMIA GRAVE COM CINACALCETE EM PACIENTE COM CARCINOMA 
DE PARATIREOIDE REFRATÁRIA AO USO DE BISFOSFONATOS: RELATO DE CASO 
Pinheiro FMM1, Menezes IQ1, Bréscia MDG2, Magnabosco FF2, Montenegro FLM2, Martin RM1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Unidade de 
Doenças Osteometabólicas, Serviço de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP 
– Grupo de Paratireoide, Serviço de Cirurgia de Cabeça e Pescoço, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Calcemia acima de 14 mg/dL é definida como hipercalcemia grave e requer manejo imediato por conta das repercussões 
renais, gastrointestinais, neurológicas e cardíacas. O tratamento deve ser iniciado com hidratação vigorosa e, usualmente, a calcemia é 
controlada com o uso parenteral de bisfosfonatos (BFs) ou denosumabe. Nos casos de hipercalcemia dependente de PTH, o emprego 
de calciomimético (CM) também é recomendado, inclusive podendo ser utilizado independentemente da função renal, geralmente 
com redução modesta da calcemia e dos valores de PTH. Relato de caso: Mulher, 45 anos, há dois anos relata dores ósseas difusas, 
particularmente em MIE e gradeado costal, onde foram detectados diversos tumores marrons por RX e TC. Avaliação laboratorial inicial 
mostrava Ca: 14 mg/dL (8,4-10,2), PTH: 1.798 pg/mL (15-68) e creatinina (Cr): 1,7 mg/dL (0,5-1,1). Após hidratação, a paciente 
recebeu 60 mg de pamidronato (PD), com redução inicial da calcemia (11,4 mg/dL), mas elevação subsequente (12,7 mg/dL), 
optando-se por infusão de 5 mg de ácido zoledrônico (AZ). Após dois dias, atingiu o nadir da calcemia (10,4 mg/dL), mas no 5º e no 
6º dia após a infusão de AZ, houve ascensão rápida da calcemia (Ca: 12,5 e 14,1 mg/dL), voltando a apresentar hipercalcemia grave, 
com piora da função renal (Cr: 2,4 mg/dL). Considerando a refratariedade de resposta aos BFs, optamos por introdução de cinacalcete 
(270  mg/d) associado a 150  mg/d de hidrocortisona IV. No dia seguinte, foi constatada melhora significativa da calcemia (Ca: 
11,3 mg/dL), motivando o aumento de dose de cinacalcete para 360 mg/d e suspensão de corticoide. No entanto, a paciente cursou 
com náuseas e vômitos relacionados ao cm, sendo reduzida a dose para 180 mg/d, com boa tolerância e evolução com hipercalcemia 
leve, mesmo sem queda significativa dos valores de PTH. Essa estratégia permitiu o preparo da paciente para o tratamento cirúrgico, 
com melhora da função renal (Cr: 1,9 mg/dL) e remoção em bloco de paratireoide doente, cujo anatomopatológico mostrou tratar-se 
de carcinoma in situ. No pós-operatório, houve fome óssea importante, sem evidências de metástases. Conclusão: Relatamos o caso 
de uma paciente com hipercalcemia grave com prejuízo de função renal, refratária ao uso de BFs (PD e AZ), que obteve controle 
da calcemia exclusivamente com o uso de cm (cinacalcete), mesmo sem queda dos valores de PTH, com melhora da função renal, 
permitindo que a paciente chegasse em melhores condições clínicas ao momento da cirurgia.

PT.102 	 HIPERCALCEMIA REBOTE APÓS TRATAMENTO DE GRANULOMA CENTRAL DE 
CÉLULAS GIGANTES COM ALTAS DOSES DE DENOSUMABE: RELATO DE CASO 
Souza VCM1, Galliano SA1, Rocha AC2, Martin RM1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Unidade de Doenças Osteometabólicas, Serviço de 
Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP – Serviço de Bucomaxilofacial da Divisão de Odontologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Granuloma central de células gigantes (GCCG) é um tumor ósseo benigno da mandíbula ou maxila, mas localmente 
agressivo. Costuma ser tratado com ressecção cirúrgica, mas o uso de denosumabe (DNS) tem sido indicado em casos de alta morbidade 
ou como tratamento adjuvante para reduzir o risco de recorrência. A experiência desse tratamento em crianças é limitada, com risco de 
hipocalcemia na vigência de DNS e hipercalcemia rebote ao término dele. Relato de caso: Aos 10 anos, menino notou o surgimento 
de tumoração em maxila, cuja biópsia revelou tratar-se de GCCG. Optou-se por uso de DNS segundo protocolo de Choe et al. (Pediatr 
Blood Cancer 2020;e28778), que consiste em dose inicial de 180 mg de DNS no 1º mês, seguida por doses mensais de 60 mg de DNS, 
totalizando 1 ano de tratamento. Logo após o 1º mês de tratamento, o paciente evoluiu com hipocalcemia discreta à custa de elevação 
significativa de PTH e hipofosfatemia assintomática. Nesse momento, foram realizados ajuste de vitamina D e suplementação com 
cálcio e houve necessidade de introdução de calcitriol para correção de hiperparatireoidismo secundário. No decorrer do protocolo, 
houve ajuste das doses de cálcio e calcitriol, e, ao final do tratamento, o paciente utilizava 1,5 g/d de cálcio elementar e 0,75 mcg/d 
de calcitriol. Ao término do protocolo, houve redução das dimensões do GCCG, com esclerose óssea reparativa de suas margens. 
Um e dois meses após o fim do tratamento, o paciente mantinha tratamento com CaCO3 e calcitriol, e PTH dentro dos valores da 
normalidade. No 3º mês pós-término do protocolo, quando se recomenda 30 mg de DNS para evitar hipercalcemia rebote, foi flagrada 
hipercalcemia grave (Ca: 15,6 mg/d), sintomática, com PTH indosável e creatinina (Cr) no limite superior da normalidade. Houve 
persistência de hipercalcemia (Ca: 15 mg/dL) mesmo após mais de 5 dias de suspensão do calcitriol e do carbonato de cálcio, com 
piora da função renal, sugerindo hipercalcemia rebote após o uso de altas doses de DNS. O paciente foi internado para hidratação e 
infusão de 60 mg de pamidronato, evoluindo com correção da calcemia e melhora da função renal. Conclusão: Embora o tratamento 
com altas doses de DNS seja eficaz no tratamento do GCCG, vigilância intensiva em relação do metabolismo ósseo deve ser realizada 
com exames mensais, no sentido de corrigir tanto a hipocalcemia como a hipercalcemia rebote, bastante frequente nesse protocolo até 
pelo menos 6 meses após término do tratamento.
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PT.103 	 HIPERTENSÃO INTRACRANIANA SECUNDÁRIA À HIPOCALCEMIA 
COM COMPROMETIMENTO VISUAL GRAVE: RELATO DE CASO 
Galliano SA1, Menezes IQ1, Ariello LE2, Torres GSA3, Monteiro MLR2, Fortini I3, Martin RM1 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Unidade de 
Doenças Osteometabólicas, Serviço de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP – Serviço 
de Oftalmologia, São Paulo, SP, Brasil. 3 HCFMUSP – Serviço de Neurologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A hipertensão intracraniana (HIC) possui diversas etiologias, tais como efeito de massa, alterações na produção e absorção 
liquórica e, raramente, é causada por endocrinopatias. Pode se apresentar como quadro agudo potencialmente fatal ou quadro crônico 
insidioso associado a perda visual progressiva. Relato de caso: Mulher, parda, 24 anos, portadora de obesidade grau I (IMC 31 kg/m²), 
com cefaleia de forte intensidade e perda progressiva da acuidade visual bilateral de início há 1 ano. Há 3 meses, foi admitida em serviço 
externo por crise convulsiva tônico-clônico generalizada. Apresentava papiledema bilateral e TC de crânio sem alterações. Recebeu 
diagnóstico de HIC e iniciou tratamento com acetazolamida, sendo transferida para a nossa instituição. Foi realizada coleta de liquor 
em uso de 1,5 g/d de acetazolamida, que mostrava elevação da pressão de abertura (PA). A avaliação oftalmológica evidenciou perda 
difusa de campo visual bilateralmente, incluindo perda de sensibilidade da fóvea, além de palidez difusa da papila óptica e exsudatos 
maculares na retinografia. Durante investigação de causas secundárias de HIC, foi identificada hipocalcemia oligossintomática grave 
(Ca: 5,4 mg/dL) por hipoparatireoidismo não sindrômico (P: 7,2 mg/dL, mg: 1,6 mg/dL, PTH < 6 pg/mL e creatinina 0,65 mg/
dL) em paciente sem antecedente de cirurgia ou radioterapia cervical, sem histórico de doenças autoimunes ou antecedente familiar 
de hipoparatireoidismo. Após a normalização da calcemia com carbonato de cálcio e calcitriol e suspensão de acetazolamida por 
24 h, foi repetida coleta de liquor, com normalização da PA, embora paciente não tenha apresentado melhora visual. Em discussão 
multidisciplinar, foi optado por desmame gradual de acetazolamida (surgimento de acidose metabólica e distúrbios metabólicos 
relacionado ao uso) e introdução de topiramato (para controle de HIC e perda de peso), além de tratamento do hipoparatireoidismo, 
apesar da baixa perspectiva de reversão do quadro visual, mas com o intuito de manutenção da visão remanescente. Conclusão: 
A HIC idiopática é a causa mais comum de papiledema na população jovem, sendo mais comum em mulheres obesas, mas perda 
visual grave não é usualmente encontrada. Apesar de raras, este caso ilustra a importância da avaliação de causas secundárias de HIC, 
particularmente a hipocalcemia, com potencial reversão/estabilização do quadro visual e mudança na terapêutica.

PT.104 	 RELATO DE CASO: PSEUDO-HIPOPARATIREOIDISMO E SÍNDROME DE FAHR 
Moreira T1, Silva KL1, Regatieri RM1, Pinto MCS1, Lima GA1, Santini MDB1, Pechutti MS1, Bolfi F1, Mazeto GMFS1 
1 Universidade Estadual Paulista (Unesp), Faculdade de Medicina de Botucatu, 
Departamento de Endocrinologia e Metabologia, Botucatu, SP, Brasil 

Introdução: Pseudo-hipoparatireoidismo (PHT) é o distúrbio metabólico raro caracterizado por resistência dos órgãos-alvo à ação do 
paratormônio (PTH), com consequentes hipocalcemia e hiperfosfatemia. Difere do hipoparatireoidismo pelos níveis séricos elevados 
de PTH. As manifestações iniciais da hipocalcemia podem ser inespecíficas, tais como fraqueza e parestesias. Quadros mais graves 
podem resultar em convulsões, tetania, alterações de personalidade e motricidade. Cronicamente, a combinação de hipocalcemia e 
hiperfosfatemia pode levar a calcificações dos núcleos da base, caracterizando a síndrome de Fahr, que frequentemente se manifesta com 
crises convulsivas. Relato de caso: Paciente do sexo masculino, 34 anos, iniciou seguimento com neurologista devido a crises convulsivas, 
sem investigação adicional. Tomografia computadorizada de crânio realizada após trauma de crânio evidenciou calcinose encefálica. Foi 
iniciado tratamento sintomático. Após 2 anos do início das crises, em avaliação em hospital terciário, foi solicitado o primeiro perfil do 
cálcio (Ca), tendo sido evidenciados: Ca corrigido = 5,6 mg/dL; PTH = 495 pg/mL; fósforo (P) = 5 mg/dL. Apresentava, ao exame 
físico, sinal de Trousseau positivo. Foi iniciada reposição endovenosa com gluconato de Ca. Exames adicionais excluíram Osteodistrofia 
de Albright e outras resistências associadas, com eixos gonadal, adrenal e somatotrópico normais. Foi constatado padrão hormonal 
compatível com hipotireoidismo subclínico. As concentrações de AMPc urinário foram normais, sugerindo PHT tipo II. Atualmente, o 
paciente encontra-se em tratamento com Ca e calcitriol via oral, com Ca e P séricos normais, mantendo, porém, a calcinose encefálica. 
Discussão: As queixas da hipocalcemia crônica podem ser inespecíficas e passar despercebidas pelos clínicos por muito tempo, até 
que manifestações mais graves apareçam. Na presença de queixas neurológicas e/ou calcificações ectópicas, assim como em outras 
situações menos específicas, exames relativos ao perfil do Ca devem ser solicitados. O diagnóstico e o tratamento precoces podem 
controlar as manifestações clínicas e impedir a evolução para complicações irreversíveis. Conclusão: Apresentamos aqui um caso de 
PHT, diagnosticado devido às complicações crônicas do quadro. O caso ilustra a importância de divulgar essa entidade como mais 
uma causa de hipocalcemia, alertando para as manifestações e complicações associadas ao distúrbio crônico, particularmente entre os 
médicos não especialistas.
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PT.105 	 RELATO DE CASO: ALTA MASSA ÓSSEA APÓS A SUSPENSÃO DO 
TENOFOVIR EM INDIVÍDUO COM OSTEOMALACIA HIPOFOSFATÊMICA 
Melero TW1, Santos LM1, Scalissi NM1, Lima Júnior JV1, Araujo JM1, Rocha-Braz mgM2, Dias BV1 
1 Santa Casa de Misericórdia de São Paulo – Departamento de Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil.  
2 Universidade Federal de São Paulo – Departamento de Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Osteomalacia é uma doença osteometabólica caracterizada pela diminuição da mineralização óssea, ocasionada pela 
inadequada concentração sérica de cálcio, fosforo e vitamina D. Uma das causas medicamentosas descritas é o uso de tenofovir (TDF), 
primeira linha de tratamento para HIV. Esse medicamento inibe a enzima transcriptase reversa, causando dano tubular proximal, 
hiperfosfatúria e, consequentemente, osteomalacia. Apresentação do caso: Paciente do sexo feminino, 64 anos, avaliada devido a 
dificuldade de deambular e fraqueza muscular generalizada, acompanhada de dores em quadril e membros inferiores, com piora 
progressiva há um ano e restrição a cadeira de rodas há cerca de 6 meses. Nos antecedentes pessoais, paciente portadora do vírus 
HIV, em uso TARV incluindo tenofovir (TDF) há 10 anos. Ao exame físico, paciente sem deformidades, com dor à palpação de 
quadril e redução de força proximal de membros inferiores. Investigação radiológica evidenciou fratura completa do colo do fêmur 
à direita, fraturas em bacia e fratura em tíbia esquerda. Exames laboratoriais: PTH (paratormônio) 66,4 pg/mL (VR: 15-72), cálcio 
total 8,5 mg/dL (VR: 8,5-10,5) e 25-OH-D3 36 ng/mL (VR: 30-60 ng/mL), fosfatase alcalina 685 U/L (VR: 38-126), fósforo  
2,3 mg/dL (VR: 2,5-4,5), taxa de reabsorção de fósforo 96% (VR: 85-95%) e TFG CKD-EPI 26,1 mL/min/1,73 m², sem o uso de 
TDF há 1 mês. Densitometria óssea (jan./2021) do colo esquerdo T-score -3,0 (BMD 0,617), fêmur total esquerdo T-score -3,2 (BMD 
0,608), L1-L3 T-score -1,8 (BMD 0,952). Cintilografia óssea com hipercaptação em múltiplos arcos costais, vértebras, bacia, fêmures, 
tíbia esquerda e calcâneo direito. Feita hipótese de osteomalacia hipofosfatêmica induzida por TDF, confirmada por biópsia óssea = 
espessamento da superfície osteoide. Iniciado tratamento com reposição de vitamina D3, calcitriol e carbonato de cálcio e mantida 
sem uso de TDF. Paciente evoluiu com melhora exponencial da sintomatologia. No seguimento, retornou com densitometria óssea 
(jan./2023): colo esquerdo T-score +1,5 (BMD 1,241), L1-L4 T-score +4,2 (BMD 1,714) e fêmur total esquerdo T-score +2,8 (BMD 
1,362), resultando em alta massa óssea. Conclusão: Trata-se de caso de paciente com quadro clássico de osteomalacia hipofosfatêmica 
induzida por TDF. Normalmente, após a suspensão desse medicamento, há melhora da massa óssea, porém não era esperado um 
aumento da BMD, que gerou alta massa óssea. Provavelmente, esse achado se deve a infecção viral.

PT.106 	 SÍNDROME DE PRADER-WILLI: A OBESIDADE MÓRBIDA 
EM CUIDADOS PALIATIVOS, UM RELATO DE CASO
Oliveira CHN1, Cavichioli CJM1, Calunga TC1, Regazzo AA1, Kumano LS1 
1 Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto (Famerp) – Residente, São José do Rio Preto, SP, Brasil

Introdução: A síndrome de Prader-Willi (PWS) é a forma sindrômica mais comum de obesidade, entretanto é rara, comparativamente 
com a obesidade não sindrômica. É relacionada ao desenvolvimento de complicações cardiovasculares, apneia do sono, diabetes mellitus 
e depressão. Pessoas com PWS têm expectativa de vida curta, em comparação à população geral, com média de morte aos 30 anos 
de idade. Relato do caso: Homem, 25 anos, portador de PWS com obesidade mórbida, criptoquirdia, hipogonadismo, insuficiência 
cardíaca, hipoventilação relacionada a obesidade e ansiedade generalizada. Realizou 2 cirurgias bariátricas prévias. É avaliado em 
ambulatório com IMC de 48,33 kg/m². Após perda de seguimento, retorna ao serviço na emergência com aumento em 23% do IMC 
para 59,48 kg/m² em um ano e com queixa de dispneia aos pequenos esforços, secreção purulenta em escoriações no abdome por 
automutilação e em cicatriz de ferida operatória, restrito ao leito devido à obesidade. Iniciado protocolo de sepse para foco cutâneo 
e suporte multidisciplinar. O paciente apresentava humor deprimido, relatou que nunca quis realizar as bariátricas, que seus pais não 
compreendiam seu sofrimento e sintomas, e expressou desejo de não viver mais. Os pais do paciente relataram que, desde o diagnóstico 
até aquele momento, a vida era voltada à síndrome e à tristeza que isso causava, e que fechavam a geladeira com cadeado, e ainda assim 
eram responsabilizados pelo ganho de peso do paciente. Avaliado pela equipe dos cuidados paliativos, o paciente apresentava Supportive 
and Palliative Care Indicators Tool (SPICT) positivo e Palliative Performance Scale (PPS) de 30%. Realizado acolhimento do paciente 
e dos familiares, esses apresentaram reconciliação entre si com entendimento da síndrome e de seu prognóstico reservado. Aplicada 
abordagem paliativa no controle de sintomas e cuidados finais de vida. O paciente evolui a óbito ao lado dos familiares sem fáceis de 
dor, desconforto ou martírio. Conclusão: A PWS é relacionada a agravantes de difícil reversibilidade, como obesidade mórbida e 
angústia relacionada aos seus sintomas. A aplicação dos cuidados paliativos se estabelece em todas as fases de uma doença ou condição 
de saúde que levam a um sofrimento, não somente na fase final de vida. Dessa maneira, identifica-se a importância de implementar a 
paliação logo no diagnóstico da síndrome como auxílio ao paciente e aos familiares para controle de sintomas e diminuição de estigmas, 
e, ao longo da vida, minimizar o sofrimento.
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PT.107 	 BISFENOL S ALTERA PARÂMETROS BIOMÉTRICOS E MORFOLOGIA 
HEPÁTICA EM UM MODELO DE OBESIDADE INDUZIDA POR DIETA 
Barreto-Reis E1,2, Sepúlveda-Fragoso V1,3, Soares DJS1, Diniz LG1, Reis GS1,4, Silva SF1, 
Stockler-Pinto MB2, Miranda-Alves L3, Frantz EDC1,4,5, Magliano DC1,3,2

1 Universidade Federal Fluminense (UFF) – Núcleo de Pesquisa em Morfologia e Metabolismo, Instituto Biomédico, Niterói, RJ, 
Brasil. 2 UFF – Programa de Pós-graduação em Patologia, Faculdade de Medicina, Niterói, RJ, Brasil. 3 Universidade Federal do Rio 
de Janeiro (UFRJ) – Laboratório de Endocrinologia Experimental, Instituto de Ciências Biomédicas, Rio de Janeiro, RJ, Brasil. 4 UFF 
– Laboratório de Ciências do Exercício, Instituto Biomédico, Niterói, RJ, Brasil. 5 Conselho Nacional de Desenvolvimento Científico 
e Tecnológico (CNPq) – Instituto Nacional de Ciência e Tecnologia – (In)Atividade Física e Exercício, Niterói, RJ, Brasil

Introdução: A obesidade é considerada um dos maiores problemas de saúde pública mundial, por estar relacionada a diversas 
comorbidades, como a doença hepática gordurosa metabólica (DHGM). Nesse contexto, substâncias presentes no meio ambiente, 
conhecidas como desreguladores endócrinos (DE), podem exercer funções obesogênicas. Entre elas, o bisfenol S (BPS), principal 
substituto do bisfenol A (BPA), vem ganhando destaque na literatura, por atuar como DE e não possuir nenhuma regulamentação. 
Objetivo: Analisar os efeitos da exposição ao BPS sobre parâmetros biométricos e hepáticos de camundongos alimentados com dietas-
padrão e hiperlipídica. Métodos: (CEUA 1929240521) Camundongos C57BL/6 machos adultos (3 meses de idade) foram divididos 
em 4 grupos: dieta controle (SC), dieta controle expostos ao BPS (SCB, 25 µg/kg/dia), dieta hiperlipídica (HF) e dieta hiperlipídica 
expostos ao BPS (HFB, 25 µg/kg/dia). O protocolo experimental durou 12 semanas. Foram aferidas massa corporal e ingestão 
alimentar e hídrica. O teste oral de tolerância à glicose (TOTG) foi realizado ao final do protocolo. No fígado, foram feitas análises 
morfológicas. Dados apresentados como média ± desvio-padrão e analisados por one-way ANOVA, com pós-teste Holm-Sidak (p < 
0,05). Resultados: Os grupos SCB, HF e HFB apresentaram aumento da massa corporal em relação ao SC. O consumo médio de 
ração foi menor nos grupos HF e HFB, quando comparados aos grupos SC e SCB, porém estes obtiveram menor aporte energético 
que os grupos que receberam a dieta hiperlipídica. Os grupos SC e SCB apresentaram maior consumo de água em relação aos grupos 
HF e HFB. A glicemia de jejum foi maior nos grupos SCB, HF e HFB, em comparação ao SC, e o grupo HFB ainda apresentou 
aumento em relação aos grupos SCB e HF. No TOTG, os grupos SCB, HF e HFB apresentaram uma área sob a curva maior que a do 
SC, e os grupos HF e HFB, maior que a do SCB. A massa absoluta hepática foi maior nos grupos SCB, HF e HFB, em comparação ao 
SC, e o percentual de esteatose foi maior nos grupos SCB, HF e HFB, em comparação ao SC, assim como nos grupos HF e HFB, em 
relação ao SCB. Além disso, os grupos SCB, HF e HFB apresentaram redução do percentual de fibras reticulares, quando comparados 
ao SC. Conclusão: O BPS foi capaz de levar a pioras metabólicas e morfológicas em animais controle, mas não provocou grandes 
alterações deletérias em animais alimentados com a dieta hiperlipídica.

PT.108 	 IMPLICAÇÕES E EFEITOS DA UTILIZAÇÃO DO INIBIDOR DA DPP-4 SOBRE O EIXO ENTERO-
HEPÁTICO DE CAMUNDONGOS ALIMENTADOS COM DIETA RICA EM FRUTOSE OU LIPÍDEOS 
Silva-Veiga FM1, Miranda CS1, Souza-Tavares H1, Melo BF1, Mandarim-de-Lacerda CA1, Souza-Mello V1 
1 Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ) – Departamento de Anatomia, Rio de Janeiro, RJ, Brasil

Introdução: A dieta hiperlipídica ou rica em frutose configuram um dos principais catalisadores para a gênese da doença hepática 
gordurosa não alcoólica (DHGNA), sendo intensificada pelas alterações do eixo entero-hepático. Objetivo: Este trabalho teve o 
objetivo de avaliar os efeitos da ativação do inibidor da DPP-4 sobre o eixo entero-hepático, inflamação e metabolismo energético 
hepático de camundongos alimentados com dieta hiperlipídica ou rica em frutose. Métodos: Foram utilizados camundongos machos 
C57BL/6, que receberam dieta controle (C, 10% de lipídeos), dieta hiperlipídica (HF, 50% de lipídeos) ou dieta rica em frutose (HFRU, 
50% de frutose) durante 12 semanas. Após as 12 semanas, os grupos C, HF e HFRU continuaram recebendo suas respectivas dietas ao 
longo de todo o experimento, e os grupos HF e HFRU foram subdivididos em: HFT e HFRUT (Linagliptina – Trayenta – 15 mg/kg 
incorporada à dieta). Resultados: O grupo HFRU não apresentou alterações na massa corporal (MC), em contrapartida, o grupo HF 
aumentou a MC, indicando que a dieta foi obesogênica em comparação com a dieta C. Ambas as dietas provocaram intolerância oral à 
glicose, disbiose e endotoxemia e causaram danos à ultraestrutura intestinal, o que levou à inflamação e esteatose hepática acentuada. 
Os grupos HFT e HFRUT apresentaram redução da MC, minimizaram a intolerância oral à glicose e aumentaram os níveis séricos de 
GLP1. Esses benefícios metabólicos restauraram a relação Bacteroidetes/Firmicutes, assim como promoveram o aumento de células 
caliciformes por área do intestino grosso e níveis reduzidos de LPS nos grupos tratados, os quais também mostraram maior expressão 
de Mucina 2, Ocludina e Zo-1, em relação ao grupo HF, no intestino dos animais tratados. Esses resultados coincidem com a redução 
da densidade de volume da esteatose e triacilglicerol hepático, reafirmando o papel do tratamento proposto na mitigação da DHGNA. 
Conclusão: O inibidor da DPP-4 contornou a resistência à insulina, a disbiose intestinal e a endotoxemia, melhorando a ultraestrutura 
da barreira intestinal. Esses efeitos benéficos maximizam o metabolismo energético hepático, suprimindo a lipogênese e favorecendo 
a betaoxidação, o que levou à atenuação da esteatose hepática. A inibição da DPP-4 se configura como uma ferramenta importante 
para atenuar os efeitos deletérios da dieta hiperlipídica ou rica em frutose e, consequentemente, evitar a progressão da DHGNA e de 
comorbidades associadas à obesidade. 
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PT.109 	 RECEPTORES ATIVADOS POR PROLIFERADORES DE PEROXISSOMA ALFA E GAMA MODULAM 
O EIXO INTESTINO-TECIDO ADIPOSO E ATENUAM A OBESIDADE EM MODELO EXPERIMENTAL 
Miranda CS1, Fernandes-da-Silva A1, Santana-Oliveira DA1, Pereira VRG1, Silva-Veiga FM1, Souza-Mello V1 
1 Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ) – Departamento de Anatomia, Rio de Janeiro, RJ, Brasil

Introdução: Na obesidade, os adipócitos marrons sofrem whitening. Devido à rarefação vascular, à inflamação e à diminuição do 
estímulo adrenérgico, assumem fenótipo de adipócito branco. Recentemente, desequilíbrios do eixo intestino-tecido adiposo e 
endotoxemia (níveis circulantes elevados de LPS) podem causar disfunção do tecido adiposo marrom (TAM), reduzindo a termogênese 
pela ativação do eixo LPS-TLR4 (receptor toll-like 4), com consequente disfunção mitocondrial induzida e secreção alterada de 
batocinas, desencadeando o whitening. Assim, é relevante o uso de medicamentos que revertam a disbiose, induzam a termogênese 
e aumentem o gasto energético. Objetivos: Avaliar os efeitos da ativação isolada de PPARα ou PPARγ e seu sinergismo (ativação 
combinada de PPARα/γ) sobre o eixo intestino-tecido adiposo, com foco na endotoxemia e na função do TAM interescapular (TAMi), 
em camundongos alimentados com excesso de gordura saturada. Métodos: Camundongos machos C57BL/6 receberam dieta controle 
(C, 10% lipídios) ou uma dieta rica em gordura (HF, 50% lipídios) por 12 semanas. Em seguida, o grupo HF foi dividido para receber 
os tratamentos por quatro semanas: HFγ (pioglitazona, 10 mg/kg), HFα (WY-14643, 3,5 mg/kg) e HFαγ (tesaglitazar, 4 mg/kg). 
Resultados: O grupo HF apresentou sobrepeso, intolerância à glicose oral, disbiose intestinal, permeabilidade intestinal alterada, 
alterações ultraestruturais das zônulas de oclusão e endotoxemia, culminando no whitening do TAMi. Os grupos tratados com os 
agonistas PPARα e PPARα/γ apresentaram recuperação da ultraestrutura da barreira intestinal, regulação negativa da sinalização LPS-
Tlr4 e aumento do tônus neurovascular do TAMi, culminando na redução da inflamação e aumento da termogênese e da secreção 
de batocinas. O grupo HFα/γ foi o único a mostrar massa corporal normalizada e aumento do gasto de energia, emergindo como o 
tratamento mais promissor. Conclusão: O sinergismo PPARα/γ tratou a obesidade ao modular o eixo intestino-tecido adiposo, onde 
o restauro da composição qualitativa da microbiota intestinal e da permeabilidade intestinal reverteram a endotoxemia e o whitening 
do TAMi, aumentando a termogênese e o gasto energético.

PT.110 	 FÁRMACOS ANTILIPÊMICOS INDUZEM ALTERAÇÕES MORFOFUNCIONAIS NO EPITÉLIO 
ABSORTIVO INTESTINAL COM POTENCIAL PARA REDUÇÃO DA HIPERCOLESTEROLEMIA
Evangelista-Silva PH1, Prates RP1, Lara-Ribeiro AC2, Rodrigues-Ribeiro L2, Saia RS3,  
Bargi-Souza P2, Verano-Braga T2, Gorshkov V4, Kjeldsen F4, Goulart-Silva F1 
1 Instituto de Ciências Biomédicas/Universidade de São Paulo – Departamento de Fisiologia e Biofísica, São Paulo, SP, 
Brasil. 2 Instituto de Ciências Biológicas/Universidade Federal de Minas Gerais – Departamento de Fisiologia e Biofísica, 
Belo Horizonte, mg, Brasil. 3 Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto – Departamento de Fisiologia, Ribeirão Preto, SP, 
Brasil. 4 Universidade da Dinamarca do Sul – Departamento de Bioquímica e Biologia Molecular, Dinamarca

Introdução: É muito comum pessoas e animais obesos desenvolverem dislipidemias. A dislipidemia é caracterizada pelo aumento dos 
níveis circulantes de triacilgliceróis e colesterol, os quais estão associados com a alta prevalência de infarto agudo do miocárdio (IAM) 
e acidente vascular encefálico (AVE) na população mundial. Para tratar a dislipidemia, é muito comum o uso de fibratos associados 
a outros fármacos antilipêmicos. Contudo, não está claro como os antilipêmicos melhoram a lipemia e se os intestinos contribuem 
com essa ação dos fármacos. Objetivos: Este estudo possui o potencial de esclarecer esse ponto, pois está delineado para investigar as 
alterações morfofuncionais no epitélio absortivo induzidas pela associação de dois fármacos antilipêmicos de uso clínico (fenofibrato/
FF e ezetimiba/EZ). Métodos: Para responder a essa questão, camundongos C57BL/6 se tornaram obesos ao serem alimentados com 
uma dieta hiperlipídica (HFD) durante 9 semanas. Uma vez obesos, os animais receberam fenofibrato (FF: 400 mg-1) e ezetimiba (EZ: 
5 mg-1), isolados e combinados, no azeite de oliva pela gavagem. Os animais obesos controles não receberam nenhum composto. Após 
15 dias consecutivos de tratamento, os animais foram submetidos à eutanásia, o sangue foi coletado para dosagem do colesterol total e 
o jejuno (principal segmento absortivo do intestino delgado) foi retirado, limpo e submetido aos procedimentos de microscopia óptica 
e eletrônica, análise proteômica e ensaio funcional de permeabilidade pelo FITC-dextrana (CEUA nº 8861200821). Resultados: 
Observamos que todos os tratamentos foram capazes de reduzir as gotículas lipídicas nas células do epitélio absortivo dos animais 
obesos; contudo, apenas a combinação FF e EZ foi mais eficiente em diminuir a colesterolemia e a permeabilidade paracelular do 
epitélio intestinal. Adicionalmente, a combinação FF e EZ foi a que mais regulou positiva e negativamente o proteoma do epitélio do 
jejuno. Conclusão: Com base nos nossos achados, é possível dizer que a combinação dos fármacos antilipêmicos é mais efetiva em 
induzir alterações morfofuncionais no epitélio absortivo, tornando esse epitélio mais íntegro e menos gorduroso, o que pode contribuir 
com a melhora da hipercolesterolemia na obesidade, uma vez que o intestino corresponde ao local de entrada dos lipídios para a 
circulação. Este estudo recebe apoio financeiro da Fapesp (Proc. nº 2019/05086-7). 
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PT.111 	 ÍNDICES DE RESISTÊNCIA À INSULINA DETECTANDO SÍNDROME 
METABÓLICA NA POPULAÇÃO BRASILEIRA: UM ESTUDO TRANSVERSAL 
Laurindo LF1, Minniti G2, Pescinini-Salzedas LM3, Sampaio MLS4, Minniti GAS4, Tofano RJ2, Quesada K2, Chagas EFB2, Barbalho SM2 
1 Faculdade de Medicina de Marília (Famema) – Curso de Medicina, Marília, SP, Brasil. 2 Universidade de Marília (Unimar) 
– Curso de Medicina, Marília, SP, Brasil. 3 Universidade Estadual Paulista (Unesp) – Departamento de Cardiologia, 
Botucatu, SP, Brasil. 4 Centro Universitário Redentor (Uniredentor) – Curso de Medicina, Itaperuna, RJ, Brasil

Introdução: A resistência insulínica (RI) é cardinal na fisiopatologia da síndrome metabólica (SM). Dadas as dificuldades no 
diagnóstico da SM, há muitos índices simples de RI calculados a partir de fatores bioquímicos e antropométricos, apesar de serem 
população-dependente. Objetivos: Objetivou-se avaliar a precisão diagnóstica de onze indicadores de RI (TG/FG, WHtR, NHtR, 
TyG, TyG-BMI, TyG-WC, TyG-WHtR, TyG-NC, TyG-NHtR, TG/HDL-c e METS-IR) para indicar SM em brasileiros. Métodos: 
Esta pesquisa transversal, analítica e observacional incluiu 268 adultos e idosos de ambos os sexos (152 ♂ e 116♀, ≥20 anos) de um 
Hospital Universitário. Do total, 111 (70 ♂ e 41 ♀) foram diagnosticados com SM pelos critérios do NCEP ATP III. Indivíduos em 
uso contínuo de anti-hipertensivos, hipolipemiantes e hipoglicemiantes não foram incluídos, bem como grávidas e lactantes. Com 
protocolos aprovados pelo Comitê de Ética (50817221.6.0000.5496), medidas antropométricas e laboratoriais foram coletadas. 
Variáveis quantitativas foram descritas pela média e desvio-padrão. O teste de Levene analisou a homogeneidade das variâncias. A curva 
Receiver Operating Characteristic (ROC) foi utilizada para identificar a sensibilidade e a especificidade dos pontos de corte das variáveis 
independentes no diagnóstico de SM. As áreas sob as curvas (AUC) e o intervalo de confiança (IC 95%) foram determinados. Os pontos 
de corte foram estabelecidos pelo IC do índice de Youden. Foi adotada a significância de 5%. Resultados: As AUC ROC demonstraram 
os seguintes pontos de corte para o diagnóstico de SM: >2,079227385 (TG/FG), >0,607361963 (WHtR), >0,219298246 (NHtR), 
>8,882048782 (TyG), >249,3913555 (TyG-BMI), >860,7463699 (TyG-WC), >5,365297405 (TyG-WHtR), >328,0513282 (TyG-
NC), >1,9845651 (TyG-NHtR), >2,552631579 (TG/HDL-c) e >43,82124867 (METS-IR). Os valores descritos adquiriram altas 
sensibilidades e especificidades no diagnóstico de SM, sendo, respectivamente, 85,59% e 69,43% para TG/FG, 70,27% e 66,24% para 
WHtR, 76,58% e 36,31% para NHtR, 83,78% e 73,89% para TyG, 70,27% e 53,5% para TyG-BMI, 89,19% e 66,88% para TyG-WC, 
79,28% e 72,61% para TyG-WHtR, 84,68% e 56,69% para TyG-NC, 82,88% e 56,05% para TyG-NHtR, 90,99% e 63,06% para 
TG-HDL-c e 68,47% e 59,87% para METS-IR. As maiores AUC foram para TG-HDL-c (0,817), TyG (0,837) e TyG-WC (0,849). 
Conclusão: TG-HDL-c, TyG e TyG-WC obtiveram as maiores AUC, tornando-os os indicadores diagnósticos mais úteis na detecção 
da SM em brasileiros. 

PT.112 	 APLICAÇÃO DO ESCORE GLOBAL DE QUALIDADE DA DIETA NOS 
PARTICIPANTES DO NUTRITIONIST’S HEALTH STUDY – NUTRIHS
Gerolamo IC1, Norde MM1, Carioca A2, Pititto BA3, Geloneze B1, Ribeiro FB3,  
Eshiriqui I3, Solar I1, Vivolo S3, Folchetti LD3, Freitas RGN3, Vasques ACJ1 
1 Universidade Estadual de Campinas (Unicamp), Campinas, SP, Brasil. 2 Universidade de Fortaleza (Unifor), Fortaleza, CE, Brasil.  
3 Universidade de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Recentemente, o Global Diet Quality Score (GDQS) foi desenvolvido e validado pelo instituto Intake, com objetivo de 
validar uma métrica simples, porém robusta estatisticamente, para a vigilância, simultaneamente, da deficiência nutricional e do risco 
de DCNTs, visando ser aplicado em diversas culturas alimentares. Objetivos: O objetivo do presente estudo foi calcular e descrever o 
GDQS de nutricionistas e estudantes de nutrição participantes do estudo multicêntrico Nutritionist’s Health Study, nos centros de São 
Paulo, Campinas e Fortaleza. Métodos: O NutriHS é um estudo transversal e multicêntrico, realizado com graduandos em nutrição 
e nutricionistas em três cidades brasileiras: São Paulo, Campinas e Fortaleza. Informações sociodemográficas e de consumo alimentar 
foram coletadas por meio de questionário on-line. O GDQS foi calculado a partir de um Questionário de Frequência Alimentar 
Quantitativo (QFA) contendo 101 itens. O GDQS é composto por 25 grupos de alimentos, pontuados de 0 a 49 pontos, com 
pontuações mais altas indicando melhor qualidade da dieta. As estatísticas descritivas são apresentadas como média (DP) ou absolutas 
(relativas). Para comparação de médias, foram utilizados os testes de Mann-Whitney e Kruskal-Wallis e, para a tendência, foi aplicado 
um modelo de regressão linear. O nível de significância adotado foi de 5%. Resultados: Após a exclusão dos participantes com dados 
incompletos do QFA, a amostra final incluiu 714 indivíduos (617 mulheres e 97 homens), com idade média de 25 anos (17 a 76 
anos). A distribuição dos participantes entre os centros foi desigual, sendo 446 (62%), 66 (9%) e 202 (28%), de São Paulo, Campinas 
e Fortaleza, respectivamente. A maioria dos participantes, 91%, era estudante de graduação e 57% tinham renda de 1 a 5 salários 
mínimos. A média do GDQS foi de 21,6 (0,2), sendo maior nas mulheres, em relação aos homens (média [DP] = 22 [5]; 20 [6]; p = 
0,0113); menor em Fortaleza, em comparação com os outros dois centros (média [DP] = 22 [5]; 22 [5]; 20 [5]; p < 0,001 em São 
Paulo, Campinas e Fortaleza, respectivamente); e maior nos estratos de maior escolaridade e renda (p-tendência < 0,001). Conclusão: 
O GDQS, em nutricionistas e estudantes de nutrição, foi maior do que na população em geral, sendo maior em São Paulo e Campinas, 
em comparação com o centro de Fortaleza, e maior em indivíduos com maior escolaridade e nível socioeconômico. (Processo Fapesp 
nº 17/10185-9 e 15/10045-7)
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PT.113 	 PERFIL CLÍNICO E METABÓLICO DE UMA POPULAÇÃO COM 
DIFERENTES GRAUS DE GRAVIDADE DA HIPERTENSÃO ARTERIAL 
Junqueira LLMB1, Magalhães VE1, Nascif JF1, Carvalho GS1, Neno JOG1, Reiniack S1,  
Westgarth HJ1, Garcia JC1, Brazil LMA1, Rezende PPC1, Pimenta CF1, Muxfeldt E1

1 Universidade Estácio de Sá (UNESA), Brasil

Introdução: A hipertensão arterial sistêmica (HAS) apresenta diferentes graus de gravidade, desde a pré-hipertensão até a hipertensão 
resistente. Por se tratar de uma condição clínica fortemente associada ao alto risco cardiovascular (CV), quanto mais precoce sua 
identificação, maior a possibilidade de intervenções capazes de reduzir o risco. Objetivo: Descrever o perfil de risco CV de pacientes 
com diferentes graus de gravidade da HAS. Métodos: Estudo transversal observacional que incluiu pré-hipertensos, hipertensos e 
hipertensos resistentes de 20 a 65 anos, em 2 centros de pesquisa, ambos no município do Rio de Janeiro. Foram registrados dados 
sociodemográficos, medidas antropométricas e de composição corporal (bioimpedância elétrica), pressão arterial de consultório e 
monitorização residencial da pressão arterial (MRPA), perfil metabólico e função renal. Resultados: Foram incluídos 150 participantes 
(sendo 54% mulheres, idade de 47,3 ± 11,7 anos, 58% negros/pardos), sendo 35 pré-hipertensos, 72 hipertensos e 43 hipertensos 
resistentes. Apesar de a maioria ter ocupação laboral (66,7%), a renda familiar de até 3 salários mínimos predominou (63,3%). 
Encontramos 54% de participantes obesos e 66% com obesidade abdominal. A média do percentual de gordura corporal total foi de 
37,9 ± 9,9%. Mais da metade dos indivíduos são sedentários (53,3%). O perfil metabólico é bastante adverso com 80% de dislipidêmicos, 
39% com síndrome metabólica e 19% de diabéticos. Observamos um aumento progressivo da idade e da prevalência de negros/pardos 
com a gravidade da hipertensão. O mesmo observamos em relação às medidas antropométricas, sendo o percentual de gordura 
centrípeta significativamente maior entre os hipertensos resistentes, que também apresentaram pior perfil glicídico e maior prevalência 
de síndrome metabólica. A prevalência de dislipidemia foi semelhante nos três grupos. Há aumento progressivo da PCR-US, o mesmo 
sendo observado em relação aos níveis de albuminúria, associado a uma redução da taxa de filtração glomerular. A MRPA estava 
controlada em 47% dos hipertensos e 42% dos resistentes, enquanto 37% dos pré-hipertensos têm hipertensão mascarada. Conclusão: 
O risco CV aumentou proporcionalmente com a gravidade da hipertensão, em especial em relação ao perfil glicídico, função renal e 
status inflamatório.

PT.114 	 CHANCE DE OBESIDADE SEGUNDO O ESCORE GLOBAL DE QUALIDADE 
DA DIETA NO INQUÉRITO NACIONAL DE CONSUMO ALIMENTAR 
Norde MM1, Vasques ACJ2, Bromage S3, Marchioni DML4, Deitchler M5, de Carvalho AM4, Velloso LA1, Geloneze B6 
1 Universidade Estadual de Campinas (Unicamp) – Obesity and Comorbidities Research Center, Campinas, SP, Brasil.  
2 Unicamp – Faculdade de Ciências Aplicadas, Campinas, SP, Brasil. 3 Mahidol University – Institute of Nutrition, Thailand. 
4 Universidade de São Paulo – Faculdade de Saúde Pública, São Paulo, SP, Brasil. 5 Intake – Center for Dietary Assessment, 
Washington, DC, USA. 6 Unicamp – Laboratório de Investigação em Metabolismo e Diabetes (LIMED), Campinas, SP, Brasil

Introdução: A dupla carga de má nutrição é um problema global, especialmente em países de baixa e média renda. O Escore Global 
de Qualidade da Dieta (GDQS) foi desenvolvido como uma ferramenta simples, rápida e econômica para rastrear o risco de deficiências 
nutricionais e doenças não transmissíveis da dieta. O objetivo do presente estudo foi investigar a chance de obesidade em diferentes 
categorias de risco do GDQS em adultos e idosos brasileiros. Métodos: Foram utilizados dados secundários do Inquérito Nacional de 
Alimentação do Brasil, realizado em 2017-2018, excluindo adolescentes, lactantes e gestantes. Todos os 37.753 indivíduos responderam 
a questionários socioeconômicos e um recordatório de 24 horas, cujas informações foram usadas para pontuar a dieta de acordo com 
o GDQS e depois categorizar os indivíduos como de baixo risco (GDQS > 22), risco moderado (GDQS 15-22) e dietas de alto risco 
(GDQS < 15). O índice de massa corporal foi calculado a partir da altura e peso autorreferidos, e os indivíduos foram categorizados 
como obesos se IMC ≥ 30 kg/m². As chances de obesidade em cada categoria de risco do GDQS foram estimadas usando um modelo 
de regressão logística ajustado para localidade urbana/rural, categorias de renda, uso de suplementos e modificações recentes na dieta, e 
estratificadas por sexo e faixas etárias. Resultados: O GDQS médio foi de 14,7, e a maioria dos participantes foi classificada como tendo 
uma dieta de alto ou moderado risco (49% e 48%, respectivamente). A chance de obesidade foi menor quando os indivíduos tinham 
dietas de baixo risco (OR [IC95%] = 0,77 [0,60-0,98]) para a amostra total, mas isso não foi observado ao estratificar a análise por sexo 
ou em idosos. Uma dieta de baixo risco reduziu as chances de obesidade em uma média de 32% (OR [IC95%] = 0,68 [0,49-0,94]). 
Conclusão: Uma dieta de baixo risco, segundo o ponto de corte do GDQS, pode ser protetora contra a obesidade, especialmente na 
população adulta brasileira. O GDQS é uma ferramenta promissora para rastrear a qualidade da dieta e monitorar a dupla carga de má 
nutrição nacional e internacionalmente. Ferramentas para monitorar a qualidade da dieta de maneira econômica são essenciais para 
identificar comunidades vulneráveis e delinear estratégias para prevenir as consequências da má nutrição globalmente. (Processo Fapesp 
nº 2022/08172-4)
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PT.115 	 PROJETO MENU – MEDICINA CULINÁRIA E NUTRIÇÃO: HABILIDADES CULINÁRIAS 
EM ADULTOS COM DIFERENTES FENÓTIPOS DE SAÚDE CARDIOMETABÓLICA
Gonçalves SOA1, Martelli ME2, Solar I1, Almiro CO1, Geloneze B3, Capitani CD1, Vasques ACJ1 
1 Faculdade de Ciências Aplicadas, Universidade Estadual de Campinas (Unicamp), Campinas, SP, Brasil. 2 Faculdade de Ciências Médicas, 
Unicamp, Campinas, SP, Brasil. 3 Centro de Pesquisas em Obesidade e Comorbidades, Unicamp, Campinas, Campinas, SP, Brasil

Introdução: O maior consumo de comida caseira tem sido associado à presença de um padrão alimentar saudável, melhor perfil de 
adiposidade e saúde cardiometabólica. Entre os fatores limitantes do consumo de comida caseira, estão as baixas habilidades culinárias 
domésticas (HCDs). Inexistem estudos que compararam as HCD em indivíduos com os fenótipos peso normal metabolicamente 
saudável (NWMH), obeso metabolicamente saudável (MHO) e obeso metabolicamente não saudável (MUO). Objetivos: Comparar 
as HCDs entre adultos com os fenótipos MHNO, MHO e MUO, e associar as HCDs com indicadores de saúde cardiometabólica. 
Métodos: Estudo transversal com coleta de dados em andamento. Foram incluídos 59 participantes (19-54 anos), 46 mulheres, com 
IMC de 19-52 kg/m². Considerou-se metabolicamente saudável o participante sem alteração na pressão arterial e nos níveis de glicose, 
HDL-colesterol e triglicerídeos de jejum; e como peso saudável, IMC < 25,0 kg/m2, e obesidade, IMC  30,0 kg/m2. Foram avaliados 
circunferência da cintura, composição corporal (dual energy X-ray absorptiometry) e perfis glicêmico e lipídico plasmáticos. As HCDs 
foram avaliadas pela Escala de Habilidades Culinárias Domésticas da Atenção Primária à Saúde (EHAPs), que varia de 0-116 pontos. 
As HCDs foram classificadas em: baixas (0-29), moderadamente baixas (30-58), moderadamente altas (59-87) e altas (88-116). Foram 
realizados teste ANOVA, Kruskal-Wallis, correlação de Pearson e Spearman; com p < 0,05. Resultados: A média de idade foi de 33  
7 anos, sendo 19 com o fenótipo MHNO, 15, MHO e 22, MUO. O escore médio de HCDs foi 66  19; e 53% apresentaram HCDs 
moderadamente altas, 27%, moderadamente baixas, 13%, altas e 7%, baixas. Não houve diferença (p = 0,81) para a distribuição do 
escore de HCDs entre os fenótipos MHNO (64  19), MHO (69  21) e MUO (67  20). Não houve correlação (p > 0,05) entre as 
HCDs e as variáveis de adiposidade corporal (IMC, circunferência da cintura, % gordura corporal total e massa de gordura visceral) e 
saúde cardiometabólica (perfis lipídico, glicêmico e pressórico). Conclusão: Segundo resultados preliminares, as HCDs não diferiram 
entre os fenótipos MHNO, MHO e MUO e não se associaram com as variáveis de saúde cardiometabólica estudadas.

PT.116 	 BISFENOL S PROMOVE ATIVIDADE OBESOGÊNICA E ALTERA A MORFOLOGIA DO 
CÓLON DE CAMUNDONGOS MACHOS INDEPENDENTE DE UMA DIETA HIPERLIPÍDICA 
Sepúlveda-Fragoso V1,2, Alves APP1,2, Luca BG2, Souza KMG3, Carvalho TS2, Andrade GP2,  
Stockler-Pinto MB4, Miranda-Alves L1, Frantz EDC2,5,6, Santos cm3, Magliano DC2,1,4

1 Universidade Federal do Rio de Janeiro – Laboratório de Endocrinologia Experimental (LEEx), Instituto de Ciências Biomédicas, Rio de Janeiro, 
RJ, Brasil. 2 Universidade Federal Fluminense (UFF) – Núcleo de Pesquisa em Morfologia e Metabolismo, Instituto Biomédico, Niterói, RJ, Brasil. 
3 UFF – Departamento de Morfologia, Laboratório de Ensino e Pesquisa em Histologia e Embriologia Comparada, Niterói, RJ, Brasil. 4 UFF – 
Programa de Pós-graduação em Patologia, Niterói, RJ, Brasil. 5 UFF – Laboratório de Ciências do Exercício, Niterói, RJ, Brasil. 6 Conselho Nacional 
de Desenvolvimento Científico e Tecnológico – Instituto Nacional de Ciência e Tecnologia – (In)Atividade Física e Exercício, Niterói, RJ, Brasil

Introdução: A obesidade é uma doença de níveis epidêmicos que está fortemente relacionada a uma série de comorbidades. 
Desreguladores endócrinos presentes no ambiente, como o bisfenol A (BPA), podem contribuir para o desenvolvimento da obesidade. 
O bisfenol S (BPS), substituto do BPA, é amplamente utilizado na indústria, mas pouco se sabe sobre seus efeitos na morfologia do 
trato gastrointestinal. Objetivo: Analisar os impactos da exposição ao BPS associado ou não a dieta hiperlipídica na morfologia do cólon 
de camundongos machos adultos. Métodos: Camundongos C57BL/6 machos adultos (3 meses de idade) receberam dieta-padrão 
ou hiperlipídica sendo expostos ou não ao BPS a 25 μg/kg/dia por 12 semanas, formando os grupos SC, SCB, HF e HFB. Foram 
avaliadas ingestões alimentar e hídrica, massa corporal e dos depósitos de tecido adiposo branco (TAB), glicemia de jejum e morfologia 
do cólon e do TAB epidimário para caracterização do modelo de obesidade. Dados apresentados como média ± desvio-padrão e 
analisados por one-way ANOVA, com pós-teste Holm-Sidak (p < 0,05). Resultados: Os grupos HF e HFB apresentaram menor 
consumo de água e ração, em comparação aos grupos SC e SCB, mas apresentaram maior ingestão energética. A massa corporal final 
e a glicemia de jejum ao final do protocolo experimental encontraram-se aumentadas nos grupos SCB, HF e HFB, em comparação ao 
grupo SC, e nos grupos HF e HFB, em relação ao grupo SCB. Os grupos SCB, HF e HFB apresentaram maiores massas dos depósitos 
de TAB subcutâneo, retroperitoneal e epidimário, em relação ao grupo SC. Além disso, o grupo HFB apresentou menor massa de TAB 
epididimário e retroperitoneal e maior massa de TAB subcutâneo, em comparação ao grupo HF. A área transversal de adipócitos dos 
grupos SCB, HF e HFB foi maior, em comparação ao SC, assim como a dos grupos HF e HFB, em relação ao grupo SCB. No cólon, 
os grupos SCB, HF e HFB apresentaram criptas intestinais menores e menor porcentagem de células caliciformes, em relação ao grupo 
SC. Além disso, os grupos HF e HFB tiveram criptas maiores, quando comparados ao SCB. Conclusão: Individualmente, a exposição 
ao BPS e a ingestão de dieta HF foram capazes de causar alterações na morfologia do cólon, mas o BPS não potencializou os efeitos 
da dieta HF no grupo HFB.
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PT.117 	 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE GRANDES LESÕES CERVICAIS: 
CARCINOMA ANAPLÁSICO DE TIREOIDE – RELATO DE CASO 
Vieira AENR1, Fraga LOT1, Baptista CAN1, Silva MALG2, Tirapelli RCS1, Bueno CBF1, Scalissi NM1, Lima Júnior JV1 
1 Santa Casa de Misericórdia de São Paulo (SCMSP) – Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 SCMSP – Patologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Diversas condições estão incriminadas no diagnóstico diferencial de nódulos cervicais, a citar: linfoma, sarcomas, carcinoma 
de rinofaringe, carcinoma medular de tireoide, carcinomas diferenciados de tireoide e carcinoma anaplásico de tireoide (CAT). Os CATs 
são tumores indiferenciados do epitélio folicular da tireoide, com idade média ao diagnóstico de 65 anos, mais comuns em mulheres, 
de comportamento extremamente agressivo e alta mortalidade. Relato de caso: Paciente do sexo masculino, 83 anos, previamente 
hipertenso, coronariopata e ex-tabagista com quadro de cefaleia e hemoptise, tratado com antibioticoterapia previamente para sinusite 
bacteriana, sem melhora. Referia tumoração cervical mais proeminente à direita, há 1 mês, com crescimento rápido e sintomas 
compressivos. Ao exame físico, apresentava nódulo palpável doloroso, endurecido, aderido e de contornos irregulares. Realizada 
ressonância magnética cervical, que evidenciou lesão expansiva/infiltrativa irregular com aparente origem no lobo tireoidiano direito 
e com calcificações grosseiras de permeio, de 6,0 x 4,9 cm, determinando abaulamento cervical à direita, comprimindo e deslocando 
músculo esternocleidomastóideo e traqueia, linfonodomegalias nos níveis II e III direitos, na fossa supraclavicular esquerda e no nível 
da fúrcula esternal, confluentes, de aspecto secundário, de até 2,7 cm. Em tomografia de tórax (TC), havia múltiplas lesões sugestivas 
de acometimento secundário, bilateralmente (a maior com 4 cm), além de linfonodomegalias hilares bilaterais (até 1,8 cm), também 
sugestivas de acometimento secundário. Em TC de abdome, vista lesão nodular em adrenal direita de 3,1 cm com características de 
não adenoma, além de múltiplos nódulos hipoatenuantes mesentéricos, suspeitos de implante secundário. Investigação laboratorial: 
calcitonina e perfil tireoidiano dentro da normalidade. Foram realizadas punções por agulha fina e aspirado de nódulo tireoidiano 
e de linfonodo cervical, com dosagens de calcitonina (<2 pg/mL) e tireoglobulina (>4.720 ng/mL), além de imuno-histoquímica 
demonstrando positividade para AE1/AE3, tireoglobulina, TTF1, S100, compatível com diagnóstico de CAT. O paciente cursou com 
quadro de sepse de foco misto (pulmonar e urinário), evoluindo a óbito cerca de dez dias após. Conclusão: Apesar de raro, o CAT 
deve ser valorizado no espectro diagnóstico de tumorações cervicais e, devido à alta mortalidade específica, seu reconhecimento precoce 
é fundamental.

PT.118 	 RELATO DE DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LINFONODOMEGALIA CERVICAL 
EM PACIENTE COM FATORES DE RISCO PARA CARCINOMA PAPILÍFERO 
Chevtchouk L1, Machado SCMP2, Jurno AC3, Eustáquio JC3 
1 Faculdade de Medicina de Barbacena, Barbacena, MG, Brasil. 2 Universidade Federal de São João Del Rei, São João Del Rei, MG, Brasil.  
3 Hospital Regional de Barbacena Dr. José Américo – Fundação Hospitalar do Estado de Minas Gerais (FHEMIG), Barbacena, MG, Brasil

Introdução: As linfoadenopatias cervicais se relacionam a diversas doenças e, quando associadas a nódulos tireoidianos e a fatores de 
risco, podem sugerir câncer metastático. O carcinoma papilífero é a forma mais comum de câncer de tireoide, mais prevalente dos 
20 aos 40 anos e em mulheres. Geralmente se apresenta como nódulo, de crescimento rápido, com fixação aos tecidos circundantes. 
Rouquidão ou paralisia das cordas vocais recente, além da linfadenopatia cervical, fortalecem a suspeita de malignidade. Relato do 
caso: A.C.F.N., 26 anos, procurou atendimento por nódulo de tireoide suspeito em lobo esquerdo, com rápido crescimento em 3 
meses, e disfagia, inclusive para saliva. Refere aumento em face e pescoço ipsilaterais, sem dor ou sinais flogísticos. História de canal 
dentário há 3 meses. História familiar de pai com nódulo benigno da tireoide e mãe com nódulo maligno de mama. Ao exame, 
apresentava tireoide palpável às custas de nódulo em istmo de 1,5 cm e outro adjacente à tireoide, em lobo E, de cerca de 8 cm, em 
região III pré-carotídea. Na palpação, massa de 8-10 cm, em região de lobo E e submandibular E, sem dor e fixa aos planos profundos. 
USG mostrou aumento da tireoide com um nódulo < 1 cm em istmo e outro > 2 cm em lobo E, ambos bem delimitados. Adjacente 
ao lobo E, nódulo > 8 cm, misto, suspeito e mal delimitado, no qual foi indicado um segundo ultrassom e PAAF. Resultado de nódulo 
de 2 cm Bethesda 2 em lobo E e istmo. USG com nova descrição de “massa” pseudonodular, mas agora localizada fora da tireoide e 
com intensa vascularidade ao Doppler, estendendo-se para a região submandibular e pescoço à E. PAAF com resultado de infiltrado de 
leucócitos e linfócitos em excesso sem células tireoidianas. Colhidos 3 mL de líquido seroso com citocentrifugação e confecção de cell 
block, predominando linfócitos e raros neutrófilos, com fundo proteináceo, negativo para células malignas. Iniciada prednisona 40 mg 
por 15 dias e encaminhada ao endodontista. Conclusão: As adenomegalias cervicais possuem diversas etiologias, sendo a mais comum 
delas a reacional. Em pacientes com fatores de risco conhecidos, entretanto, a suspeita de malignidade não deve ser menosprezada, uma 
vez que o diagnóstico em fases iniciais do carcinoma papilífero representa elevado índice de cura. O correto diagnóstico do nódulo da 
tireoide é um desafio para clínicos e radiologistas, e investigação e anamnese minuciosas são impreteríveis para a propedêutica adequada 
de cada caso.
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PT.119 	 HIGHER LEVELS OF CITRATE IN SUBCLINICAL AND OVERT HYPOTHYROIDISM: 
THE IMPACT OF METABOLOMICS IN THYROID DISEASE 
Janovsky CCPS2,1, Meneghini V1, Martins JRM2, Sgarbi JA3, Lotufo PA1, Bensenor IM1 
1 Hospital Universitário da Universidade de São Paulo – Centro de Pesquisa Clínica e Epidemiológica, São Paulo, SP, Brasil.  
2 Escola Paulista de Medicina, Universidade Federal de São Paulo (EPM-Unifesp) – Disciplina de Endocrinologia Clínica, São 
Paulo, SP, Brasil. 3 Faculdade de Medicina de Marília (Famema) – Disciplina de Endocrinologia Clínica, Marília, SP, Brasil

Introduction: Citrate is a tricarboxylic acid involved in various metabolic processes, such as fatty acid synthesis, cholesterol synthesis and 
regulation of glycolysis. It is primarily known for its role in the citric acid cycle (Krebs’ cycle), produced by the condensation of acetyl-
CoA and oxaloacetate and further metabolized to produce more energy in the form of ATP and other metabolic products. Considering 
its important role in cellular energy metabolism, we hypothesized that its production and metabolization could be impaired in patients 
with thyroid disorders, as the latter also impacts energy production and expenditure. Therefore, our aim was to evaluate citrate levels 
in thyroid disorders. Methods: Individuals were divided into five groups by baseline thyroid function (euthyroidism, subclinical 
[SC] hypothyroidism, overt hypothyroidism, SC hyperthyroidism and overt hyperthyroidism). Citrate molecules were analyzed by 
nuclear magnetic resonance (NMR) spectroscopy. The association between citrate levels and thyroid function was evaluated by linear 
regression models. Results: We evaluated 4,858 participants (54.1% women, 51.2% white, mean age 50.6 ± 8.7 years). In the univariate 
analysis, the beta-coefficient of citrate concentration was significantly higher in the subclinical and overt hypothyroidism groups {[4.96 
(2.27 to 7.65)] and [6.66 (4.24 to 9.08)], respectively with p < 0.001}. The difference remains when the model was adjusted for 
sociodemographic variables such as age, race, gender and educational levels (p = 0.005 and p = 0.018 respectively for SC and overt 
hypothyroidism) and also for comorbidities (BMI and diabetes) and lifestyle factors (smoking status, physical activity and alcohol use) 
(p = 0.008 and p = 0.025, respectively). Conclusions: Overt and subclinical hypothyroidism are associated to higher citrate levels 
compared to euthyroidism. This may suggest impairment of the citrate metabolism in hypothyroidism which affects negatively the 
production of energy in the form of ATP by the mitochondria.

PT.120 	 UM CASO EXTREMO DE HIPOTIREOIDISMO REFRATÁRIO EM PACIENTE COM SÍNDROME 
DISABSORTIVA COM RESPOSTA PARCIAL AO USO DE HORMÔNIO POR VIA RETAL 
Mocelin CD1, Hsu JC1, Aroucha PMT1, Cocitta CF1, Biscolla RPM2, Martins JRM3, Lindsey SC2, Camacho CP3, Chiamolera MI2 
1 Universidade Federal de São Paulo (Unifesp) – Residente de Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 Unifesp – Médica 
da Disciplina de Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil. 3 Unifesp – Médico da Disciplina de Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: O hipotireoidismo é a doença da tireoide mais comum em adultos, sendo geralmente de fácil manejo com reposição de 
tiroxina (LT4). No entanto, um subgrupo desses pacientes preocupa: o hipotireoidismo refratário. Nesse caso, formas alternativas de 
reposição são uma opção. Relato do caso: Mulher de 39 anos acometida por doença de Graves evoluiu com quadro de hipotireoidismo 
persistente e refratário após realização de tireoidectomia total. Em uso de 1.400 mcg por dia de LT4 (15,5 mcg/kg/dia), apresentava 
T4 livre (T4L) < 0,4 ng/dL (referência: 0,6-1,5 ng/dL) e TSH 82,85 mUI/L (referência: 0,3-5,0 mUI/L), associados a anemia e 
deficiência de vitamina D, vitamina B12 e ferro. A má aderência ao tratamento foi excluída. A má absorção foi comprovada com 2 testes 
de absorção de LT4, ambos indicando presença de má absorção (12,25% e 7,11%, respectivamente). Durante extensa investigação, 
evidenciou-se inflamação de intensa atividade inespecífica em estômago e todo o intestino, além de positividade para Helicobacter pylori. 
Foi optado, então, por administrar LT4 por vias alternativas, que não a oral, como tentativa de superar a má absorção. Iniciamos a 
reposição pela via retal com enema contendo 500 mcg de LT4, evoluindo com aumento de T4L para níveis normais. Após uso por 6 
dias consecutivos, mudamos para supositório, para maior conforto da paciente, que respondeu de forma excelente já no primeiro dia. 
Após 10 dias, manteve boa resposta, com níveis satisfatórios de T4L e TSH em queda (0,94 ng/dL e 14,3 mUI/L, respectivamente). 
No entanto, após 2 meses, o hipotireoidismo progrediu, apesar do uso do supositório (TSH 41,98 mUI/L e T4L 0,31 ng/dL). 
O tratamento foi mudado para via oral, utilizando solução oral de LT4. Porém, até o momento, manteve-se sem plena resposta. 
A paciente segue em acompanhamento multidisciplinar com esse tratamento e esquemas alternativos para erradicação de H. pylori. 
Conclusão: A principal causa de hipotireoidismo refratário é a má aderência ao tratamento. Os supositórios e enemas de LT4 têm menor 
biodisponibilidade e são mais inconvenientes para os pacientes, em comparação com o LT4 oral. Mas em casos de má absorção, podem 
ser uma opção apropriada, pois são alternativas seguras e eficazes. A paciente do caso apresentado respondeu de forma significativa, mas 
apenas transitoriamente. Podemos supor que houve uma inflamação local causada pelo supositório, que retardou a absorção da LT4. 
Logo, são necessários estudos a longo prazo para esclarecer essa questão.
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PT.121 	 O PROGNÓSTICO DOS CARCINOMAS DIFERENCIADOS DE TIREOIDE COM CITOLOGIA 
BETHESDA III E IV É MELHOR DO QUE AQUELES COM CITOLOGIA BETHESDA V E VI? 
Andrade mgM1, Vasconez S1, Vanderlei FAB2, Camargo RY1,3, Marui S1, Tavares MR2, Hoff AO3, Danilovic DLS1,3 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Laboratório de 
Endocrinologia Celular e Molecular (LIM25), São Paulo, SP, Brasil. 2 HCFMUSP – Cirurgia de Cabeça e Pescoço, 
São Paulo, SP, Brasil. 3 FMUSP – Instituto do Câncer do Estado de São Paulo, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Nódulos tireoidianos com citologias Bethesda III e IV (BIII/IV) são frequentemente submetidos a cirurgia para 
diagnóstico, apesar de a frequência estimada de câncer ser 5%-30%. Por outro lado, tem-se considerado tireoidectomia parcial no 
tratamento de carcinomas diferenciados de tireoide (CDT) de baixo risco. Objetivo: Avaliar se CDTs com citologias BIII/IV têm 
melhor prognóstico do que aqueles com citologias Bethesda V e VI (BV/VI). Métodos: Análise retrospectiva de dados clínicos, 
histológicos e resposta ao tratamento de pacientes com CDTs com citologias pré-operatórias avaliadas pela classificação de Bethesda em 
coorte de pacientes com carcinoma de tireoide. Resultados: Foram comparados 66 CDTs BIII/IV e 180 CDTs BV/VI. Eram pacientes 
predominantemente do sexo feminino com idade média 52,2 ± 15,1 anos, sem diferença estatística entre grupos. Na histologia, a 
mediana do tamanho tumoral foi 13 mm (IQR = 20,5) em BIII/IV e 16 mm (IQR = 15,8) em BV/VI (p = 0,058). Houve diferença 
estatisticamente significativa na distribuição das variantes histológicas entre os grupos (p < 0,001): carcinomas papilíferos variante 
clássica representaram 37,9% dos BIII/IV e 78,9% dos BV/VI, e variante folicular, 33,3% dos BIII/IV e 16,7% dos BV/VI; carcinomas 
foliculares foram observados apenas nas citologias BIII/IV (3,0%), e carcinomas oncocíticos representaram 18,2% dos BIII/IV. A 
presença de extensão extratireoidiana e metástases linfonodais no diagnóstico foi mais frequente em BV/VI (50,6% vs. 28,8% BIII/
IV, p = 0,002, e 33,9% vs. 19,7% BIII/IV, p = 0,021, respectivamente). Entretanto, metástases a distância no diagnóstico foram mais 
frequentes no grupo BIII/IV (10,6% vs. 3,9% BV/VI, p = 0,044). De acordo com a American Thyroid Association, 43,9% dos BIII/
IV e 33,9% dos BVI/VI eram de baixo risco de recorrência e 22,7% BIII/IV e 16,1% BV/VI, de alto risco (p = 0,06). No seguimento, 
não houve diferença significativa na taxa de recorrência (15,2% BIII/IV vs. 16,1% BV/VI, p = 0,85) ou na resposta ao tratamento 
dos grupos. Na última avaliação, 4,9% dos BIII/IV e 11% dos BV/VI tinham persistência bioquímica/estrutural da doença (p = 
0,21). Conclusão: Apesar de maior frequência de extensão extratireoidiana e metástases linfonodais nas citologias BV/VI, metástases 
a distância na apresentação inicial foram mais frequentes em BIII/IV. Dessa forma, propor tratamento conservador (lobectomia) em 
carcinomas diferenciados, baseando-se na citologia, pode comprometer o tratamento de casos de pior prognóstico.

PT.122 	 ANÁLISE DAS INDICAÇÕES DE DOSAGEM DE CALCITONINA SÉRICA 
EM UM SERVIÇO ESPECIALIZADO EM CÂNCER DE TIREOIDE 
Ferreira DCG1, Sartori MS, Bolfi F1, Iessi MRG1, Oliveira FRK2, Soares CSP2, Oliveira CC2, Marques MEA2, Tagliarini JV2, Mazeto GMFS1

1 Faculdade de Medicina de Botucatu, Universidade Estadual Paulista (Unesp) – Departamento de 
Clínica Médica – Endocrinologia, Botucatu, SP, Brasil. 2 Consultório particular

O diagnóstico precoce impacta o prognóstico do carcinoma medular de tireoide (CMT). A dosagem sérica de calcitonina, realizada 
antes da tireoidectomia, pode contribuir para esse diagnóstico. Porém, o exame deve ser solicitado adequadamente, evitando-se os 
pedidos desnecessários. Objetivos: Avaliar a adequação das solicitações de dosagem de calcitonina sérica em um hospital especializado 
no tratamento de câncer de tireoide. Pacientes e métodos: Foram avaliadas, retrospectivamente, as dosagens de calcitonina realizadas 
em hospital terciário, entre 2008 e 2017. Os casos com solicitação de dosagem adequada ou inadequada/não informada, os com 
calcitonina detectável ou não e aqueles com e sem cmT foram comparados quanto a vários parâmetros. Resultados: Foram realizadas 
1.453 dosagens de calcitonina, em 915 pacientes. A justificativa mais frequente para a coleta foi nódulo tireoidiano. A indicação 
da coleta foi considerada adequada em 772 (84,4%) e inadequada/não informada em 143 casos (15,6%). A maior parte dos casos 
apresentou calcitonina indetectável (82,7%). Maiores percentuais dos casos com justificativa inadequada ou não informada (30,1%), 
em relação àqueles com justificativa adequada (14,9%), apresentaram calcitonina detectável. Nos casos com o hormônio detectável, 
as concentrações variaram de 2,00 a 527,00  pg/mL. Dezenove pacientes (2,1%) apresentaram diagnóstico final de  cmT, com a 
maioria deles (73,7%) tendo apresentado calcitonina detectável. Desses, 42,1% apresentaram concentrações superiores a 100 pg/mL. 
Conclusões: A maior parte das solicitações de dosagem de calcitonina apresentou justificativa adequada e o hormônio indetectável, 
com a maioria dos pacientes não apresentando cmT. Maiores percentuais dos casos com cmT e daqueles com justificativa inadequada/
não informada apresentaram calcitonina detectável. 
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PT.123 	 SÍNDROME DE DRESS ASSOCIADA AO USO DE METIMAZOL
Kawahara EZ1, Lins LP1, Oliveira CPF1, Marui S1,2 
1 Hospital das Clínicas, Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil. 2 FMUSP – Endocrinologia e Metabologia, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Metimazol é uma das principais drogas utilizadas no tratamento de doença de Graves (DG). Alguns efeitos adversos 
associados ao uso dessa medicação são bem descritos, principalmente hematológicos e hepáticos. A síndrome de DRESS (drug reaction 
with eosinophilia and systemic symptoms) é uma reação cutânea grave pouco associada com o uso de drogas antitireoidianas. O objetivo 
deste relato é descrever um caso de tireotoxicose por DG que evoluiu com síndrome de DRESS após início de metimazol. Relato 
do caso: Homem, 75 anos, apresentou 17% de perda ponderal em 6 meses, evoluindo com angina instável, que culminou em um 
infarto agudo do miocárdio com necessidade de angioplastia. O paciente fazia uso de carvedilol, enalapril, atorvastatina e ticagrelor. 
Durante a avaliação, foram evidenciados TSH suprimido, T4 livre elevado e TRAb positivo, caracterizando DG. A ultrassonografia 
mostrou aumento difuso da tireoide (18,9 cm³), ecotextura heterogênea, aumento difuso da vascularização e ausência de nódulos. O 
tratamento foi iniciado com metimazol (30 mg/d), com melhora dos níveis hormonais. Porém, após 7 semanas do início da medicação, 
o paciente apresentou quadro de rash maculopapular pruriginoso importante acometendo mais de 50% da superfície corpórea. O 
paciente apresentou também febre e eosinofilia de 3.340/mm3, sugerindo a síndrome DRESS. Além disso, o paciente evoluiu com 
piora da função renal e elevação das enzimas hepáticas. Hemoculturas e sorologias foram negativas. A biópsia de pele com dermatite 
espongiótica com eosinófilos corroborou a síndrome DRESS. Tratamento com prednisona 1 mg/kg foi instituído, e o metimazol foi 
considerado a medicação causal mais propensa, sendo, então, suspensa. O paciente evoluiu com recuperação das enzimas hepáticas, 
normalização da função renal, queda dos eosinófilos e resolução do rash após 8 dias da corticoterapia. O tratamento com radioiodo 
foi, então, realizado para o tratamento da tireotoxicose. Conclusão: Síndrome de DRESS é uma condição com potencial de gravidade 
devido ao extenso acometimento cutâneo e sistêmico. É importante o clínico estar alerta a esse raro efeito colateral para a rápida 
suspensão da medicação e tratamento direcionado. Outras opções terapêuticas devem ser consideradas para evitar a reexposição à droga 
antitireoidiana, como radioiodo ou cirurgia.

PT.124 	 RELATO DE CASO: TIREOTOXICOSE EM GESTANTE COM JANELA AORTOPULMONAR 
Soares EF1, Horta ALP1

1 Santa Casa de Misericórdia de Votuporanga, Votuporanga, SP, Brasil

Introdução: A causa mais comum de hipertireoidismo em mulheres jovens é a doença de Graves (DG). A tireotoxicose pode resultar 
em complicações como insuficiência cardíaca materna e fetal, pré-eclâmpsia, parto prematuro, crescimento intrauterino restrito e 
baixo peso. O objetivo deste trabalho é relatar um caso incomum de tireotoxicose durante a gestação. Relato de caso: E.S.A.C., 
20 anos, primigesta de 26 semanas, procurou atendimento com sintomas de tireotoxicose. Nega comorbidades prévias à gestação. 
Ao exame físico apresentava exoftalmia bilateral, bócio e mixedema pré-tibial. Na ausculta cardíaca, sopro sistólico aórtico e mitral. 
Realizou exames laboratoriais (08/08/2022) – TSH:0,01 mUI/L; T4 livre: 1,74  ng/dL; T3 livre: 0,41  pg/mL; TRAB: 33,60 
UI/mL; hemograma com leucopenia e plaquetopenia; proteinúria; função hepática e renal normais. Efetuou exames de imagem – 
ecocardiograma: fração de ejeção: 68%, janela aortopulmonar, comunicações interatriais múltiplas, hipertensão pulmonar discreta e 
dilatação importante do átrio esquerdo; ultrassom de tireoide: aumento da vascularização intraparenquimatosa e volume glandular de 
92 cm³. Nos critérios de Burch-Wartofsky (tempestade tireoidiana), pontuava 25; compatível com provável crise tireotóxica. Foram 
introduzidos tapazol, corticoterapia, betabloqueador e anti-hipertensivos. A paciente obteve melhora importante do quadro após o 
tratamento. A gestação evoluiu adequadamente até 32 semanas. Conclusão: A crise tireotóxica requer tratamento precoce a fim de 
reduzir complicações. A DG tende a se intensificar no primeiro trimestre, devido à atividade do HCG e aos níveis de T4 e T3. A função 
tireoidiana propicia a melhorar com 20 semanas, porém, nessa paciente, possivelmente o quadro se agravou no segundo trimestre 
devido à malformação congênita, janela aortopulmonar, sendo incomum. Após iniciar o tratamento para DG e insuficiência cardíaca, 
evoluiu com desfecho favorável da gravidez.
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PT.125 	 NÓDULO PARASITÁRIO DE TIREOIDE: RELATO DE CASO 
Vignati FG1, Ferraz C1, Pansani IF1, Padovani R1 
1 Faculdade de Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo (FCMSCSP), São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Os nódulos parasitários tireoidianos são consequência de um crescimento nodular de remanescentes tireoidianos, 
extracapsulares separados ou aparentemente separados, de um bócio nodular preexistente. É proposto que a ação muscular cervical 
sobre o bócio nodular poderia justificar a separação dele em restos ectópicos de tireoide e propiciar sua proliferação difusa. Eles podem 
simular metástase linfonodal de carcinoma diferenciado de tireoide (CDT), e sua confirmação diagnóstica de nódulo tireoidiano 
parasitário é estabelecida quando ele revela características morfológicas idênticas à da glândula tireoide ortotópica e está localizado no 
mesmo plano fascial e não há reconhecimento de resquícios de estrutura linfática. Os nódulos parasitários também podem estar presos 
ao restante da glândula por um pedículo e ser associados a doença de Graves ou bócio multinodular de tireoide (BMN) eutireóideo. 
Relato de caso: Paciente do sexo feminino, 56 anos, que apresentava ao ultrassom um BMN revelando a presença de 4 nódulos. Um 
nódulo de 0,5 x 0,4 x 0,4 cm à direita não suspeito e um nódulo de 0,9 x 0,8 x 0,5 cm em região cervical esquerda (Bethesda 2) e um 
nódulo de 3,3 x 2,2 x 2,2 cm no terço inferior do lobo direito, em direção a fúrcula esternal, TI-RADS 4 (Bethesda 2). Ademais, a 
paciente apresentava um nódulo de 3,7 x 1,7 x 1,3 cm em região cervical direita adjacente ao 1/3 inferior do lobo tireoidiano direito 
suspeito para linfonodo metastático. Na investigação, foi realizada a PAAF da lesão, que confirmou tecido de origem tireoidiana com a 
dosagem de Tg PAAF de 15,000 ng/dL, o que levou o cirurgião responsável à indicação cirúrgica. A paciente procurou uma segunda 
opinião, e o diagnóstico de BMN foi associado a um nódulo tireoidiano parasitário. Com a nova hipótese diagnóstica, a cirurgia foi 
suspensa e a paciente se manteve em acompanhamento. Conclusão: O nódulo tireoidiano parasitário deve ser incluído no diagnóstico 
diferencial das massas cervicais laterais. A confirmação de um nódulo tireoidiano parasitário requer que ele esteja no mesmo plano 
fascial da tireoide, tenha histologia semelhante a eça e não esteja associado a linfonodos. Essa condição benigna é considerada rara 
e pode causar um sério dilema se houver suspeita de carcinoma primário de tireoide oculto. O diagnóstico e a diferenciação desses 
nódulos das adenopatias metastáticas do CDT têm importantes implicações terapêuticas e prognósticas, podendo evitar exames ou 
tratamentos médicos desnecessários.

PT.126 	 PARALISIA PERIÓDICA HIPOCALÊMICA TIREOTÓXICA (PPHT): RELATO DE 2 CASOS 
Vignati FG1, Pansani IF1, Ferraz C1, Cocitta CDF2, Lindsey SC2, Padovani R1

1 Faculdade de Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo (FCMSCSP), São Paulo, SP, Brasil.  
2 Universidade Federal de São Paulo (Unifesp), São Paulo, SP, Brasil

Introdução: A paralisia periódica tireotóxica (PPHT) é uma complicação rara observada em alguns indivíduos portadores de 
hipertireoidismo. Essa condição é descrita como eventos de fraqueza muscular intensa em quadros de tireotoxicose acompanhado 
de hipocalemia. Ela pode ser fatal caso a paralisia muscular afete os músculos respiratórios, levando à insuficiência respiratória, ou se 
os baixos níveis de potássio levarem a arritmias cardíacas. A PPHT é associada a mutações genéticas de genes que codificam canais 
iônicos. Descobriu-se que o gene promotor KCNJ18 está ligado à forma paralisante. Esse gene codifica um membro da família dos 
canais de potássio de retificação interna (Kir). A transcrição desse locus é regulada por hormônio tireoidiano, e a proteína codificada é 
responsável por manter o potencial de repouso da membrana. Em alguns casos mutados, o gene apresenta uma variante monoalélica 
quádrupla, que impede a produção correta da proteína em questão. Sua ausência está ligada ao aumento de função do canal Kir e à 
despolarização contínua da membrana celular, ocasionando episódios de PPHT. Relato de caso: Paciente 1: B.P.B., sexo masculino, 24 
anos, natural e procedente de São Paulo, relata episódios de fraqueza em MMII e MMSS, tremores de extremidade, palpitação e perda 
ponderal (10 kg em 1 mês). Apresenta T4l > 7,77 ng/dL, TSH < 0,005 µUI/mL, TRAb: 22,4U/L, K: 1,9 mmol/L. O ultrassom 
de tireoide revelou tireoide tópica com dimensões aumentadas (V = 19,3 cm3) e ecotextura heterogênea com áreas hipoecogênicas 
de permeio mal delimitadas. A avaliação com Doppler não demonstra áreas de fluxo anômalo. Pesquisa genética da mutação do gene 
KCNJ18: negativa. Paciente 2: G.M.T., sexo masculino, 48 anos, natural e procedente de São Paulo. Relata que aos 14 anos apresentou 
episódios de fraqueza muscular, tremores e epistaxe. Nova crise aos 23 anos, quando acordou paralisado e foi carregado até o hospital. 
Laboratório compatível com hipertireoidismo clínico. Pesquisa genética da mutação do gene KCNJ18: negativa. Conclusão: Diante 
de um paciente com hipertireoidismo, deve-se atentar às queixas de fraqueza e redução da força muscular e, assim, avaliar os níveis de 
potássio para rastrear uma possível hipocalemia. O diagnóstico da PPHT é clínico e a mutação no gene KCNJ18 não é essencial para 
confirmar o diagnóstico, embora seja a mutação mais frequentemente encontrada nesses casos. O diagnóstico e o tratamento precoces 
e adequados podem evitar complicações potencialmente fatais nos pacientes com PPHT.
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PT.127 	 LINFOMA NÃO HODGKIN DE TIREOIDE 
Magalhães IPA1, Macedo CRPB1, Freitas RMC2, Marchi JS2, Paschoalini RB2, Zuppani RMF2, 
Coura-Filho GB2, Velasques RD2, Pereira J2, Hoff AO2, Toyoshima MTK2 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP), São Paulo, SP, Brasil.  
2 Instituto do Câncer do Estado de São Paulo Octavio Frias de Oliveira (Icesp), HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: Linfomas da tireoide são neoplasias raras, sendo < 5% das neoplasias tireoidianas e 1%-2% dos linfomas extranodais. Estão 
relacionados com tireoidite autoimune e se apresentam com massa cervical de crescimento acelerado, associado a rouquidão, estridor 
ou disfagia, podendo ou não estar associados a sintomas B. O diagnóstico definitivo depende da análise histopatológica, e o PET-FDG 
é essencial para o estadiamento, permitindo o planejamento terapêutico direcionado. A quimioterapia sistêmica é a principal forma 
de tratamento, exceto nas doenças de baixo grau em estádios limitados, nos quais a radioterapia isolada pode estar indicada. A maior 
disponibilidade do PET-FDG aumentou a detecção de incidentalomas tireoidianos, com prevalência de cerca de 4%, sendo malignos 
em 14%-50% dos casos. Não há achados específicos para malignidade na TC ou RNM, e a captação tireoidiana não tem papel nessa 
diferenciação. Relato do caso: Paciente de 45 anos, sexo feminino, iniciou, em outubro/2022, queixa de epigastralgia, além de 
surgimento de nódulo em região cervical anterior. Negava perda ponderal, febre ou sudorese noturna. Investigação com endoscopia 
digestiva alta mostrou úlcera gástrica em atividade e gastrite enantematosa antral de intensidade moderada, cujo anatomopatológico 
foi compatível com linfoma não Hodgkin difuso de grandes células B, subtipo centro germinativo, CD10+, CD20+ e Ki67+ (95%). 
PET-FDG revelou captação em linfonodomegalias cervicais em nível II bilateral e abdominais, nódulo tireoidiano (SUVmax 32,2), 
espessamento do fundo e pequena curvatura gástrica (SUVmax 35,2), múltiplas áreas focais de intestino delgado, região anexial 
esquerda e massa pélvica medindo 12,2 cm (SUVmax 31,4). A função tireoidiana era normal e a ultrassonografia de tireoide mostrava 
nódulo de 5,3 cm no maior eixo (TI-RADS 5). Realizada biópsia por punção aspirativa com agulha grossa (PAG) e diagnosticado 
linfoma não Hodgkin de alto grau, BCL-6+, CD10+ e CD20+ e Ki67+ (95%). Iniciada quimioterapia com COP citorredutor em 
03/02/2023 e, em seguida, R-CHOP, com primeiro ciclo em 10/02/2023. Conclusão: A paciente foi submetida à investigação de 
nódulo tireoidiano após queixa de aumento de volume cervical e alterações em PET-FDG. Apesar da possibilidade de incidentaloma 
tireoidiano pelo PET-FDG, houve diagnóstico raro de linfoma não Hodgkin de tireoide em biópsia por PAG. Nesse caso não havia 
indicação de abordagem cirúrgica da tireoide, sendo feito tratamento com quimioterapia.

PT.128 	 METÁSTASE ÓSSEA ESTERNAL NO CARCINOMA PAPILÍFERO DE 
TIREOIDE: UMA APRESENTAÇÃO INICIAL E CONDUTA COMPLEXA 
Magalhães IPA1, Macedo CRPB1, Cavalheiro BG2, Freitas RMC2, Zuppani RMF2, Farias EC2, Hoff AO2 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP), São Paulo, SP, Brasil.  
2 Instituto do Câncer do Estado de São Paulo Octavio Frias de Oliveira (Icesp), HCFMUSP, São Paulo, SP, Brasil 

Introdução: O carcinoma papilífero de tireoide (CPT) é caracterizado por seu curso indolente e crescimento lento, com bom 
prognóstico. Metástases linfonodais são frequentes e não associadas a perda de sobrevida, enquanto metástases a distância, em 
particular a óssea, são incomuns (2%-13% dos casos) e associadas à redução de sobrevida em mais de 60%. A metástase esternal como 
forma de apresentação inicial do CPT é ainda mais rara. Relato do caso: Paciente do sexo feminino, 88 anos, tabagista, hipertensa 
e portadora de DPOC, notou abaulamento progressivo em região esternal com dor importante (opioide-dependente). A biópsia 
revelou metástase de CPT (TTF1 e tireoglobulina positivos) e foi encaminhada ao Icesp. Avaliação subsequente revelou lesão esternal 
infiltrativa e de grande volume (8,0 x 6,5 x 5,5 cm), dois nódulos tireoidianos (N1: 1,0 cm TI-RADS 4 e N2: 0,9 cm TI-RADS 1) e 
hipercalcemia a esclarecer. Devido a extensão da doença, incurabilidade, idade e comorbidades, foram recomendados, pela oncologia, 
cuidados paliativos exclusivos. Na avaliação da endocrinologia, pediu-se reconsideração da conduta devido aos seguintes fatores: 1. 
Excluiu-se hipercalcemia da malignidade (hipercalcemia PTH-dependente); 2. Lesão esternal, apesar de extensa, era única e factível de 
tratamento; 3. Estado geral bom, apesar de comorbidades; 4. Grande potencial de controle de dor e da doença; 5. Perspectiva de anos 
de sobrevida apesar da extensão da doença. Em reunião multidisciplinar com geriatria, endocrinologia, cabeça e pescoço, radiologia 
intervencionista e oncologia, optou-se por crioablação óssea da lesão esternal para controle de dor e subsequente tireoidectomia total 
para tratamento com iodoterapia e paratireoidectomia superior D. Anatomopatológico revelou CPT variante folicular pT1b e adenoma 
de paratireoide. Evoluiu com melhora importante da dor, sem necessidade de analgesia, e redução importante do tamanho da lesão, 
com queda de tireoglobulina em cerca de 80%. Conclusão: Trata-se de um caso raro, com metástase esternal como apresentação inicial 
do CPT. Tratamentos tradicionais como esternectomia e radioterapia são de alta morbidade e não resolutivos. Casos metastáticos e 
complexos como esse requerem discussão e tratamento multidisciplinar. Nesse caso, a ação conjunta de várias especialidades permitiu 
que a paciente realizasse tratamento completo, incluindo não só a tireoidectomia e a iodoterapia, mas também a crioablação óssea, com 
resolução da dor e resposta estrutural quase completa.
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PT.129 	 ANGIOSSARCOMA PRIMÁRIO DA TIREOIDE – RELATO DE 
CASOS RAROS DE REGIÃO NÃO DEFICIENTE EM IODO 
Campos JAV1, Caxeiro GL2, Palumbo MN2, Fonseca JRF3, Virgílio NS4, Chiamolera MI1, Lindsey SC1, Callegari FM4, Martins JRM1 
1 Disciplina de Endocrinologia e Metabologia, Departamento de Medicina – Escola Paulista de Medicina – Universidade Federal de 
São Paulo (EPM-Unifesp), São Paulo, SP, Brasil. 2 Disciplina de Cirurgia de Cabeça e Pescoço, Departamento de Otorrinolaringologia 
e Cirurgia de Cabeça e Pescoço – EPM-Unifesp, São Paulo, SP, Brasil. 3 Setor de Radiologia da Cabeça e Pescoço, Departamento de 
Diagnóstico por Imagem – EPM-Unifesp, São Paulo, SP, Brasil. 4 Departamento de Patologia – EPM-Unifesp, São Paulo, SP, Brasil

Introdução: O angiossarcoma primário de tireoide é um tumor raro e agressivo, que corresponde a < 1% dos tumores primários da 
glândula. Há maior prevalência em mulheres idosas e de regiões com deficiência de iodo. Radiação cervical prévia é fator de risco, e 
o prognóstico é reservado. Relato dos casos: Caso 1 – Mulher, 67 anos, proveniente do Sudeste do Brasil, com história de aumento 
do volume cervical há 1 ano. À palpação, apresentava massa cervical em lobo tireoidiano direito. A função tireoidiana era normal. 
Ultrassom (USG) cervical mostrou nódulo misto, predominantemente sólido, hipoecogênico, de 10 cm no lobo direito. Realizada 
punção aspirativa (PAAF), que revelou células atípicas com imuno-histoquímica (IHQ) sugestiva de angiossarcoma primário (CD31 
positivo, PAX-8 negativo). Realizada tireoidectomia, e o histopatológico mostrou lesão de padrão cavernoso e IHQ positiva para 
marcadores endoteliais (CD31, TTF1, FLi). Exames de imagem descartaram metástase a distância. Evoluiu sem complicações pós-
operatórias e foi submetida à radioterapia (RT) adjuvante. Possui 9 meses de sobrevida livre de doença após cirurgia. Caso 2 – Mulher, 
79 anos, natural do Sul do Brasil, com relato de abaulamento cervical progressivo há 1 ano. À palpação, notou-se nódulo de 5 cm em 
lobo tireoidiano esquerdo. Função tireoidiana dentro da normalidade. USG cervical revelou nódulo ocupando todo o lobo esquerdo. 
Procedida PAAF, com IHQ CD34 positivo e avaliação citológica sugestiva de neoplasia mesenquimal vascular. Realizada tireoidectomia 
total, e o histopatológico confirmou angiossarcoma primário, com IHQ positiva para CD31 e CD34. Realizada RT local adjuvante 
posteriormente. Exames de imagem de seguimento descartaram metástases. A paciente foi acompanhada por 2 anos, tendo falecido 
por morte súbita, não relacionada à neoplasia. Conclusão: O diagnóstico do angiossarcoma primário é um desafio pela sua raridade. 
A IHQ é fundamental para a diferenciação. Positividade para os marcadores CD31 e CD34 confirmam a origem endotelial. Não 
há um tratamento padrão-ouro, sendo a cirurgia seguida por RT local uma das opções mais preconizadas. Apesar do tratamento, a 
sobrevida média é de aproximadamente 6 meses. Nos casos relatados, as pacientes eram de regiões não endêmicas e sem fatores de risco 
conhecidos. Após tratamento, ultrapassaram a sobrevida média. Esses dados reforçam a necessidade de alta suspeição em pacientes com 
citologia sugestiva, apesar de epidemiologia negativa.

PT.130 	 PERFIL EPIDEMIOLÓGICO DE POPULAÇÃO COM CÂNCER DE TIREOIDE 
EM UM HOSPITAL UNIVERSITÁRIO DA CAPITAL DE MATO GROSSO 
Dias AMFC1, Menezes BP1, Welang HM1, Costa JVM1, Pizarro CB1, Mendes KSON1, Alves IJ1, Marmitt D1 
1 Universidade Federal de Mato Grosso (UFMT) – Clínica Médica, Cuiabá, MT, Brasil 

Introdução: O câncer de tireoide (CAT) é a mais frequente das neoplasias endócrinas malignas, e sua incidência vem aumentando 
nas últimas décadas. Acomete mais as mulheres, e a maioria dos casos incidentes ocorre entre 35 e 64 anos. Objetivo: Avaliar o perfil 
epidemiológico dos pacientes com carcinoma de tireoide em um hospital universitário de Mato Grosso. Métodos: Trata-se de um 
estudo analítico descritivo, realizado por meio da análise e coleta de prontuários de pacientes do ambulatório de endocrinologia em 
hospital universitário de Cuiabá, atendidos entre janeiro de 2022 e março de 2023. Os critérios avaliados foram: sexo, idade, tipo 
de câncer, estadiamento, local de metástase, uso de radioiodoterapia, dosagem de antitireoglobulina (anti-TG), quantidade de iodo, 
necessidade de repetição da iodoterapia, PAAF e tratamento. Resultados: O estudo é composto por 23 pacientes, sendo 18 mulheres 
(78,2%) e 5 homens (21,7%), com idade entre 28 e 72 anos (média de 51 anos). O carcinoma papilífero foi o mais frequente, com 21 
(91,3%) pacientes, entre eles 1 multicêntrico, 2 multifocais, 1 em tireoide ectópica e 6 foram microcarcinoma; 1 carcinoma folicular e 1 
carcinoma medular. A maioria dos tipos era de variante clássica (60,8%). Acometimento de linfonodos ocorreu em 4 (17,4%) pacientes, 
um metástase de linfonodo regional, dois cervical unilateral e um paciente com metástase linfonodal bilateral. Metástase para outros 
órgãos ocorreu em 3 (13%) pacientes, sendo dois pacientes com metástase pulmonar e um em região parietal de calota craniana. Todos 
foram tratados cirurgicamente. A iodoterapia pós-operatória foi realizada em 60,8% dos pacientes, e um repetiu a terapia. A média de 
radioiodo usada foi 119 mCi. Foi analisada a evolução da anti-TG no paciente antes e após iodoterapia, observando redução nos níveis 
de anti-TG na maioria dos casos. Treze pacientes (56,52%) fizeram punção aspirativa com agulha fina (PAAF) antes da tireoidectomia. 
Conclusão: O tumor diferenciado mais frequente foi o papilífero, em sua variante clássica, tendo sido mais prevalente em mulheres 
com média de idade de 51 anos, o que vai de encontro a literatura médica. Todos foram tratados cirurgicamente com tireoidectomia 
total, e mais da metade foi submetida à radioiodoterapia.
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PT.131 	 RELATO DE CASO: UMA ASSOCIAÇÃO ENTRE MIASTENIA GRAVIS E DOENÇA DE GRAVES 
Alencar KS1, Lima GC2, Barreiro MBF2, Silva CL2, de Andrade HMT3, Villagelin D2, dos Santos RB2 
1 Pontifícia Universidade Católica de Campinas (PUC-Campinas), Campinas, SP, Brasil. 2 Hospital da PUC-Campinas 
– Endocrinologia, Campinas, SP, Brasil. 3 Hospital da PUC-Campinas – Neurologia, Campinas, SP, Brasil

Introdução: A miastenia gravis (MG) e a doença de Graves (DG) são doenças autoimunes que podem ocorrer simultaneamente em 
0,14% dos casos. Apesar disso, os dados ainda são escassos, e a sobreposição desses quadros pode levar ao subdiagnóstico da associação. 
Relato do caso: Paciente do sexo masculino, 43 anos, natural de Londrina-PR, encaminhado ao ambulatório de outro serviço, em 2009, 
após apresentar, há 3 meses, alteração da voz, disfagia, dispneia, exoftalmia, sudorese excessiva, tremores, palpitações, perda ponderal 
de 23 kg e aumento de glândula tireoide. De antecedentes pessoais, é tabagista (8 anos-maço). De antecedentes familiares, mãe com 
hipertireoidismo. Ao exame físico, paralisia da musculatura facial periférica, ptose palpebral, tireoide 2 vezes aumentada e fraqueza 
generalizada, principalmente em MMII. Exames laboratoriais – TSH < 0,01 μUI/mL (0,27 a 4,20), T4L 7,77 ng/dL (0,93 a 1,7), 
TRAb 3,77 UI/mL (< 1,75). Na ocasião, foi diagnosticado com hipertireoidismo devido à DG. Após 1 mês, sob uso de metimazol 
(MMI) 40 mg/dia, teve melhora do quadro, mas perda de força em MMSS e MMII e fadiga ao mastigar. Internado com avaliação da 
neurologia, que suspeitou de mg, comprovada por teste da piridostigmina (PDT). Durante a internação, teve insuficiência respiratória 
por fraqueza muscular, com necessidade de entubação, evoluindo com sepse de foco pulmonar, controlada com antibióticos. Somado 
ao tratamento PDT e prednisona com melhora clínica e alta. Em 2012, perdeu seguimento nesse serviço e procurou nosso ambulatório, 
em 2019, após recidiva dos sintomas ao cessar as medicações. Ao exame físico ocular, apresentava CAS 1 bilateral, proptose de 24 
mm bilateral e diplopia. Dosados antirreceptor de acetilcolina 1,06 nmol/L(< 0,4), TSH 0,1 μUI/mL, T3L 4,33 ng/dL (2,5 a 4,0) 
e T4L 4,75 ng/dL, com US de tireoide medindo 11,7 cm3 (7 a 15), sem nódulos. Está em uso de MMI 15 mg/dia, mantendo-se 
em eutireoidismo com TRAb 1,85 UI/mL. A mg foi tratada com prednisona 20 mg/dia devido à não adesão à PDT, e a timectomia 
foi contraindicada, dado o tempo de doença. Conclusão: Entender o quadro clínico e a associação dessas doenças é necessário para 
que elas não sejam subdiagnosticadas. Vale sempre lembrar dos dizeres de Hickam, que orientava os médicos a buscarem diagnóstico 
alternativos ou adicionais quando o quadro clínico do paciente não podia ser explicado por um único diagnóstico. Portanto, sempre 
que houver a presença de uma doença autoimune, é importante ficar atento à possibilidade da ocorrência de outras doenças associadas.

PT.132 	 ATROPHIC HYPOTHYROIDISM DUE TO INHIBITORY ANTI-TSH RECEPTOR ANTIBODY (TRAB) 
Magalhães IPA1, Macedo CRPB1, Souza JA2, Marui S1, Toyoshima MTK3 
1 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) – Endocrinologia, São 
Paulo, SP, Brasil. 2 Faculdade de Medicina de Jundiaí – Ginecologia e Obstetrícia, Jundiaí, SP, Brasil. 3 Instituto do Câncer 
do Estado de São Paulo Octavio Frias de Oliveira (Icesp), HCFMUSP – Endocrinologia, São Paulo, SP, Brasil

Introduction: There are 2 types of anti-TSH receptor antibody (TRAb): thyroid stimulating antibody (TSAb) and TSH-binding 
inhibitory immunoglobulin (TBII). There are TRAB laboratory assays that measure only TSAb and others that measure TSAb+TBII. 
TRAb is often associated with hyperthyroidism due to Graves’ disease; however, TBII can lead to hypothyroidism due to atrophic 
thyroiditis. It is a condition that is still little reported. Hashimoto’s thyroiditis accounts for the vast majority of cases of autoimmune 
hypothyroidism and is associated with positive thyroid peroxidase (TPOAb) or thyroglobulin (TgAb) antibodies. In Brazil, there are 
no commercial assays for measuring TBII. Case report: A 36-year-old female patient, previously healthy, reports facial and periorbital 
edema, especially in the morning, and hoarseness for two months, associated with weight gain (4 kg in one month). She denied 
infectious symptoms or neck pain. The investigation revealed hypothyroidism with TSH 131 mIU/L and free T4 0.2 ng/dL. Other 
tests showed significant dyslipidemia (cholesterol 274 mg/dL, LDL-c 187 mg/dL), impaired renal function (creatinine 1.40 mg/
dL; glomerular filtration rate - GFR 48 mL/min/1.73 m2), elevated creatine phosphokinase (CPK 457 U/L) and normochromic 
normocytic anemia (Hb 10.6 g/dL; Ht 34.3%). Previous evaluation (8 months before) showed normal thyroid and renal function 
and lipid profile. Thyroid autoantibodies were normal TPOAb < 34 U/mL and TgAb 36 IU/mL (ref. < 115) and elevation of TRAb 
11U/L (ref. > 1.5), with an assay measuring TSAb+TBII. On ultrasound, thyroid was small volume, with diffusely heterogeneous 
echotexture and without nodules. Diagnosis of atrophic thyroiditis was made, replacement with oral levothyroxine 1.6 mcg/kg/
day was started and statin was not considered. In follow-up exams one month later, there was improvement in clinical complaints, 
normalization of free T4 levels, lipid profile (cholesterol 149 mg/dL, LDL-c 86 mg/dL), renal function (GFR 79 mL/min/1.73 m2) 
and CPK (98 U/L), with improvement in anemia and drop in TRAb (7U/L), with adjustments in levothyroxine doses. Conclusion: 
Atrophic hypothyroidism due to inhibitory TRAb can be considered as a differential diagnosis of severe cases of hypothyroidism with 
rapid evolution. To evaluate this hypothesis, it is important to know the laboratory assay used to assess TRAb, using assays that measure 
TSAb+TBII. The use of statins in acute dyslipidemia secondary to severe hypothyroidism is not recommended.
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PT.133 	 EXTENSÃO EXTRATIREOIDIANA MICROSCÓPICA ASSOCIADA A METÁSTASES 
LINFONODAIS E RECIDIVAS EM CARCINOMAS PAPILÍFEROS 
Santana NO1, Souza LRD1, Souza AFS1, Cunha AO1, Macêdo VMS1, Britto CTF2, Varela MG2 
1 Universidade Federal de Sergipe (UFS) – Departamento de Medicina, Aracaju, SE, Brasil.  
2 Hospital Universitário da UFS – EBSERH, Aracaju, SE, Brasil

Introdução: Os carcinomas papilíferos de tireoide tem frequência considerável de recidivas. O impacto prognóstico da extensão 
extratireoidiana depende do seu grau, e há controvérsias sobre a repercussão da extensão microscópica. Objetivos: Analisar e comparar 
as características clinicopatológicas de carcinomas papilíferos em relação à presença de extensão extratireoidiana microscópica (mETE). 
Métodos: Estudo retrospectivo, longitudinal e observacional, baseado em revisão de prontuários e entrevistas. Foram avaliados 
pacientes com carcinoma papilífero submetidos a tratamento cirúrgico, e excluídos papilíferos com extensão macroscópica, foliculares 
e oncocíticos. Resultados: Foram incluídos 102 pacientes, 88,2% do sexo feminino, com idade ao diagnóstico de 44,6 ± 12,9 anos, 
86,2% pardos, 40,2% casados e 39,2% com escolaridade até fundamental completo. IMC 28 ± 5,3 kg/m2, 21,5% tinham diabetes, 
34,3%, obesidade e 49%, hipertensão. Apenas três casos de hipotireoidismo antes da cirurgia, 51,2% assintomáticos ao diagnóstico, 97% 
submetidos a tireoidectomia total e 25,4%, a esvaziamento cervical. O tamanho médio do tumor foi de 2,0 ± 1,5 cm, com predomínio 
dos subtipos clássico (56,4%) e folicular (24,5%). Houve 22 (21,6%) casos com mETE. O seguimento médio foi de 76,7 ± 62,9 meses. 
Entre os pacientes com mETE, houve maior frequência de homens (22,7% vs. 8,9%; p = 0,072) e tabagistas (25% vs. 0%; p < 0,001), 
sem diferença em relação a idade e comorbidades. Sem diferença quanto ao tamanho do tumor, mas no grupo mETE houve tendência 
a maior frequência de invasão vascular (40,9% vs. 22,5%; p = 0,083), multicentricidade (63,6% vs. 41,8%; p = 0,069), esvaziamento 
(40,9% vs. 21,5%; p = 0,066) e complicações pós-operatórias (30% vs. 12,7%; p = 0,065). A mETE se associou a invasão linfática (54,5% 
vs. 26,3%; p = 0,012) e metástases linfonodais ao diagnóstico (54,5% vs. 25,3%; p = 0,009). Iodoterapia foi mais frequente no grupo 
mETE com maiores doses, sem diferença no estadiamento. O grupo mETE apresentou tendência a tireoglobulina mais elevada no 
seguimento (8,56 ± 37 vs. 0,68 ± 1,5 ng/dL; p = 0,067), mais recidivas linfonodais (27,3% vs. 6,6%; p = 0,007), sendo estes focos 
maiores (1,85 ± 0,07 vs. 0,7 ± 0,2 cm; p = 0,001), sem diferença em relação às metástases a distância. Não houve óbitos. Conclusão: 
A extensão microscópica ocorreu em um quinto dos carcinomas papilíferos, e a mETE se associou a maior frequência de metástases 
linfonodais ao diagnóstico e de recidivas linfonodais no seguimento.

PT.134 	 FATORES ASSOCIADOS A METÁSTASES LINFONODAIS EM CARCINOMAS DIFERENCIADOS DE TIREOIDE 
Santana NO1, Souza LRD1, Souza AFS1, Cunha AO1, Macêdo VMS1, Britto CTF2, Varela MG2 
1 Universidade Federal de Sergipe (UFS) – Departamento de Medicina, Aracaju, SE, Brasil.  
2 Hospital Universitário da UFS – EBSERH, Aracaju, SE, Brasil

Introdução: Os carcinomas diferenciados de tireoide têm os linfonodos cervicais como principal sítio de metástase e recidiva, e os 
fatores associados a essa evolução desfavorável precisam ser explorados em diversas populações. Objetivos: Analisar e comparar as 
características clinicopatológicas de carcinomas diferenciados em relação à presença de metástases linfonodais ao diagnóstico. Métodos: 
Estudo retrospectivo, longitudinal e observacional, baseado em revisão de prontuários e entrevistas. Foram avaliados pacientes com 
carcinoma diferenciado submetidos a tratamento cirúrgico. Resultados: Foram incluídos 130 pacientes, 89,2% do sexo feminino, com 
idade ao diagnóstico de 46 ± 13,7 anos, 95% pardos e 51,2% com escolaridade até o fundamental completo. IMC médio era 28,3 ± 
5,31 kg/m2, 24,6% tinham diabetes, 33,8%, obesidade e 50,7%, hipertensão. Metade era assintomática ao diagnóstico, e 96,1% foram 
submetidos a tireoidectomia total. Tamanho médio do tumor de 2,3 ± 1,75 cm, seguimento médio de 77,9 ± 61,1 meses. Havia 121 
(93,1%) carcinomas papilíferos (principais subtipos: 55,4% clássico e 23,1% folicular), 8 foliculares e 1 oncocítico. Houve 43 (33,1%) 
casos com metástases linfonodais ao diagnóstico, todos em carcinomas papilíferos. A maioria dos casos era estádio I (81,5%), risco 
intermediário (47,6%) e resposta excelente (50,7%). Sobre as características clínicas, houve tendência de maior frequência de obesidade 
no grupo sem metástases (23,3% vs. 39,1%; p = 0,073), e tabagismo predominou no grupo metastático (19,4% vs. 1,7%; p = 0,003). 
O esvaziamento foi mais comum no grupo com metástases (73,8% vs. 4,6%; p < 0,001), assim como as complicações pós-operatórias 
(31,6% vs. 15,8%; p = 0,051), multicentricidade (61,9% vs. 41,2%; p = 0,028), extensão extratireoidiana microscópica (47,4% vs. 
19,3%; p = 0,001) e invasão vascular (48,7% vs. 24,7%; p = 0,008) e linfática (70% vs. 20%; p < 0,001). Respostas bioquímica/
estrutural incompletas foram mais frequentes no grupo com metástases (35,9% vs. 18,5%; p = 0,037), assim como recidivas linfonodais 
e necessidade de reabordagem cervical. Sem diferença quanto a metástases a distância. Não houve óbitos. Conclusão: Em nossa 
população, metástases linfonodais ocorreram em um terço dos casos, somente entre papilíferos, e foram associadas apenas a tabagismo 
entre os parâmetros pré-operatórios. Essas metástases se associaram a multicentricidade, invasão vascular e linfática, extensão 
microscópica, além de respostas incompletas ao tratamento e recidivas locais.
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PT.135 	 TIREOIDE POLICÍSTICA ASSOCIADA À PRESERVAÇÃO DA FUNÇÃO TIREOIDIANA: RELATO DE CASO 
Aguiar RS1, Silveira KAA1, Sakurai JT1, Botelho IMB1, Pavin EJ1, Yamanaka A2, Zantut-Wittmann DE1 
1 Disciplina de Endocrinologia, Departamento de Clínica Médica, Faculdade de Ciências Médicas (FCM), Universidade Estadual de Campinas 
(Unicamp), Campinas, SP, Brasil. 2 Serviço de Ultrassonografia, Gastrocentro, Hospital de Clínicas, FCM, Unicamp, Campinas, SP, Brasil

Introdução: A doença policística da tireoide é uma condição rara, que consiste em múltiplos cistos tireoidianos diagnosticados por 
meio de ultrassonografia, diferindo do bócio multinodular pelo formato. Na literatura, existe descrição de poucos casos dessa doença, 
todos associados a hipotireoidismo, com exceção de um caso, associado a hipertireoidismo, nenhum relacionado a autoimunidade. No 
presente relato, descrevemos caso inédito de paciente jovem apresentando doença policística da tireoide com função tireoidiana normal. 
Relato do caso: Sexo feminino, 18 anos, encaminhada à Unidade de Tireoide devido a aumento de volume tireoidiano, percebido há 
1 mês, sem outros sintomas. Previamente hígida; ausência de história familiar de tireoidopatia. Ao exame físico, tireoide difusamente 
aumentada à palpação. Laboratorialmente, função tireoidiana dentro dos valores de referência (TSH 1,35 uUI/mL VR = 0,30 a 
4,20; T4 livre 1,23 ng/dL, VR = 0,90 a 1,70). Realizado ultrassom cervical em que foi evidenciado aumento do volume e alteração 
difusa da textura tireoidiana, composta por tecido exibindo múltiplos cistos contíguos sem fluxo ao Doppler, não sendo identificado 
tecido de fundo com padrão tireoidiano típico ou nódulos tireoidianos, apresentando aspecto sugestivo de malformação linfática. 
Dimensões: lobo direito 2,5 x 5,9 x 2,6 cm; lobo esquerdo 2,3 x 6,4 x 2,6 cm, volume total 40,2 cm³. Devido ao eutireoidismo clínico-
laboratorial e aspecto pouco usual ao ultrassom, foi solicitada a cintilografia tireoidiana com pertecnetato-99mTc, visando localizar o 
tecido tireoidiano funcionante, que evidenciou bócio com áreas hipocaptantes em ambos os lobos, restante do parênquima tireoidiano 
com discreta hipercaptação difusa; captação de pertecnetato-99mTc aos 20 minutos: 1,9% (VR = 0,35%-1,7%). Devido à preservação 
do eutireoidismo, optou-se por adotar estratégia terapêutica conservadora por meio de vigilância clínica, laboratorial e ultrassonográfica 
periódicas. Conclusão: A doença policística da tireoide é condição extremamente rara e de reconhecimento diagnóstico relativamente 
recente. Os relatos encontrados na literatura descrevem pacientes portadores de disfunção tireoidiana. Assim, ressaltamos que o 
presente relato de caso seria o primeiro a descrever a tireoide policística sem alteração dos hormônios da tireoide. Estudos adicionais 
serão necessários para melhor entendimento da fisiopatologia dessa doença. 

PT.136 	 CÂNCER DE TIREOIDE OU DE PARATIREOIDE: QUÃO PRECISO PODE 
SER O DIAGNÓSTICO HISTOLÓGICO? RELATO DE CASO 
Regatieri RM1, Moreira T1, Silva KL1, Lima GA1, Simões MC1, Santini MDB1, Pechutti MS1, 
Bolfi F1, Marchi Junior AF1, Lopes CTF1, Iessi MRG1, Mazeto GMFS1 
1 Faculdade de Medicina de Botucatu, Universidade Estadual Paulista (Unesp), Botucatu, SP, Brasil 

Introdução: O diagnóstico diferencial dos nódulos observados na tireoide pode ser desafiador. Lesões tireoidianas benignas e 
malignas, linfonodos intratireoidianos e tumores das paratireoides encontram-se entre as possibilidades etiológicas. O carcinoma de 
paratireoide, por sua raridade, não costuma estar entre as primeiras hipóteses diagnósticas para essas lesões. Apresentamos aqui o caso 
de uma paciente com volumoso nódulo cervical, inicialmente diagnosticado, citológica e histologicamente, como câncer de tireoide e 
que, posteriormente, mostrou tratar-se de carcinoma de paratireoide. Relato de caso: Paciente do sexo feminino, 62 anos, histórico 
de nefrolitíase, nefrocalcinose e osteoporose grave. Após avaliação médica por otosclerose, foi constatado nódulo à palpação em 
topografia tireoidiana. Ultrassonografia confirmou a presença de 2 nódulos em lobo esquerdo (LE): N1 em região posterolateral com 
5,1 cm; N2 em transição istmo/LE com 0,8 cm. A punção aspirativa por agulha fina (PAAF) do N1 resultou suspeita para neoplasia 
folicular (Bethesda IV). Durante o seguimento, a paciente apresentou crise convulsiva, sendo identificadas calcificações intracranianas 
na investigação, além de hipercalcemia paratormônio (PTH)-dependente (PTH > 1.000 pg/mL). Cintilografia de paratireoide com 
hiperconcentração em polo superior e inferior de LE e área hipoconcentrante em istmo/LTE, respectivamente. Foi submetida à 
tireoidectomia com esvaziamento cervical e paratireoidectomia inferior esquerda, evoluindo com hipoparatireoidismo e fome óssea 
no pós-operatório. O exame anatomopatológico inicial foi compatível com carcinoma papilífero clássico no istmo (1,2  cm), além 
de carcinoma folicular de 7,8  cm em LE. Devido à elevada suspeita para carcinoma de paratireoide, foi realizada revisão, a qual 
indicou que o maior nódulo se tratava, de fato, de carcinoma de paratireoide, apresentando invasões capsular e angiolinfática e imuno-
histoquímica positiva para PTH. Encontra-se em seguimento pós-operatório há 8 anos, mantendo resposta excelente com relação ao 
câncer de tireoide e sem recidiva da hipercalcemia. Conclusão: As lesões de paratireoide, incluindo o raro carcinoma, representam 
possibilidades etiológicas para os nódulos em topografia tireoidiana. Considerando-se as repercussões desastrosas em longo prazo do 
hiperparatireoidismo grave não tratado, na presença dessas lesões cervicais, as concentrações séricas de cálcio devem ser avaliadas.
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Tofano RJ PT.111

Toledo RA PT.076

Toledo SPA PT.076

Tormin SC PT.094

Torres GSA PT.103

Tostes Filho GV PT.010

Toyoshima MTK PT.127, PT.132, TL.19

Trarbach EB TL.13

Trigueiro N TL.04

Tucci S PT.001, TL.25

Tura A PT.008

Uriarte NDA PT.007, PT.016, PT.019

Urtremari B PT.076, PT.077

Vacarezza GC PT.002

Vaccarezza GC PT.020

Valente FOF TL.27

Vanderlei FAB PT.121

Varela MG PT.133, PT.134

Vasconez S PT.121

Vasques AC TL.15

Vasques ACJ PT.008, PT.025, PT.062, PT.064, 
PT.112, PT.114, PT.115, TL.09, TL.26

Vasques GA TL.28

Vasques-Monteiro IML TL.14

Velasques RD PT.127

Velloso LA PT.114, TL.09, TL.15

Veloso RS PT.041

Vêncio RZN PT.001, PT.014, TL.21, TL.25

Vendite LL PT.025

Ventura N PT.066

Verano-Braga T PT.110

Veras MM TL.04

Viana LG TL.12

Vieira AENR PT.020, PT.074, PT.085, PT.117

Vieira JGH TL.11, TL.12

Vignati FG PT.125, PT.126

Vilela BS PT.025

Vilela FEG PT.026, PT.031, PT.034, PT.042, 
PT.047

Villagelin D PT.131

Virgílio NS PT.129

Vivolo S PT.112

Watanabe T TL.02

Welang HM PT.130

Westgarth HJ PT.113

Wieselberg RJP PT.026, PT.034, PT.047

Wieselberg RJS PT.031

Wiezel G PT.055

Wildemberg LE TL.21

Wunderlich MRF PT.088

Xavier CRS PT.003

Yamanaka A PT.135

Yang JH PT.009

Yariwake VY TL.04

Yuamoto B PT.026, PT.031, PT.034, PT.042, 
PT.047

Yunes JA PT.001, TL.25

Zambon MP PT.062, PT.064

Zampieri M PT.088

Zantut-Wittmann DE PT.027, PT.135

Zeytinoglu M PT.043

Zimmermann AC PT.023

Zuppani RMF PT.127, PT.128

Zymberg S PT.071, PT.090

Zymberg ST PT.086
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Produção e Comercialização
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