76- Qual a informagao que o modelo FRAX da OMS propicia na selegao do
paciente com osteoporose a ser tratado:

a) Risco relativo de fratura de quadril em 5 anos.

b) Razao de risco para fraturas vertebrais em 10 anos.

c) Risco absoluto para fraturas nao vertebrais em criangas.

d) Risco absoluto para fraturas osteopordticas maiores em 10 anos.

e) Risco relativo para fraturas de vértebras em homens acima de 40 anos.

77- Mulher de 25 anos procura o endocrinologista por causa de hirsutismo,
surgido na adolescéncia. Teve menarca aos 14 anos, com cataménios posteriores
sempre irregulares. No momento, esta ha 3 meses sem menstruar. Exames
laboratoriais: LH = 12 UI/L; FSH= 3,2 UI/L; testosterona = 220 ng/dL (VR:983); 17-
OH progesterona (17-OHP)= 390 ng/dL (VR:até 110). A ultrassonografia
transvaginal foi considerada normal. Sobre este caso é correto afirmar que:

a) A paciente tem a sindrome dos ovarios policisticos.

b) A paciente tem a forma tardia da deficiéncia de 21-hidroxilase, evidenciada por
niveis elevados de 17-OHP.

¢) Um tumor produtor de androgénio deve ser fortemente considerado, devido aos
niveis de testosterona > 200 ng/dL.

d) A terapia com metformina ou uma glitazona propiciaria melhora da
irregularidade menstrual e significante redugao do hirsutismo.

e) A terapia com prednisona seria mais eficaz que o uso de drogas antiandrogénicas
na melhora do hirsutismo.

78- Paciente de 18 anos de idade procura o endocrinologista porque nunca
menstruou. Queixa-se também de deficiéncia auditiva. Ao exame fisico: mamas e
pelos pubianos adequadamente desenvolvidos (Tanner M4 P4), com vagina
ausente. O utero nao foi visualizado a ultrassonografia. O cariétipo é 46,XX e nao
ha clitorimegalia. Os niveis de LH, FSH e estradiol estavam normais. Qual o
diagnostico mais provavel?

a) Sindrome de Morris.

b) Sindrome de Reifenstein.

¢) Hermafroditismo verdadeiro.

d) Sindrome de Mayer-Rokitansky-Kuster-Hauser

e) Hiperplasia adrenal congénita por deficiéncia da 17-hidroxilase.



79- Assinale a alternativa incorreta sobre o hiperaldosteronismo primario (HAP):

a) Nos grandes estudos mais recentes, houve predominio do hiperaldosteronismo
idiopatico como a etiologia do HAP.

b) Aldosteronomas > 3 cm tém maior risco de serem malignos

c) Hipocalemia é hoje em dia encontrada em menos da metade dos pacientes
diagnosticados com HAP.

d) A médio e longo prazo, a cirurgia propicia reversao da hipertensao em pelo
menos 90% dos pacientes com aldosteronomas.

e) Excepcionalmente, o HAP pode originar-se da secrecdo de aldosterona por
tumores do ovaério, sobretudo o arrenoblastoma.

80- Assinale a alternativa incorreta sobre os feocromocitomas (FEOs):

a) Tumores pequenos tendem a produzir mais sintomas do que tumores
volumosos.

b) Tumores bilaterais sao mais frequentes na sindrome de neoplasia enddécrina
multipla do que em casos de tumores esporadicos.

c) FEOs em pacientes com mutagdes no gene SDHD tém baixo risco para serem
malignos

d) Os exames histopatoldgico e imuno-histoquimico tém baixa acuracia na
distingdao entre lesdes malignas e benignas.

e)FEOs sao uma rara causa de sindrome de Cushing ACTH-dependente .

81- Em pacientes com sindrome dos ovarios policisticos podemos afirmar:

a) Inibicao gonadotréfica por andrégenos adrenais, hiperestimulo da teca interna
pela insulina e anovulacdo por inibicao do pulso de LH sdo causas de formacao de
cistos ovarianos.

b) Os cistos sao multiplos e se desenvolvem na regiao medular ovariana, onde o
fluxo vascular é maior e permite maior estimulo gonadotrofico.

c) O excesso de androgeno intragonadal é capaz de inibir o efeito gonadotroéfico,
causando a anovulagao crbnica e formagao dos cistos.

d) Nas pacientes com LH e FSH suprimidos (gonadotrofina independentes) os GnRH
agonistas ndo possuem nenhuma agao terapéutica.

e) A resisténcia insulinica tem papel menor na etiologia da SOP.

82- Quanto a diferenciagao dos genitais internos, assinale a alternativa
INCORRETA:



a) Os dutos de Wolff diferenciam-se, por estimulo da testosterona, nos condutos
genitais internos masculinos.

b) Os dutos de Miiller regridem, no sexo masculino, por agao do hormonio anti-
milleriano produzido pelas células de Sertoli.

c) Cada testiculo é responsavel pela destruicao do duto de Miiller do seu lado.

d) No sexo feminino, a regressao dos dutos de Wolff depende de hormonio
fabricado pelas células da tega.

e) No sexo feminino, os dutos de Miiller diferenciam-se passivamente no Uutero,
trompa, e porc¢ao superior da vagina.

83- Com relagdo a Terapia de Hormonal da Menopausa (THM), assinale a opgao
correta:

a) Dentre as indica¢des, destacam-se o alivio dos sintomas vasomotores, protecao
cardiovascular, prevencao de Alzheimer e melhora do bem estar e sexualidade.

b) Estd comprovada a prevenc¢ao secundaria de doencga cardiovascular.

c) Cancer estrogénio-dependente ativo ou recente é uma das contra-indica¢des
relativas.

d) Na escolha do esquema terapéutico, deve-se dar preferéncia por hormonios
idénticos aos fabricados pelos ovarios: estradiol e progesterona.

e) O tempo de uso deve ser sempre o maior possivel, com o objetivo de obter
maior protecao dssea.

84- No que se refere aos incidentalomas adrenais, qual dos parametros abaixo
seria menos util na diferenciacao entre adenoma e carcinoma?

a) Tamanho da lesao.

b) Niveis séricos do sulfato de deidroepiandrosterona.

c) Citologia adrenal obtida por bidpsia percutanea com agulha fina.

d) Densidade pré-contraste da lesao a tomografia computadorizada (TC).
e) Velocidade de clareamento do contraste endovenoso durante a TC.

85-Crianga com RM do eixo hipotdlamo-hipofisario demonstrando espessamento
e intenso realce da haste hipofisaria, sem a caracteriza¢ao do hipersinal em T1 do
lobo posterior da hipoéfise. A TC de cranio evidenciou multiplas lesdes liticas na
calota craniana e a radiografia de térax demonstrou algumas vértebras “planas”.
Com base nesses achados, qual o diagndstico mais provavel?

a) Sindrome da deficiéncia de GH.
b) Sarcoidose.
c) Histiocitose X.



d) Germinoma hipotalamico com metdstases dsseas.
e) Hipofisite linfocitica.

86-Durante o uso de GH em pacientes nao-deficientes, sdo importantes
determinantes da melhor resposta final, EXCETO:

a) Idade cronoldgica de inicio.

b) Tempo de uso antes da puberdade.
¢) Dose de GH no inicio do tratamento.
d) Dose de GH durante puberdade.

e) Estatura-alvo.

87-Sao indicagdes de GH ja aprovadas pelo FDA, EXCETO:

a) S. Turner e insuficiéncia renal cronica

b) S. Leri-Weill e S. Noonan

c) Pequeno para idade gestacional e S. Prader-Willi

d Artrite idiopatica juvenil e asma corticodependentes
e) Deficiéncia de GH e insensibilidade ao GHRH

88-Em relagao ao risco metabdlico envolvido no uso de GH em pacientes nao
deficientes:

a) Nao ha maior risco metabdlico nestes pacientes.

b) O GH n3o determina aumento da resisténcia insulinica.

¢) Ha piora do perfil lipidico durante uso de GH.

d) A insulinemia retorna aos valores basais pouco tempo apds suspensao do GH.
e) Devido a resisténcia insulinica, pacientes com S. Turner tratadas apresentam
aumento da gordura visceral.

89-Quanto ao momento de inicio do GH em individuos nao-deficientes:

a) O inicio antes dos 2 anos de idade é indicado em S. Turner e em nascidos
pequenos para idade gestacional.

b) O uso no inicio da puberdade propicia grande aumento da amplitude do estirao
puberal e do ganho puberal total.

¢) Na insuficiéncia renal crénica, a realizagao do transplante contra-indica o uso de
GH.

d) Na artrite idiopatica juvenil o uso precoce de GH previne a perda estatural
induzida pela corticoterapia.

e) Nao ha diferengca no momento de inicio de GH em pacientes nascidos pré-termo.



90-0 bloqueio puberal em pacientes com baixa estatura nao-deficientes em GH:

a) Mesmo quando usado isoladamente determina ganho significante da estatura
final

b) Pode ser evitado pelo tratamento precoce com GH.

c) Deve ser suspenso com idade éssea de 15 anos.

d) Deve ser evitado quando ha necessidade de dose supra-fisioldgica de GH.

e) Nao deve ser usado em pacientes pequenos para a idade gestacional.

91- O diagnéstico diferencial entre o Atraso constitucional do crescimento e
puberdade (ACCP) e o hipogonadismo hipogonadotréfico (HH) pode ser dificil na
pratica clinica. Em relagao aos dados clinicos e laboratoriais do ACCP, qual das
alternativas abaixo contém uma ou mais caracteristicas que nao se aplicam ao
ACCP?

a) Historia familiar de atraso puberal, baixa estatura, e resposta pré-pubere de LH e
FSH ao estimulo com GnRH.

b) Historia familiar de atraso puberal, idade dssea atrasada em relacao a idade
cronoldgica e concentragdes basais de LH e FSH pré-puberais.

c) ldade dssea atrasada, concentragdes basais de LH e FSH pré-puberais e
adrenarca atrasada.

d) Grau de desenvolvimento puberal, estatura e adrenarca compativeis com a
idade dssea e histéria familiar de atraso puberal.

e) Grau de desenvolvimento puberal atrasado em relagao a idade dssea, adrenarca
normal e resposta pré-pubere de LH e FSH ao estimulo com GnRH.

92- Quais as deficiéncias hormonais que cursam com as mutag¢oes de PROP1 em
humanos e cuja producao e normal em mutagdes no gene PIT1?

a) Cortisol, Gonadotrofinas
b) PRL, GH, TSH

c) TSH, PRL, Cortisol

d) GH, TSH, Cortisol

e) Gonadotrofinas, PRL, TSH

93-Qual das definigoes abaixo é INCORRETA:

a) Mutacoes silenciosas sao aquelas onde o codon mutado codifica o mesmo
aminoacido que o codon normal.

b) MutacGes INDEL (inser¢bes / delegdes) sempre alteram a matriz de leitura,
sendo assim podem ser consideradas mutag¢des um tipo de mutagao “frameshift”.



¢) Mutagdes “frameshift” sao aquelas onde a matriz de leituras dos codons é
alterada, gerando uma sequéncia de aminoacidos andmala a partir de sua
ocorréncia.

d) Mutagdes “nonsense” (ou sem-sentido) sao aquelas com substituicao nao-
sindnima resultando na substituicao de um cédon que especifica um aminoacido
por um cédon de terminagao.

e) Mutagdes “missense” determinam a codificacao de aminoacido diferente que o
original.

94-A reagao em cadeia da polimerase (PCR) pode ser definida como:

a) Uma reacgdo de sintese de novo do DNA, permitindo a amplificacdao de
fragmentos conhecidos ou desconhecidos.

b) Um mecanismo intra-celular de replicacdo do DNA, importante na fase S do ciclo
celular.

¢) Uma reacgao in vitro que mimetiza o processo de replicacao do DNA, gerando
novas fitas de fragmento conhecido de DNA que é limitado pelos “primers” (ou
iniciadores).

d) Uma reagao de fragmentag¢ao do DNA pela digestdo enzimatica, capaz de auxiliar
na deteccdo de mutagdes pontuais conhecidas.

e) Um mecanismo celular de reparo de defeitos genéticos simples, pela agao de
exonuclease da DNA polimerase.

95-0 dogma central da biologia pode ser entendido como:

a) Mcanismo pelo qual todos organismos utilizam sequéncias semelhantes de DNA
para cada minoacido, ao longo da evolugao.

b) Popriedade de determinados aminoacidos serem codificados por mais de uma
trinca de ucleotideos.

c) Capacidade de proteinas poderem contra-regular a expressao génica, como
ocorre em varios eceptores hormonais.

d) Fluxo unidirecional da informacao genética, quando o DNA especifica a sintese
de RNA que, or sua vez, determina a sintese de polipeptideos, que formarao
proteinas.

e) Capacidade de um Unico gene poder formar varias proteinas distintas, através de
mecanismos como o “splicing” alternativo, como no caso das isoformas alfa e beta
do receptor glicocorticdide.

96-Quando se Ié “existe um polimorfismo no gene do CTLA4 49 A/G”, entende-se
que:



a) Existe uma substituicao de Adenina por Guanina no cédon de nimero 49.

b) Existe uma inser¢ao de uma Guanina, depois da Adenina que fica na posi¢ao 49.
c) Ainser¢ao da Guanina é frequente na populacao de estudo, ocorrendo em mais
de 1% da populagao.

d) Como todo polimorfismo, trata-se de uma alteracao silenciosa.

e) Existe uma substituicdo da Adenina pela Guanina, no nucleotideo de posi¢ao 49
a contar daAdenina que codifica a metionina de iniciagao.

97-Voceé quer avaliar se existe uma alteragcao no niumero de repeticées CAG no
gene do receptor androgénico em pacientes com sindrome do ovario policistico.
Qual é o melhor método molecular, entre os apresentados nas alternativas?

a) PCR-RFLP

b) Genotipagem
c) PCR-ARMS

d) PCR- SSCP

e) Microarray

98-Com relagao aos métodos de avaliagdao da expressao génica, assinale a
alternativa INCORRETA:

a) S6 é possivel avaliar a expressao génica ap0s realizar a transcri¢ao reversa do
RNA mensageiro para DNA complementar.

b) A técnica de microarray permite a quantificacao relativa de milhares de genes
simultaneamente.

c) A técnica de PCR em tempo-real apresenta excelente capacidade de
quantificagao, podendo ser estabelecida uma curva de calibragdo com 6 logs de
diferenga na concentragao entre o ponto mais concentrado e mais diluido para
muitos genes.

d) A origem do material bioldgico é essencial em estudos de expressao génica,
devendo ser de tecidos representativos para a condi¢ao estudada.

e) E importante avaliar genes normalizadores juntamente com os genes de
interesse nos estudos de expresdo génica, para evitar alteracdes na quantificacao
entre as amostras causadas por diferengas na qualidade e quantidade do mRNA
extraido.

99-As mutagoes génicas correspondem a uma das alteragées que determinam o
aparecimento de fenétipos patolégicos. Qual dentre os tipos de mutagao abaixo
é o mais freqiiente em humanos?

a) Inser¢des/duplicacdes.



b) Missense/nonsense.

c) Splicing.

d) Rearranjos.

e) Variagao do numero de repetigdes.

100-Doengas enddcrinas podem ser causadas por menor expressao génica, as
guais possuem diversos mecanismos, EXCETO:

a) Hipermetilagao.

b) Hiperacetilagao.

c) Expansdo do niumero de repeticdes.
d) Redugdo de fatores de transcrigao.
e) Imprinting anormal.



