
A Revista Portuguesa de Endocrinologia
Diabetes e Metabolismo é o órgão oficial da SPEDM
e como tal deve espelhar a nossa sociedade e todos
os seus membros. Todos os Endocrinologistas
Portugueses devem-se rever nela com orgulho.
Queremos que traduza as nossas actividades, os
nossos projectos, a posição da Endocrinologia
Portuguesa no Mundo.

Por isso apelamos a todos os colegas no sen-
tido da sua colaboração – enviando casos clínicos
de interesse, pela sua forma de apresentação,
evolução clínica, soluções terapêuticas utilizadas
ou raridade. Enviando propostas de protocolos de
actuação ou protocolos em uso nos respectivos
serviços, enviando séries  e finalmente apresen-
tando resultados de investigação clínica ou labo-
ratorial. Salientamos que a publicação de proto-
colos de trabalhos na nossa revista será uma
forma de dar a conhecer projectos e angariar a
colaboração de todos para a realização de traba-
lhos a nível nacional.

Também a RPEDM poderá servir de agregado-
ra no sentido de se conseguirem séries de patolo-
gias raras representativas da realidade nacional.
Retirar proveito das nossas dimensões e da nossa
união conseguindo séries portuguesas bem estrutu-
radas, com dados consistentes e fiáveis é um objec-
tivo com possibilidade de resultados a curto prazo.

Serão as características próprias e diferentes
da revista que servirão de base para a sua indexa-
ção na Pubmed. Nesse sentido também queremos
reforçar o aspecto da língua portuguesa, falada
por mais de 260 milhões de pessoas, a quinta lín-
gua mais falada no mundo como língua nativa e
a terceira mais falada no mundo ocidental.
Deverá pois ser aproveitada  e valorizada com o
objectivo de que a RPEDM seja o lugar privilegia-
do para a publicação de trabalhos de colegas dos
países de língua portuguesa, Angola, Brasil, Cabo
Verde, Guiné-Bissau, Macau, Moçambique, São
Tomé e Príncipe, Timor-Leste e Guiné Equatorial e
antigos territórios da Índia Portuguesa. Neste
número é publicado um trabalho de colegas por-

tugueses sobre a realidade de Cabo Verde.
Prentendemos alargar isto a outros países, mas
mais ainda pretendemos que sejam os colegas
desses países a colaborar connosco apresentando
não só trabalhos científicos mas também artigos
de opinião sobre a realidade da Endocrinologia
nesses países. 

Nesse sentido pedimos a todos os colegas que
divulguem a revista em Portugal e no Estrangeiro,
principalmente junto a colegas de países
Lusófonos.

Claro que o aumento das propostas de publica-
ção levará necessariamente ao aumento dos traba-
lhos originais, tão importantes para a indexação
internacional. Obriga também a um maior traba-
lho dos revisores. Solicitamos aos colegas dispostos
a colaborar na revisão de artigos, que manifestem
a sua disponibilidade e área de preferência, uma
vez que se trata de uma actividade com valor curri-
cular e com valor formativo. O facto de todos os
artigos propostos serem revistos por dois colegas
peritos no tema tratado, obriga a um esforço do
conselho editorial e científico. Os nossos maiores
agradecimentos a todos os revisores pela disponibi-
lidade encontrada com revisões cuidadosas e res-
postas muito rápidas.

Termino dizendo que foi para mim uma gran-
de honra o convite da Presidente da SPEDM para
assumir as funções de editora e poder assim con-
tribuir para a consolidação do sonho dos fundado-
res da revista e de todos nós.  

Pelo Corpo Editorial da RPEDM
A Editora da RPEDM

M. Helena Cardoso

Editorial
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RESUMO

Introdução: Os tumores neuroendócrinos digestivos são um grupo heterogéneo de tumores

com características secretoras que resultam da transformação neoplásica das células neuroen-

dócrinas dispersas pelo tubo digestivo. Embora sejam tumores raros (0,5% das neoplasias

malignas), representam 62-67% dos tumores neuroendócrinos (TNE). O aumento exponen-

cial da sua incidência nas últimas duas décadas, bem como o desenvolvimento de técnicas

mais apuradas para o seu diagnóstico e tratamento, levaram a um interesse crescente da

comunidade científica por estes tumores. 

Métodos: Os autores avaliaram retrospectivamente os dados de 135 TNE-GEP (gastroentero-

pancreaticos), admitidos na nossa Instituição entre 1986 e 2008.

Resultados: A idade média era de 58,0±15,4 anos, registando-se um ligeiro predomínio do

sexo masculino (51,9%). Em 53,1% o tumor primitivo estava localizado no tracto gastroin-

testinal e em 33,8% no pâncreas. Não foi possível localizar o primário em 13,1% dos doen-

tes. A maioria (61,1%) eram tumores não funcionantes. Cerca de 1/3 dos casos correspon-

diam a tumores funcionantes. Em 49 doentes foi doseada a Cromogranina A (11,0-25620,0;

N<134ng/mL). Na altura do diagnóstico, 53,6% apresentavam metastização loco-regional e

60,0% metástases à distância (100% no fígado; 13,3% no osso e 12,0% em outros locais).

O cintilograma com análogos da somatostatina (Octreoscan®) foi positivo em 72,9% (n=86);

o cintilograma com 131I-MIBG foi positivo em 33,3% (n=42). O PET-FDG mostrou fixação em

9/10 casos. Foram operados 86 doentes, embora em 56 casos a cirurgia fosse apenas cito-

redutora. Nos tumores em que foi possível a classificação da OMS (n=89), 45,8% eram car-

cinomas neuroendócrinos bem diferenciados (grau 2); 38,6% tumores bem diferenciados

(grau 1) e 15,7% carcinomas pouco diferenciados (grau 3). Em relação à terapêutica bioló-

gica, 46 doentes fizeram análogos da somatostatina e 12 interferon. Os casos mais avança-

dos foram ainda submetidos a embolização e quimioembolização hepática, radiofrequência

e quimioterapia. A sobrevida gobal aos 5 anos foi de 50,7%, dependendo sobretudo da clas-

sificação OMS (p=0,01). Os tumores funcionantes e os tumores endócrinos pancreáticos

apresentaram sobrevidas inferiores aos não produtores e aos do tubo gastrointestinal, embo-

ra as diferenças não tivessem atingido significado estatístico.
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Conclusão: Por ser uma instituição oncológica, são referenciados ao IPO do Porto, casos de

TNE mais graves, o que condiciona a taxa de sobrevida, apesar de se ter registado uma

melhoria global dos cuidados prestados a estes doentes nos últimos 10 anos. É necessário, no

entanto, melhorar os nossos procedimentos diagnósticos e terapêuticos de acordo com as

normas internacionais para reduzir a mortalidade, sobretudo nos carcinomas bem diferencia-

dos, aqueles em que a evolução da doença é mais insidiosa. 

PALAVRAS-CHAVE

Tumores neuroendócrinos; Digestivos; Casuística.

ABSTRACT

Background: Gastroenteropancreatic neuroendocrine tumours (GEP-NET) are a heterogeneous

group of neoplasms with secretory characteristics, originating from neoplastic transformation of

neuroendocrine cells widely distributed through digestive tract. Although they are rare (account-

ing for 0.5% of all cancers), GEP-NET represent 62-67% of neuroendocrine tumours (NET). Both

increasing incidence and more accurate diagnostic procedures led to an increasing attention from

scientific community. 

Method: We retrospectively reviewed data of 135 GEP-NET patients who were admitted to our

institution between 1986 and 2008. 

Results: The mean age of presentation was 58.1±15.4 years, with a slight male predominance

(51.9%). Primitive tumour was located in gut in 51.8% of cases, and in pancreas in 35.6%.

Primary tumour has not been localized in 13.16% of patients. Most of these tumours (61.1%)

were non-functioning. Chromogranin A was determined in 49 patients (11.0-25620.0;

N<134ng/mL). At the time of diagnosis, 53.6% had locally advanced disease and 60.0%, distant

metastases (100% in liver, 13.3% in bone and 12% in other places). Somatostatin receptor

scintigraphy showed fixation in 72.9% of patients (n=86). 131I-MIBG was positive in 33.3% of

cases (n=42) and PET-FDG in 9/10 patients. Although 86 patients were submitted to surgery, non

curative debulking was the purpose in 65.2% of them. According to the WHO classification of NET,

45.8% of tumors were well differentiated endocrine carcinomas (grade 2), 38.6% were well differ-

entiated endocrine tumors (grade 1) and 15.7% were poorly differentiated endocrine carcinomas

(grade 3). Biotherapy with somatostatin analogues were used in 46 patients and interferon in 12.

Advanced metastized cases were submitted to liver embolization, chemoembolization or radiofre-

quency and also chemotherapy. Overall 5y-survival was 50.7%, depending essentially on WHO

classification (p=0.01). Factors such as hypersecretion and primitive localized to pancreas had

lower survival, but without statistic significance.

Conclusion: Although an improvement in the care of these patients was observed over the last 10

years, as an oncologic institution we receive the most severe cases. It is still necessary to improve our

diagnostic and therapeutic skills, according to international guidelines in order to reduce mortality

that is still high, especially in the case of grade 2 carcinomas, those with the slowest evolution. 

KEYWORDS

Neuroendocrine tumors; Digestive; Gastroenteropancreatic.



INTRODUÇÃO

Os tumores neuroendócrinos digestivos
(TNED) são um grupo heterogéneo de tumo-
res com características secretoras que resul-
tam da transformação neoplásica das célu-
las neuroendócrinas dispersas pelo tubo
digestivo. Embora sejam tumores raros (0,5%
das neoplasias malignas), representam 62-
67% dos tumores neuroendócrinos (TNE)1.
No entanto, a sua prevalência na população
em geral (estimada actualmente em 2,5-5
casos/100 000 hab/ano)2,3 encontra-se fre-
quentemente subestimada, uma vez que as
estatísticas das autópsias demonstram uma
prevalência muito superior à detectada nos
estudos com doentes vivos4. O despertar da
comunidade científica para estes tumores
surgiu a partir de meados da década de 80,
essencialmente com a introdução da tera-
pêutica com análogos da somatostatina
para inibição da hipersecreção hormonal. O
esforço efectuado na classificação da doença,
bem como a utilização de técnicas mais apu-
radas de diagnóstico e terapêutica, parecem
ser responsáveis pelo aumento de incidência
de 1,09 para 5,25 / 100 000 habitantes nos
EUA nas duas últimas décadas5. Com efeito,
enquanto a incidência dos tumores malignos
não endócrinos nesse período parece ter esta-
bilizado ou mesmo ter tendência a diminuir,
no caso dos tumores neuroendócrinos, tem
aumentado exponencialmente5. Existe algu-
ma controvérsia ainda, quanto ao facto de
esse aumento da incidência ser real, e se rela-
cionar com a obesidade e factores relaciona-
dos com o tipo de alimentação adoptado
pelos países mais industrializados. Outros
factores de  risco parecem ser a idade jovem,
o sexo feminino e a diabetes tipo2 nos carci-
noides gástricos6. A complexidade dos TNE
deriva não só de poderem ter origem nas
diversas áreas do tubo digestivo onde exis-
tem células neuroendócrinas, como serem
frequentemente capazes de produzir hormo-
nas e/ou péptidos responsáveis por um qua-
dro clínico que varia de acordo com a secre-
ção dominante7. 

A constituição de equipas multidisciplina-
res para a sua abordagem diagnóstica e tera-
pêutica contribuiu significativamente para a
existência de casuísticas com capacidade de
produzir resultados com significado estatísti-
co, e permitiu que a European Neuro-
endocrine Tumor Society (ENETS), constituída
em 2004, publicasse em 2006 e 2008, normas
para o seguimento destes tumores. 

O Serviço de Endocrinologia do IPO do
Porto (IPOP) manifestou desde 1995 grande
interesse por esta patologia, tendo criado em
1999 uma Consulta Multidisciplinar de
Tumores Endócrinos, numa tentativa de cen-
tralizar e uniformizar a sua abordagem
(entre outros tumores endócrinos). Em 2006
foi constituída a Clínica de Tumores
Endócrinos para a qual foram destacados
profissionais de várias áreas com interesse
pelos tumores endócrinos. Os autores apre-
sentam a casuística dos TNE do tubo digesti-
vo admitidos no IPO do Porto no período de
1986-2008. 

DOENTES E MÉTODOS

Foram analisados retrospectivamente os
processos relativos aos doentes com diagnós-
tico de TNED, obtidos através dos registos da
Consulta Externa de Endocrinologia, da
Consulta de Grupo Multidisciplinar de
Tumores Endócrinos e da Anatomia
Patológica, no período compreendido entre
1986 e 2008 (23 anos). Depois de excluídos os
casos em que o diagnóstico não foi confirma-
do ou cujos processos apresentavam informa-
ção insuficiente, a casuística do IPOP incluiu
135 doentes dos quais foram colhidos dados
relativos à idade, sexo, data de admissão, pre-
sença de hipersecreção hormonal, localiza-
ção do tumor primário (TP), metastização
loco-regional (LR) e/ou à distância (MTD),
marcadores tumorais (MT), cintilograma com
análogos da somatostatina (cintilograma
com análogos SS) e/ou 131I- MIBG, terapêutica
cirúrgica, classificação da OMS, terapêutica
médica (bioterapia e/ou QT) e sobrevida.

Artigos OriginaisREVISTA PORTUGUESA DE ENDOCRINOLOGIA, DIABETES E METABOLISMO | 2009 | 02

© 2009 – SOCIEDADE PORTUGUESA DE ENDOCRINOLOGIA, DIABETES E METABOLISMO 17



O doseamento de 5-HIAA foi efectuado
por HPLC (Reagente 5) e a Cromogranina A
(CgA) por RIA (Eurodiagnóstica)*. 

Em 66% dos tumores, a maioria dos quais
corresponde a casos diagnosticados a partir
de 2000, foi possível utilizar a classificação da
OMS na orientação terapêutica8: o grau 1 cor-
respondendo a TNE bem diferenciados
(TEBD), ki67<2%; o grau 2 a carcinoma neu-
roendócrino bem diferenciado (CEBD); ki67
≥2<20% e o grau 3 a carcinoma neuroendó-
crino pouco diferenciado (CEPD); ki67≥20%.
A % ki67 foi determinada por imunohistoquí-
mica (DakoCytomation, Denmark).

O tratamento estatístico foi realizado
com a versão 16.0 do SPSS. Os testes utiliza-
dos incluíram o teste de Mann-Whitney e
Kruskal-Wallis (comparação de variáveis
categóricas e contínuas) e a sobrevida foi
calculada pelo método de Kaplan-Meier
(teste de Breslow e Log Rank para compara-
ção entre variáveis).

RESULTADOS

A Fig. 1 regista a evolução do número de
doentes com TNE-GEP observados no IPO do
Porto ao longo de 23 anos:

A idade média era de 58,0±15,4 anos,
registando-se um ligeiro predomínio do
sexo masculino (51,9%). Em 53,1% o TP
estava localizado no tracto gastro-intestinal
(TEGI, tumor endócrino gastro-intestinal) e
em 33,8% no pâncreas (TEP, tumor endócri-
no pancreático). Não foi possível localizar o
primário em 13,1% dos doentes (Fig. 2). Dos
TEGI, a maioria eram carcinóides do intesti-

no delgado (ID) e do estômago, correspon-
dendo respectivamente a 26 e 22 casos. Ao
contrário das séries relativas a hospitais
gerais onde são efectuadas apendicectomias
de urgência, registamos apenas 3 casos de
carcinóides do apêndice. No que respeita ao
tubo digestivo baixo, a maioria dos tumores
localizava-se no recto (10 casos), o dobro
dos casos detectados no cólon (5 casos). Dos
carcinóides gástricos, 10 eram do tipo 3 e 9
casos do tipo 1, não tendo sido identificados
doentes com o tipo 2, geralmente hereditá-
rio, associado ao Síndrome de Zollinger-
Ellison (SZE) e enquadrado na Neoplasia
Endócrina Múltipla tipo 1 (NEM1). Foi pos-
sível obter dados relativos à secreção hor-
monal em 113 doentes. Cerca de 40% dos
tumores eram funcionantes, na sua maioria
carcinóides produtores de serotonina (33),
seguidos dos gastrinomas (3). Registamos
apenas dois casos de insulinomas (malig-
nos). Em relação aos tumores funcionantes
mais raros, encontramos 2 glucagonomas,
2 VIPomas, 2 somatostatinomas (diagnósti-
co clínico baseado na tríade do somatostati-
noma: esteatorreia, litíase biliar e diabetes
mellitus) e um carcinoma neuroendócrino
do pâncreas produtor de ACTH (Fig.3).

A maioria dos tumores com primário
desconhecido era funcionante, produtor de
serotonina (9 doentes), correspondendo pro-
vavelmente a carcinóides do ID.

Nos 53 doentes aos quais foi doseada, a
CgA variou entre 11-25,620 ng/mL (nr <134).
O 5-HIAA médio era de 67,8±38,8 mg/24h
(nr = 2,0-9,0), tendo sido pedido a 84 doentes.

Na altura do diagnóstico, 53,6% apre-
sentavam metastização LR e 60,0% MTD;
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FIG. 1: Evolução do número de doentes admitidos no IPOP

FIG. 2: Localização do tumor do tumor primário (n=135)

* Endoclab, Porto



sendo 100% localizadas no fígado, 13,3%
no osso e 12,0% em outros locais como o
pulmão, órbita e supra-renal (Fig.4). 

O cintilograma com análogos da SS foi
realizado em 86 doentes, tendo mostrado
fixação em 72,9%. O cintilograma com 
131I-MIBG foi realizado em 42 doentes, sendo
positivo em 33,3%. O PET-FDG foi positivo
em 90% dos 10 doentes a quem foi pedido,
4 dos quais com CEPD e cintilograma com
análogos SS negativo. 

A cirurgia foi curativa em apenas 17,4%
dos 86 doentes operados, uma vez que nos
restantes 56 casos só foi possível uma cirur-
gia cito-redutora que incluiu 6 casos subme-
tidos a metastasectomia hepática. Nos 89
tumores (66,0%) em que foi realizada IHQ
(Fig.5), 45,8% foram classificados como
CEBD; 38,6% eram TEBD e 15,7% CEPD. De

acordo com o algoritmo terapêutico estabe-
lecido pela ENETS em função da classifica-
ção histológica da OMS, foram submetidos
a terapêutica biológica 45 doentes com
CEBD, 36 dos quais fizeram análogos da
somatostatina, 2 interferon e 10 terapêutica
combinada com ambos os fármacos. Foi
realizada terapia ablativa das metástases
hepáticas a 23 doentes, que incluiu emboli-
zação da artéria hepática (n=17), qui-
mioembolização (n=4) e radiofrequência
(n=2). Foram submetidos a QT, 23 doentes
com CEPD ou com CEBD em progressão, a
maioria tratados com cisplatino e etopósi-
deo (n=12). 

Em Janeiro de 2009, 50,4% dos doentes
estavam vivos, 42,0% tinham falecido e
7,6% tinham sido perdidos para follow-up. A
sobrevida global aos 5 anos foi de 50,7%.
Embora sem significado estatístico, a sobre-
vida mais baixa ocorreu nos carcinomas
com primário desconhecido, tendo sido infe-
rior nos TEP quando comparada com os
TEGI (TEGI 56,1% vs TEP 43,0% vs. desco-
nhecido 37,4%; p=0,45). A presença de
hipersecreção hormonal relacionou-se com
uma sobrevida mais baixa, também estatis-
ticamente não significativa (funcionante
46,8%, não funcionante 49,8%; p=0,5). No
entanto, registamos diferenças significati-
vas (p=0,01) no tempo de sobrevida aos 5
anos em função da classificação da OMS
dos tumores (82,8% grau 1 vs. 71,1% grau
2; nenhum caso com grau 3 atingiu 5 anos
de sobrevida).
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FIG. 3: Hipersecreção Hormonal (n=113)

FIG. 4: Metastização (n=113)

FIG. 5: Classificação OMS (n=89)

FIG. 6: Análise de sobrevida



DISCUSSÃO

Embora a casuística dos TNE apresenta-
da inclua casos diagnosticados desde 1986,
só com a constituição no IPO do Porto de
uma equipa multidisciplinar dedicada à
patologia, foi possível uma tentativa de uni-
formização diagnóstica e terapêutica. Foi
este “embrião” (pioneiro em Portugal) e que
posteriormente deu origem à Clínica de
Tumores Endócrinos, a primeira a pedir sis-
tematicamente o doseamento de CgA e o
cintilograma com análogos da SS no diag-
nóstico e seguimento destes tumores, a utili-
zar a classificação da OMS8 para delinear a
estratégia terapêutica em função do grau de
proliferação (com a introdução progressiva
da IHQ com determinação da % ki67, a par-
tir de 2004) e a realizar por sistema terapêu-
ticas ablativas das metástases hepáticas nos
doentes com carcinomas bem diferenciados.
Em 2006 e 2008 foram publicadas normas
internacionais para o seguimento destes
tumores (ENETS, 2006-2008)9,10, que têm
sido progressivamente implementadas no
IPO do Porto, o que contribuiu decisivamen-
te para uma uniformização da abordagem
diagnóstica e terapêutica da patologia.
Como é dado observar na Fig.1, o aumento
exponencial do nº de doentes admitidos
desde 1986 traduz bem o prestígio que esta
instituição tem vindo a adquirir ao diferen-
ciar-se nesta área.

A idade média na altura do diagnóstico
(58,0±15,4 anos) é ligeiramente inferior
(64±15,0 anos) àquela observada no maior
estudo epidemiológico até agora publicado
e que se baseia na estatística obtida do pro-
grama SEER 17 (Surveillance, Epidemiology
and End Results, 2000-2004) nos EUA5. Em
relação ao sexo, a proporção entre indiví-
duos do sexo masculino e feminino sobre-
põe-se, com um ligeiro predomínio do sexo
masculino (1,1). No entanto, o referido estu-
do inclui os TNE do pulmão e timo (mais
frequentes nos homens), sendo que a nossa
casuística se refere apenas aos TNED. Por
outro lado, o facto de não existir urgência

aberta ao exterior no IPO do Porto, contri-
bui para o reduzido número de carcinóides
do apêndice, diagnosticados na sequência
de uma apendicite aguda, que são mais fre-
quentes nas mulheres entre a 4ª e a 5ª déca-
da de vida11. Ainda em relação à localiza-
ção do tumor primitivo verificamos que na
nossa casuística, são mais frequentes os car-
cinóides intestinais (26 casos com origem no
ID, 10 no recto e 5 no cólon), tal como des-
crito na literatura1. Em segundo lugar
situam-se os carcinóides gástricos (22 doen-
tes), cuja incidência tem vindo a aumentar,
sobretudo o tipo 1, detectada ocasionalmen-
te no decurso de uma EDA realizada para
estudo de anemia ou queixas gástricas ines-
pecíficas. Embora o assunto ainda esteja
envolvido numa grande controvérsia,
alguns estudos apontam a utilização gene-
ralizada de inibidores da bomba de protões
(IBPs) como um contributo importante para
o aumento a incidência destes tumores,
uma vez que, ao inibir a secreção de HCl,
aumentam a secreção de gastrina, com esti-
mulação trófica das células neuroendócri-
nas do corpo e fundo gástrico12. 

A maioria (60%) dos casos da nossa ins-
tituição com TNED não era funcionante, o
que está de acordo com a literatura13.
Salvaguarda-se no entanto, que alguns
tumores hiperfuncionantes possam estar
sub-diagnosticados uma vez que, sobretudo
antes de 2000, não era feita uma avaliação
sistemática da secreção hormonal. Muitas
vezes o diagnóstico é histológico, efectuado
após a cirurgia, não sendo possível a ava-
liação hormonal pré-operatória. Apesar
disso e, sobretudo depois de a especialidade
de Endocrinologia ter sido envolvida no
seguimento desta patologia, foi possível
diagnosticar 33 carcinóides, 4 gastrinomas
(3 do pâncreas e 1 do duodeno) e 6 tumores
pancreáticos funcionantes raros (TPFR), dos
quais 2 somatostatinomas e 1 VIPoma
foram classificados retrospectivamente com
base na apresentação clínica da doença
(tríade do somatostatinoma e síndrome
Werner-Morrisson, respectivamente). Nos
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restantes casos, 2 insulinomas, 2 glucago-
nomas, 1 VIPoma e 1 ACTH-oma, a suspei-
ta clínica foi confirmada analiticamente. A
dificuldade em confirmar por estudo genéti-
co, a presença de mutações no gene MEN1
não permitiu encontrar carcinoide gástricos
tipo 2 e gastrinomas de origem hereditária.
No entanto, a história familiar destes doen-
tes era negativa e não havia evidência
sugestiva de outros TE (nomeadamente
hiperparatiroidismo), muito embora a idade
de diagnóstico antes dos 30 anos em 2
casos, tenha levantado a suspeita de se tra-
tar de uma neoplasia endócrina múltipla.

A maioria dos TNE cujo primitivo não
foi identificado (60%) era funcionante, com
elevação do 5HIAA, e correspondia prova-
velmente a carcinóides derivados do intesti-
no médio que não tinham sido localizados.
É de salientar que a utilização recente da
ecoendoscopia e da videoendoscopia por
cápsula tem permitido a localização mais
frequente do tumor primário nestes casos. 

O doseamento de CgA para diagnóstico
e monitorização da resposta terapêutica14

começou a ser pedido em 2001, inicialmen-
te de um modo irregular e, a partir de 2004,
de um modo sistemático. O doseamento de
5HIAA na urina de 24h é pedido a todos os
doentes com TNE, sobretudo do ID e nas
metástases de primário desconhecido.

Os resultados da nossa casuística no que
concerne à presença de metástases na altu-
ra do diagnóstico, coincide com as estatísti-
cas internacionais15. Apresentavam MTD
60% dos casos, 100% dos quais localizadas
no fígado, sendo na maioria dos casos a
forma de apresentação inicial da doença.
Foi diagnosticada metastização extra-hepá-
tica em 18% dos doentes, sobretudo no osso
(11 casos), mas também no pulmão, supra-
renais e órbita. Em 53,6% dos casos foram
encontradas metástases nos gânglios linfá-
ticos regionais, quer nos exames de estadia-
mento pré-operatório, quer durante o acto
cirúrgico. A frequência de gânglios metasti-
zados é superior à descrita para os TEP15. 

Com a utilização dos análogos da soma-

tostatina para controlo dos sintomas e para
inibição da hipersecreção hormonal desde
meados da década de 80 do século passado,
a sobrevida dos TNED aumentou significati-
vamente de 18 para 67%16, estando indicada
nos carcinomas neuroendócrinos sintomáti-
cos e secretores, quando fixam os análogos
da SS. Além disso, o estudo PROMID publi-
cado em 2009, veio contribuir para a confir-
mação do efeito anti-proliferativo dos análo-
gos da SS (neste caso do octreotídeo LAR),
demonstrando uma estabilização da doença
em 67% doentes com CEBD não funcionan-
tes do intestino médio tratados com 30 mg
i.m. cada 4 semanas comparativamente
com 37% dos doentes tratados com place-
bo17. A utilização sistemática no IPO do
Porto, desde 2000, do cintilograma com aná-
logos da SS com o objectivo de localizar o
tumor primitivo, estadiar a doença e avaliar
a capacidade de resposta à terapêutica com
análogos da somatostatina, veio permitir
não só diagnosticar alguns tumores ocultos
(raramente), como seleccionar os candidatos
à referida terapêutica. O cintilograma com
análogos da SS, foi positivo em 72,9% dos
doentes aos quais foi efectuado (n=86), o que
permitiu iniciar terapêutica em 41 casos
(60,5%) de CNBD funcionantes ou em CNPD
com sintomas de hipersecreção hormonal18.
Uma vez que está descrito que alguns TNED
possuem receptores para o 131I-MIBG19, foi
pedida cintigrafia com este radiofármaco a
42 doentes, concomitantemente com o cinti-
lograma com análogos da SS ou nos casos
em que este foi negativo, numa tentativa de
avaliar a possibilidade de terapêutica com
131I-MIBG, uma arma terapêutica eficaz e de
custo relativamente pouco elevado, quando
comparado com outros tratamentos. No
entanto, apesar de este ter sido positivo em
33,3% foram propostos para tratamento,
poucos doentes. Embora ainda não possa-
mos ainda dispor de PET com marcadores
específicos para os TNE, tal como o 5-hidro-
xitriptofano (5-HT-PET/CT), o (68)Ga-DOTA-
TOC-PET/CT e o 18-Fluor-DOPA-PET/CT20,21

recorremos ao PET-FDG (disponível na nossa

Artigos OriginaisREVISTA PORTUGUESA DE ENDOCRINOLOGIA, DIABETES E METABOLISMO | 2009 | 02

© 2009 – SOCIEDADE PORTUGUESA DE ENDOCRINOLOGIA, DIABETES E METABOLISMO 21



Instituição desde 2004) nos CEPD com o
intuito de estadiar a doença, sobretudo se
não apresentavam fixação no cintilograma
com análogos da somatostatina, uma vez
que são as neoplasias com alto índice proli-
ferativo que apresentam maior avidez para
a fluoro-desoxiglucose. Na nossa casuística,
o PET-FDG foi pedido em 10 doentes, tendo
sido positivo em 90%. Nos 4 casos com de
CEPD e cintilograma com análogos da SS
negativo, o PET-FDG foi positivo em todos os
doentes. 

Uma vez que mais de metade dos casos
apresentava MTD na altura do diagnóstico,
as cirurgias foram curativas em muito pou-
cos casos. Na realidade, a maioria das cirur-
gias realizadas foi cito-redutora (82,6%).
Antes de 1995, estes carcinomas eram trata-
dos como os adenocarcinomas, isto é, a pre-
sença de metástases constitua contra-indi-
cação cirúrgica, avançando-se para tera-
pêutica sistémica, que incluía invariavel-
mente QT. Quando estes tumores passaram
a ser avaliados e tratados por uma equipa
vocacionada para os tumores endócrinos
passou a fazer-se cirurgia cito-redutora
(incluindo metastasectomias hepáticas) e a
utilizar outro tipo de terapêuticas, nomea-
damente bioterapia e terapêutica ablativa
das metástases hepáticas (sobretudo embo-
lização da artéria hepática e, mais recente-
mente radiofrequência). Pensamos no
entanto, que as cirurgias poderão vir a ser
ainda mais radicais, sobretudo nos casos de
CEBD, aqueles que têm uma evolução mais
lenta e para os quais estão indicadas várias
modalidades terapêuticas, uma vez que a
diminuição da massa tumoral inicial per-
mite uma maior eficácia da terapêutica
médica e se relaciona directamente com a
sobrevida livre de doença22,23. 

Aos doentes com TEBD incompletamen-
te ressecados ou CEBD, funcionantes, positi-
vos no cintilograma análogos da SS foi ins-
tituída terapêutica com análogos da soma-
tostatina no sentido de controlar os sinto-
mas e inibir a secreção tumoral. Mais recen-
temente, e sobretudo após a publicação dos

resultados do estudo PROMID17 temos pro-
posto esta terapêutica em casos selecciona-
dos de CEBD não funcionantes, sobretudo
com origem no intestino médio, positivos no
cintilograma análogos da SS.

A partir do final da década de 90, adop-
tamos as indicações internacionais que pre-
conizavam a associação o Interferon-α
(INF-α) com os análogos da SS (10 casos)24.
Estudos posteriores levantaram dúvidas
acerca dos benefícios da associação. Em
2003, um trabalho publicado por Faiss25,
não conseguiu demonstrar um aumento da
sobrevida dos doentes que fizeram terapêu-
tica combinada com lanreótido e INF-α, em
relação aos que foram submetidos a análo-
gos da somatostatina em monoterapia, com
menor qualidade de vida, devido aos efeitos
laterais do INF-α. Por esse motivo deixamos
de prescrever a associação. Mais recente-
mente, Fazio26, numa revisão sobre este
assunto, conclui que a associação não pare-
ce trazer benefícios, excepto se houver pro-
gressão da doença em monoterapia.

Abandonamos também a quimioembo-
lização da artéria hepática (n= 4) em favor
da embolização simples (n=17), uma vez
que vários estudos demonstraram que os
benefícios não compensavam o risco de
efeitos adversos no primeiro caso27,28. A
nossa experiência com radiofrequência
para tratamento ablativo das metástases
hepáticas é ainda reduzida (apenas 2 casos
na altura em que foi efectuada esta revi-
são). Na maior série publicada sobre trata-
mento de metástases hepáticas de TNED
com RF por via laparoscópica29,30 os autores
concluíram que se tratava de um método
eficaz no alívio dos sintomas e no controlo
local da doença, nos casos de doença metas-
tática agressiva, sem outras alternativas
terapêuticas. Outras técnicas ablativas
como a crioablação, termocoagulação com
laser ou a injecção de etanol, nunca foram
por nós adoptadas, uma vez que a literatu-
ra considera os seus resultados duvidosos e
os efeitos laterais importantes27.

Em relação aos 23 doentes submetidos a
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QT sistémica, alguns foram propostos antes
de ser efectuada por sistema a classificação
da OMS, apenas porque se encontravam
metastizados. Mais recentemente, a QT é pro-
posta na nossa Clínica com indicações mais
precisas e de acordo com as normas interna-
cionais31: a combinação cisplatino/etoposídeo
nos CEPD ou nos CEBD bem diferenciados
em que se verifica progressão da doença,
com desdiferenciação do tumor e a combi-
nação de 5-fluoruracilo (5-FU) com estrepto-
zotocina (STZ) nos TEP em que se verifica
progressão da doença, apesar das terapêuti-
cas mais conservadoras. 

A sobrevida média global aos 5 anos foi
de 50,7%, inferior à sobrevida média de
67,2% referida na literatura32. Este resulta-
do, não é decerto alheio ao facto de sermos
uma Instituição Oncológica que recebe,
portanto casos mais graves (é raro, como foi
referido, serem admitidos doentes com car-
cinóides do apêndice ou insulinomas, com
excepção de raros casos, mais agressivos).
Quando analisamos a sobrevida em função
da localização do tumor, os TEP apresentam
uma sobrevida inferior aos TEGI (43% vs.
56,1% aos 5 anos), o que está de acordo com
a literatura internacional, que atribui pior
prognóstico aos TEP15,33,34, embora no nosso
caso, a diferença não seja significativa
(p=0,45). Já nos carcinomas cujo primitivo
não foi encontrado, a sobrevida aos 5 anos é
inequivocamente mais baixa (37,4%),
reflectindo provavelmente uma certa hetero-
geneidade nas opções terapêuticas. 

Apesar de os estudos não serem consen-
suais, os tumores funcionantes parecem
apresentar sobrevidas mais longas, uma vez
que a detecção da síndrome de hipersecre-
ção hormonal permite o tratamento em
fases mais precoces da doença15,33. Na nossa
casuística, embora as diferenças encontra-
das não apresentem significado estatístico,
os tumores funcionantes sobrevivem menos
tempo que os não funcionantes (sobrevida 5
anos 46,8 vs 49,8%; p=0,50), o que poderá
ser explicado também pelo facto de, mesmo
os TEP com hipersecreção hormonal se

terem apresentado em fases muito tardias,
já com metástases à distância, como foi o
caso dos insulinomas, da maioria dos gastri-
nomas e do carcinoma produtor de ACTH.
No que respeita à sobrevida em função da
classificação da OMS35, os nossos achados
não oferecem dúvidas: enquanto os tumores
classificados como grau 1 apresentam uma
sobrevida aos 5 anos de 82,8%; apenas
71,1% com CEBD (grau2 da OMS) estão
vivos ao fim desse tempo. Mais importante
ainda, é o facto de sobreviverem durante
cerca de sete anos e a partir dessa altura a
doença progredir rapidamente para a morte
(Fig.6). Os nossos doentes com CNPD (grau 3
da OMS) comportam-se como adenocarcino-
mas, tal como descrito na literatura, com
sobrevidas inferiores a cinco anos.

CONCLUSÃO

A criação no Instituto Português de
Oncologia do Porto, da Consulta de Grupo
Multidisciplinar de Tumores Endócrinos em
1999, e posteriormente, da Clínica de
Tumores Endócrinos em 2006, surgiu da
necessidade de uma abordagem abrangen-
te de todos os tumores endócrinos seguidos
pela instituição e que se encontravam dis-
persos por várias unidades, nomeadamente
os TNE-GEP, que eram seguidos pela unida-
de de patologia digestiva, para onde não
estava destacado nenhum endocrinologista.
No que respeita a este tipo particular de
tumores endócrinos, as medidas institucio-
nais tomadas foram da maior importância
para uma abordagem sistemática e multi-
disciplinar do diagnóstico e da terapêutica,
com claros benefícios para o doente, o que
se vem traduzindo por um número crescen-
te de casos referenciados, reflectindo o pres-
tígio desta Clínica na comunidade médica,
sobretudo do Norte do país. No entanto,
apesar dos progressos obtidos e da evolução
positiva observada, a sobrevida média dos
doentes é ainda baixa, pelo que é necessá-
rio continuar a envidar esforços no sentido
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de uma abordagem diagnóstica e terapêuti-
ca segundo o estado da arte das normas
internacionais. Só deste modo será possível,
não só prolongar a vida, mas também
garantir uma razoável qualidade de vida,
uma vez que estes tumores, mais do que
quaisquer outros, pelas suas características
intrínsecas, apresentam uma evolução
muito insidiosa que se associa a um bom
estado geral, permitindo a utilização de um
manancial terapêutico único, com o objecti-
vo de permitir prolongar a vida com poucos
danos para o doente, sobretudo quando se
trata de casos com CEBD, aqueles em que
este investimento se revela mais gratificante.
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RESUMO
A ginecomastia define-se como uma proliferação benigna do tecido glandular mamário do
homem que se extende de forma concêntrica a partir do mamilo. Classifica-se como fisioló-
gica (neonatal, pubertária e do adulto) ou patológica. 
É frequente e geralmente resulta de um desequilíbrio entre os níveis de estrogénios e os de
androgénios livres.
A história clínica e o exame objectivo são fundamentais na sua avaliação: num doente com
ginecomastia assintomática (sobretudo de longa duração), sem alterações na história clínica
e no exame objectivo, poderá apenas optar-se por aconselhar a perda de peso e o seguimen-
to periódico.
O tratamento deve ser dirigido à sua etiologia. Se a ginecomastia está presente há mais de 1
ano, é improvável que regrida substancialmente, de forma espontânea ou com tratamento
médico, devido à provável presença de fibrose. Se é mais recente e está na fase proliferativa,
manifestada clinicamente por dor (espontânea ou à palpação), pode tentar-se tratamento
médico e se não regredir em 1 ano, a cirurgia poderá ser uma opção.

PALAVRAS-CHAVE

Ginecomastia fisiológica; Ginecomastia patológica; Estrogénios livres; Androgénios livres.

ABSTRACT
Gynecomastia is defined as a benign mammary gland tissue proliferation in man, extending con-
centrically from the nipple. It can be classified as physiologic (neonatal, pubertal and of the adult)
or pathologic.
It is common and generally results from disequilibrium between free estrogens and androgens levels.
Clinical history and physical examination are fundamental in its evaluation: in a patient with
asymptomatic gynecomastia (especially with long duration), without alterations in clinical history
and physical examination, we can recommend the lost of weight and follow-up.
Treatment should be directed to its etiology. If gynecomastia is present for more than a year, it is
unlikely to regress substantially, spontaneously or with medical treatment, due to the probable
presence of fibrosis. If it is recent and is in the proliferative phase, manifested clinically by pain
(spontaneously or at palpation), it can be tried medical treatment and if doesn´t regress in a year,
surgery can be an option.

KEYWORDS

Physiologic gynecomastia; Pathologic gynecomastia; Free estrogens; Free androgens.
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INTRODUÇÃO

A ginecomastia define-se como uma
proliferação benigna do tecido glandular
mamário no homem que se extende de
forma concêntrica a partir do mamilo.1,2,3,4 É
a condição mamária benigna mais frequen-
te no sexo masculino.5 Normalmente é bila-
teral e relativamente simétrica, mas pode
ser assimétrica ou unilateral.2,6 A palavra
ginecomastia vem do grego Gyne (mulher) +
mastos (mama).7 Note-se que, mesmo com a
ginecomastia severa, a galactorreia é rara,
presumivelmente porque o desenvolvimen-
to completo do tecido acinar mamário
requer a presença de progestagénios.3

Deve ser diferenciada do carcinoma da
mama no homem, que surge numa frequên-
cia de 1/100 da observada na mulher, cor-
respondendo a menos de 1% (cerca de 0,2%)
das neoplasias malignas do homem.2,6 Este
carcinoma, normalmente, apresenta-se
como uma tumefacção firme, aderente,
dura, irregular, unilateral, localizada fora
do complexo aréola-mamilo, podendo acar-
retar retracção mamilar, repuxamento da
pele, ou adenopatias axilares.2,6 

Não está bem definido que a ginecomas-
tia per si aumente a frequência de carcino-
ma da mama, excepto no síndrome de
Klinefelter,3,6 em que foi proposto um
aumento do risco em cerca de 10-20 vezes.1,6

Estima-se que o carcinoma mamário ocorra
em 1/5 dos doentes com este síndrome, o que
poderá estar relacionado com a existência
de receptores estrogénicos e progestagénicos
elevados, ausentes em doentes com gineco-
mastia idiopática.8 Homens com esta patolo-
gia devem ser encorajados a realizar o auto-
exame mamário regular. O papel do rastreio
mamográfico ainda não foi provado.1

O diagnóstico diferencial de ginecomas-
tia inclui ainda a pseudoginecomastia ou
lipomastia que corresponde a uma deposi-
ção de gordura subareolar, sem proliferação
glandular.1,3,4,6 Ocorre frequentemente em
obesos.2,4 A comparação do tecido subareo-

lar com a prega axilar anterior ou outro
tecido subcutâneo pode ajudar na diferen-
ciação.6

HISTOLOGIA

As alterações histológicas da glândula
mamária são iguais, independentemente
da etiologia da ginecomastia. A extensão
da proliferação glandular depende da
intensidade e duração da estimulação.
Num estádio inicial (florido), com menos de
6 meses de evolução, existe hiperplasia epi-
telial ductal extensa, proliferação e alonga-
mento ductal, aumento do tecido conjuncti-
vo estromal e periductal, bem como prolife-
ração de células inflamatórias peri-ductais.
É frequente haver dor espontânea ou à pal-
pação.4,9 Num estádio tardio (quiescente),
com mais de 12 meses de evolução, tende a
haver dilatação ductal, sem proliferação
celular e aumento do estroma, acompanha-
do de fibrose e desaparecimento da reacção
inflamatória. É raro haver dor.5,6,9 É pouco
provável que o tratamento médico seja efi-
caz na fase fibrótica, pelo que se for usado,
deve ser tentado na fase inicial.4

CLASSIFICAÇÃO

A ginecomastia classifica-se em fisioló-
gica10,11 (normalmente menos de 2cm de
diâmetro ou entre 2 e 4 cm, mas não dolo-
rosa e sem tendência para aumentar) ou
patológica (normalmente mais de 4cm de
diâmetro ou com mais de 2cm, acompa-
nhada de dor ou crescimento durante o
seguimento).11,12 No primeiro caso estão des-
critos três picos etários: neonatal, pubertá-
rio e adulto (também chamado de involu-
cional ou pubertário persistente).2,6,7,10,11

A ginecomastia neonatal resulta do efei-
to dos estrogénios maternos que passaram
através da placenta,6 ocorrendo em cerca de
20-30% dos recém-nascidos em algumas
séries3 ou em percentagens mais elevadas
(60-90%) noutras.2,6
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A ginecomastia pubertária normalmen-
te começa por volta dos 10-11 anos6,10 (detec-
tável em 30% dos casos, isto é, tecido glan-
dular com mais de 0,5cm de diâmetro)11 e
tem um pico aos 13-14 anos,2,6 sendo nor-
malmente bilateral. Ocorre em cerca de 4-
70% dos jovens.1,2,6,7 Na maioria dos casos
há regressão espontânea dentro de 1 a 2
anos,1,6,9 persistindo aos 20 anos em menos
de 20% dos casos (causa mais provável de
ginecomastia em jovens na 3ª década).1,3 Na
transição do estádio pré-pubertário para o
estádio pós-pubertário pode haver um dese-
quilíbrio hormonal, com maior produção
relativa de estrogénios, antes da secreção de
testosterona atingir os níveis do adulto,
altura em que a ginecomastia tende a resol-
ver.1,3,4,9,13 A elevação dos níveis de IGF1 na

puberdade também poderá desempenhar
um papel na ginecomastia pubertária.1

A ginecomastia adulta tem maior pre-
valência entre os 50-80 anos (24-65%),5,10

aumentando com a idade (36% dos homens
adultos jovens; 57% dos homens saudáveis
mais velhos2,6; 50-70% dos homens hospita-
lizados;1,2,3,6,11 40-55% dos homens autopsia-
dos).1,4 Tem etiologia mal esclarecida, mas
parece resultar de alterações relacionadas
com a idade: aumento do tecido adiposo,
aumento da actividade da enzima aroma-
tase, diminuição dos níveis de androgénios
e aumento da SHBG.4

Por seu lado, a ginecomastia patológica
resulta de um desequilíbrio entre os estrogé-
nios e os androgénios livres, por diferentes
mecanismos1,2,3,4,11,14 (tabela I).

GINECOMASTIA PATOLÓGICA

A sua prevalência aumenta com a idade
e com o índice de massa corporal, por aumen-
to da actividade aromatase do tecido adipo-
so.1,3,6 Além disso, com a idade, há um
aumento da prevalência de hipogonadismo.
Há estudos que apontam para que 20% dos
homens com mais de 60 anos de idade e 50%
dos homens com mais de 80 anos de idade
possam apresentar hipogonadismo, com base

no valor da testosterona total e, uma percen-
tagem ainda maior, com base na testosterona
livre. A função do eixo hipotálamo-hipófise-
testículos é variável no que respeita ao declí-
nio da testosterona relacionado com a idade:
as gonadotrofinas podem estar elevadas, mas
na maioria dos casos estão normais.1,6

Adicionalmente, os homens mais velhos têm
múltiplos problemas de saúde e requerem
múltiplos fármacos, alguns dos quais podem
contribuir para a ginecomastia.1
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TABELA I: Principais mecanismos patofisiológicos da ginecomastia patológica1,2,3,4,6

Excesso de Estradiol
Excesso de secreção de estradiol

Elevação dos precursores estrogénicos
(androgénios aromatizáveis)

Substâncias estrogénicas exógenas
Fármacos

Défice de Testosterona
Anorquidia

Síndromes hipogonadotróficos
Fármacos

Perturbação da relação Estrogénios/Testosterona
Síndromes hipogonadotróficos

Pan-hipopituitarismo
Doenças gonadais primárias

Insensibilidade aos androgénios
Fármacos
Tumores

Doenças sistémicas (p. e., renal, hepática)

Excesso de Hormonas Reguladoras
Hipertiroidismo

Acromegalia
Hiperprolactinemia

Síndrome de Cushing

Outras Causas
Trauma local

Lesão torácica
Lesão da espinal medula

Fármacos
Causas Incertas

Hipersensibilidade do tecido mamário
Idiopática



1-EXCESSO DE SECREÇÃO 
DE ESTRADIOL
Os tumores adrenocorticais (adenomas e

carcinomas) podem produzir uma ou várias
hormonas em excesso, por exemplo andros-
tenodiona, di-hidroepiandrosterona (DHEA),
sulfato de DHEA (DHEAS), aromatizáveis na
periferia, ou até produzir, directamente,
estradiol.1,6 Em cerca de 50% dos casos há
uma massa abdominal palpável.6 A frequên-
cia de feminização é de 1-2%. O pico de inci-
dência ocorre em jovens e em homens de
meia-idade. O prognóstico é mau pelo exces-
so de invasão local e metástases à distância.1

Por seu lado, os tumores testiculares4

(germinativos, células de Leydig ou de
Sertoli, cordão sexual) podem também
secretar estrogénios ou precursores estrogé-
nicos, ou produzir gonadotrofina coriónica
humana (hCG) in situ (focos de células tro-
foblásticas ou de coriocarcinoma), que esti-
mula a aromatase das células de Leydig.1,5,6

Pode ainda haver tumores que produ-
zem hCG ectopicamente15 (neoplasias não
trofoblásticas) como é o caso de carcinomas
do pulmão, rim, fígado e estômago.4,6

2-EXCESSO DE AROMATASE
A enzima aromatase (CYP19A1) ou

estrogénio sintetase cataliza a conversão
dos precursores esteróides C19 em estrogé-
nios C18. Está presente no tecido adiposo, o
principal local de aromatização periférica
dos androgénios em estrogénios, mas tam-
bém nos testículos, osso, cérebro, músculo e
folículos pilosos.1 O seu gene reside no cro-
mossoma 15.1,16 Dados recentes da biologia
molecular permitem compreender melhor
alguns mecanismos que poderão levar à
expressão da aromatase em excesso. O gene
da aromatase utiliza 9 promotores alterna-
tivos para regular a sua transcrição.
Diferentes estímulos podem actuar nestas
regiões de DNA modulando este processo,
como é o caso do monofosfato de adenosina
cíclico (AMPc) que parece estar envolvido
no excesso de aromatase associado a dife-
rentes neoplasias.16

Pode ocorrer excesso de actividade aro-
matase em diferentes patologias, por exem-
plo, na obesidade, no hipertiroidismo e em
neoplasias esporádicas, tais como, tumores
de células de Sertoli, carcinomas hepatoce-
lulares, melanomas, coriocarcinomas,
tumores adrenais (tabela II).4 A própria
ginecomastia idiopática pode reflectir
aumento da actividade aromatase, tenden-
do a aumentar com a idade, provavelmen-
te por aumento da percentagem de gordura
corporal.4,17,18

Existem ainda formas de ginecomastia
familiar que se associam a excesso de acti-
vidade desta enzima: síndrome de Peutz-
Jeghers (ginecomastia, tumores de células
de Sertoli, lesões pigmentadas mucocutâ-
neas, tumores malignos gastro-intestinais,
genito-urinários e pancreáticos)3,11,19 e com-
plexo de Carney (doença supra-renal nodu-
lar pigmentada primária, mixomas cardía-
cos, tumores endócrinos, por exemplo, sín-
drome de Cushing, lêntigos, tumores de
células de Sertoli calcificados), ambos de
transmissão autossómica dominante.3,11,20

É de referir, ainda, o síndrome de exces-
so de aromatase que, embora raro, tem um
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TABELA II: Excesso de Actividade Aromatase (adaptado de
Braunstein GD)23

I. Aumento da Aromatase
A. Aumento da actividade em tecido normal

1. Obesidade
2. Idade e aumento da percentagem de gordura

B. Desregulação da aromatase
1. Síndrome de excesso de aromatase

a. Familiar
b. Esporádico

C. Neoplasias
1. Produção eutópica

a. Tumores das Células de Sertoli
i. Isolado
ii. Síndrome de Peutz-Jeghers
iii. Complexo de Carney

b. Tumores do trofoblasto
2. Produção ectópica

a. Neoplasias adrenocorticais feminizantes
b. Carcinoma hepatocelular

Melanoma

II. Mecanismo Desconhecido
A. Ginecomastia idiopática
B. Tirotoxicose



impacto clínico significativo. Parece relacio-
nar-se com inversões e polimorfismos do
gene da aromatase, com transmissão autos-
sómica dominante.21,22 Caracteriza-se por
puberdade precoce, ginecomastia familiar
de início precoce (pré-pubertária) que ocor-
re na altura da adrenarca, idade óssea ace-
lerada na infância e altura adulta final
diminuída, devido à fusão epifisária prema-
tura.1,3 Apesar das gonadotrofinas poderem
estar suprimidas pelos estrogénios elevados
e a concentração de testosterona, bem como
os volumes testiculares poderem estar dimi-
nuídos, a fertilidade e a líbido normalmen-
te são normais.1 Em alguma formas, existe
conversão sistémica de androgénios a estro-
génios em até 50%.21,22

3-EXCESSO DE PRECURSORES
AROMATIZÁVEIS
A ginecomastia pode resultar de um

excesso de precursores aromatizáveis em
situações de tumores supra-renais ou hiper-
plasia supra-renal congénita.1,4,6

4-ADMINISTRAÇÃO EXÓGENA DE
SUBSTÂNCIAS ESTROGÉNICAS
Muitas medicações ou cremes tópicos

fornecem estrogénios ou substâncias estro-
génicas passíveis de absorção e acção sisté-
micas.4 É o caso do dietilstilbestrol,24 digoxi-
na,25 anticonceptivos orais,26 fitoestrogé-
nios,27 marijuana,8,9 óleo de lavanda,28 bem
como produtos alimentares em que tenham
sido usados estrogénios como anabolizantes
(por exemplo, carnes, leite ou outros deriva-
dos animais).1,3

5-ADMINISTRAÇÃO EXÓGENA DE
PRECURSORES ESTROGÉNICOS
A administração de precursores estrogé-

nicos também pode causar ginecomastia. A
título de exemplo, refere-se os esteróides
anabólicos em jovens que os utilizam para
desenvolvimento da massa muscular.1

6-DÉFICE DE ANDROGÉNIOS
Existem situações que cursam com estra-

diol normal e testosterona diminuída, como
é o caso do hipogonadismo,4 com défice
incompleto de gonadotrofinas (relativa pre-
servação da hormona folículo estimulante -
FSH), em que há uma maior perturbação da
secreção de androgénios do que estrogénios
(por exemplo, síndrome do eunuco fértil,29

hipopituitarismo).30 Tal também ocorre na
anorquidia, em que os homens têm gineco-
mastia por défice de androgénios testicula-
res, mas produção normal de androgénios
supra-renais,31 na utilização de alguns fár-
macos (quetoconazol, espironolactona),4

que diminuem a ligação dos estrogénios à
SHBG e inibem a síntese de testosterona, e
com o consumo de drogas (metadona,
heroína) e de álcool.1,4,6

7-PERTURBAÇÃO DA RELAÇÃO
ESTRADIOL/TESTOSTERONA
Hipogonadismo Primário
Associa-se a défice de secreção de andro-

génios e aumento compensatório da hor-
mona luteinizante (LH) e FSH (hipogonadis-
mo hipergonadotrófico) que estimula a
secreção de estradiol pela enzima aromata-
se das restantes células de Leydig testicula-
res, com aumento da relação estradiol/tes-
tosterona.1,6,9,31 Adicionalmente a aromatiza-
ção periférica dos androgénios supra-renais
permanece inalterada.6 Tal ocorre nas dife-
rentes etiologias do hipogonadismo primá-
rio: síndrome de Klinefelter (50-80% dos
doentes têm ginecomastia),1,6 infecções
(orquite associada a parotidite),32 traumas,
doenças infiltrativas, insuficiência vascular,
quimioterapia e radioterapia.6,33

Hipogonadismo Secundário
Embora seja menos comum do que no

hipogonadismo primário, a ginecomastia
também pode ocorrer no hipogonadismo
secundário por hipopituitarismo parcial.6

Neste caso há hipogonadismo hipogonado-
trófico (diminuição da produção de LH) por
patologia hipotálamo-hipofisária, que leva
a diminuição da produção de testosterona e
estradiol pelos testículos, enquanto a glân-
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dula supra-renal continua a produzir
androgénios aromatizáveis e estrogénios.1,6

Resistência / Insensibilidade aos
Androgénios
A ginecomastia pode resultar da altera-

ção da acção dos androgénios a nível teci-
dual por defeito nos seus receptores, como é
o caso dos síndromes de insensibilidade aos
androgénios, que resultam de mutações no
gene do receptor dos androgénios ligadas ao
cromossoma X.1,10,34 Podem ser completos,
ocorrendo com uma prevalência de
1/20.000-64.000 nascimentos do sexo mas-
culino, ou parciais, com uma prevalência
desconhecida.34

A insensibilidade completa aos andro-
génios, manifesta-se tipicamente por carió-
tipo masculino (46,XY), mas fenótipo femi-
nino (pouco pêlo axilar e púbico; vagina
curta em fundo-de-saco, sem útero, trompas
ou ovários, ou testículos intra-abdominais).
É raramente diagnosticada na infância. Na
puberdade ocorre desenvolvimento de
caracteres sexuais femininos, por exemplo,
mamas, mas há amenorreia e infertilidade.
Analiticamente, a testosterona e a LH ten-
dem a estar aumentadas (uma vez que o
hipotálamo e a hipófise também são resis-
tentes), a FSH normal e o estradiol aumen-
tado (por aromatização da testosterona).34,35

Por seu lado, a insensibilidade parcial
aos androgénios muitas vezes é descoberta
na infância por haver características
sexuais masculinas e femininas (ambigui-
dade sexual): fusão parcial dos lábios,
aumento do clitóris, vagina curta em fundo-
de-saco, hipospádias, subdesenvolvimento
do sistema reprodutor masculino, infertili-
dade e ginecomastia. Pode haver fenótipo
primariamente masculino, oligospermia e
ginecomastia na idade adulta.34,35

Bloqueio dos receptores androgénicos
da mama
No quotidiano, para tratamento de

patologias comuns, são usados diferentes
fármacos, como a espironolactona,4,10 a flu-

tamida, a ciproterona, a cimetidina10 e a
bicalutamida,4,10 capazes de bloquear a liga-
ção dos androgénios aos seus receptores,
impedindo a sua acção. 

Doenças Sistémicas
Diferentes patologias que condicionam

malnutrição (por exemplo, insuficiência
renal crónica – IRC, doença hepática, colite
ulcerosa, fibrose cística) podem acarretar
ginecomastia7 por mecanismos mal esclare-
cidos, mas que parecem envolver alterações
endócrinas.1,4,6

No caso da IRC acompanha-se de mui-
tas alterações no eixo gonadal. É frequente
os homens manifestarem sinais e sintomas
de hipogonadismo, com defeitos na esteroi-
dogénese testicular e na espermatogénese.1

As causas parecem ser disfunção das células
de Leydig, diminuição da testosterona,
aumento moderado da LH e, por vezes, da
FSH.1,6 Normalmente, também há aumento
dos níveis de prolactina por diminuição da
sua depuração e aumento da sua produção,
provavelmente por um distúrbio hipotalá-
mico funcional.1,6 Tende a haver, ainda,
aumento do estradiol.6

Além disso, doentes com IRC desenvol-
vem ginecomastia quando começam a diá-
lise (ocorre ginecomastia em 50% dos doen-
tes em hemodiálise), o que pode indicar que
o mecanismo subjacente é semelhante ao
observado na fome e alimentação. Antes da
diálise, estes homens estão muitas vezes
nauseados e anoréticos, estando sob dieta
com restrição proteica, perdendo, muitas
vezes, peso. Após início da diálise, o seu
estado nutricional melhora.1,6

Também pode haver ginecomastia na
doença hepática crónica por diferentes
mecanismos, nomeadamente diminuição
do metabolismo da androstenodiona (que
pode ser aromatizada na periferia) e
aumento da SHBG, com consequente dimi-
nuição da testosterona livre.1 Ocorre ainda
diminuição do metabolismo dos estrogé-
nios, aumento da produção de androsteno-
diona pela supra-renal e aumento da aro-
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matização dos androgénios em estrogénios
a nível hepático. Além disso, a própria etio-
logia desta doença pode estar na base da
ginecomastia, como é o caso do álcool que
perturba a capacidade de esteroidogénese
testicular, acarretando hipogonadismo
hipergonadotrófico.1,6,7,36

8-ANOMALIAS DAS HORMONAS
REGULADORAS
Hiperprolactinemia
Na hiperprolactinemia, independente-

mente da sua etiologia, tende a haver dimi-
nuição da hormona libertadora das gona-
dotrofinas (GnRH), gonadotrofinas e testos-
terona (hipogonadismo secundário).9 No
entanto, muitos homens com aumento da
prolactina não têm ginecomastia, pelo que
é improvável que esta hormona per si seja
responsável pela ginecomastia.1

Hipertiroidismo
Cerca de 10-40% dos homens com hiper-

tiroidismo podem desenvolver ginecomas-
tia, que resolve com a correcção da função
tiroideia.1,6 Nesta doença há aumento da
produção de SHBG que tem menor afinida-
de para o estradiol do que para a testostero-
na, ligando mais esta última hormona.1,4,6,9

Síndrome de Cushing
Os glucocorticóides interferem directa-

mente com a síntese de testosterona e indu-
zem hipogonadismo relativo. Além disso,
levam a aumento da adiposidade, com
aumento da actividade aromatase. Pode
ainda haver aumento dos substratos supra-
renais para aromatização.4,37

9-OUTRAS CAUSAS
Fármacos
A lista de fármacos que pode acarretar

ginecomastia é extensa e a patofisiologia
subjacente variada. Alguns já foram referi-
dos aquando da explicação das causas
anteriores de ginecomastia. De qualquer
forma, a título de exemplo, são de salientar
a amiodarona, a digoxina, os nitratos, os

analgésicos opióides, os β-bloqueadores, os
bloqueadores dos canais de cálcio, os inibi-
dores da enzima de conversão da angioten-
sina, o diazepam, a heparina, o omeprazol,
o metronidazol, a isoniazida, o metotrexa-
to, a ciclosporina, a fenitoína, a quinidina,
os anti-retrovíricos, a teofilina, a vitamina
E,1,2,7,38 as estatinas10 e a pregabalina.16

A associação dos fármacos com gineco-
mastia nem sempre está bem estabelecida e
não existe um limiar bem definido.1,38 Além
disso, fármacos dentro da mesma classe
podem causar ginecomastia em graus dife-
rentes.38 Por exemplo, entre os bloqueadores
dos canais de cálcio, a nifedipina associa-se
a maior frequência de ginecomastia e o dil-
tiazem a menor.38 Dentro dos inibidores da
secreção ácida gástrica, existe maior fre-
quência de ginecomastia com a cimetidina,
seguindo-se a ranitidina e, em menor fre-
quência, o omeprazol.15

Hipersensibilidade do tecido mamário
Uma outra causa de ginecomastia, por

vezes esquecida, é o aumento da actividade
aromatase em doentes com ginecomastia
idiopática. Doentes com história de gineco-
mastia em recém-nascidos poderão ser mais
propensos a ginecomastia pubertária persis-
tente, devido ao tecido mamário ter aumen-
to hereditário da sensibilidade aos estrogé-
nios.10

10-CAUSAS INCERTAS
Existem ainda outras causas de gineco-

mastia cuja patofisiologia ainda não está
bem esclarecidas.

Fome e Alimentação
A fome parece associar-se a uma dimi-

nuição da produção de gonadotrofinas e tes-
tosterona (hipogonadismo hipogonadotrófi-
co), com níveis de estrogénios quase normais
pela produção supra-renal. A alimentação
permite retomar a função normal, com
aumento das gonadotrofinas e do estradiol
relativamente à testosterona.9 A fase de recu-
peração mimetiza as alterações que ocorrem
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durante a fase inicial da puberdade (“segun-
da puberdade”). Normalmente, afecta
homens com doenças crónicas associadas a
malnutrição,1,6 sendo transitória e remitindo
espontaneamente na maioria dos doentes,
num período de 1 a 2 anos.1

Este tipo de ginecomastia foi reconheci-
do pela primeira vez após a Segunda
Guerra Mundial, em que homens libertados
de campos de concentração, algumas sema-
nas após retomarem a dieta normal, desen-
volveram ginecomastia que persistiu cerca
de 1-2 anos, com posterior resolução espon-
tânea.1,6

Um mecanismo semelhante pode estar
presente noutras doenças, nomeadamente
na ginecomastia associada à diálise1,6, dia-
betes mellitus, tuberculose, lepra,39 infecção
pelo vírus da imunodeficiência humana
(HIV)40 e até fármacos como a isoniazida,
que levam a uma melhoria clínica signifi-
cativa de um estado de malnutrição.1 No
caso da diabetes mellitus, ocasionalmente,
também pode haver uma reacção inflama-
tória fibrosa, que histologicamente corres-
ponde a uma mastite crónica perivascular e
periductal, com predomínio de linfócitos B,
fibrose focal e fibrose estromal epitelióide
(mastopatia diabética).1,41 No caso da infec-
ção pelo HIV, a ginecomastia também pode
ser provocada pelo tratamento anti-retroví-
rico, sobretudo os inibidores da protease,
como o efavirenz, que apresenta um efeito
“estrogénio-like”; contudo, o aumento
mamário é, geralmente, por gordura, no
contexto da lipodistrofia.1,42

MOTIVO DE CONSULTA POR GINE-
COMASTIA NOS ADULTOS

Os principais motivos de consulta por
ginecomastia nos adultos são a ginecomas-
tia idiopática (25%), ginecomastia pubertá-
ria persistente (25%), fármacos (10-20%),
cirrose ou malnutrição (8%), hipogonadis-
mo primário (8%), tumores testiculares
(3%), hipogonadismo secundário (2%),
hipertiroidismo (1,5%) e IRC (1%).6,10

AVALIAÇÃO E ORIENTAÇÃO
DIAGNÓSTICA

A apresentação clínica típica consiste no
aumento mamário, bilateral em 50% dos
casos, frequentemente hipersensível ou dolo-
roso. O indivíduo deve ser avaliado em decú-
bito dorsal com os braços atrás da cabeça.
Para determinar se se trata de ginecomastia,
deve-se apertar o tecido mamário entre o
dedo indicador e o polegar: na ginecomastia
verdadeira palpa-se um disco retro-areolar
firme, concêntrico e móvel, notando-se a
demarcação entre o tecido firme e a gordura
adjacente. Quando existem dúvidas sobre a
consistência do tecido, se é glandular ou adi-
poso, pode ser útil comparar com o tecido
adiposo presente na região anterior ou late-
ral das pregas axilares.4

A anamnese e o exame objectivo são
geralmente suficientes para identificar a
ginecomastia pubertária, causas farmacoló-
gicas, ou um processo patológico subjacen-
te, com a possível excepção do hipogonadis-
mo ligeiro.1,7

É importante ter em conta a idade do
indivíduo. No adolescente ou adulto jovem
é preciso considerar o síndrome de
Klinefelter, o excesso de actividade da aro-
matase, esporádico ou familiar, a insensibi-
lidade aos androgénios, a existência de
tumores feminizantes testiculares e da
supra-renal, o hipertiroidismo e o abuso de
drogas. São ainda importantes o tempo de
evolução, a velocidade do aumento mamá-
rio, a existência de dor ou galactorreia, de
sinais e sintomas de défice de androgénios,
o uso de fármacos, a exposição a quimiote-
rapia ou radioterapia, o estado nutricional
e a concomitância de outras doenças,
nomeadamente diabetes, insuficiência
renal crónica, insuficiência hepática, car-
díaca ou pulmonar e patologia tiroideia.
Deve-se ainda procurar evidência de exces-
so de secreção de prolactina, hormona de
crescimento, cortisol ou hormonas tiroi-
deias, bem como história de traumatismo
torácico e história familiar de ginecomastia
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(por exemplo, síndrome de insensibilidade
aos androgénios).1

No que respeita à ginecomastia fisioló-
gica, geralmente não é necessário fazer
uma avaliação extensa ou iniciar trata-
mento dirigido. A ginecomastia pubertária
resolve espontaneamente no período de
várias semanas a 3 anos em 90% dos indi-
víduos; todavia, quando o tecido mamário é
superior a 4 cm, a regressão poderá não ser
completa.43

Quando a ginecomastia é assintomáti-
ca, estável e inferior a 4-5 cm, particular-
mente em obesos, a história e o exame
objectivo são também, provavelmente, sufi-
cientes. Poder-se-à dosear a testosterona
total e se esta estiver diminuída, dosear a
testosterona livre e a LH para excluir hipo-
gonadismo, que tende a desenvolver-se com
a idade.43

São indicações para uma avaliação
mais extensa a presença de dor, um cresci-
mento rápido, ou a palpação de uma massa
dura, irregular ou excêntrica, bem como a
existência de uma lesão superior a 4 cm. Em
indivíduos magros, ginecomastia de 2 a 4
cm deve também ser avaliada mais extensi-
vamente.1

No adolescente ou adulto com gineco-
mastia uni ou bilateral dolorosa de início
agudo, sem causa óbvia, deve fazer-se uma
avaliação hormonal, incluindo os dosea-
mentos de β-hCG, testosterona, LH e estra-
diol de modo a se excluírem patologias gra-
ves potencialmente tratáveis, embora sejam
pouco frequentes neste contexto.44 De acor-
do com a situação, poderão ainda ser pon-
derados os doseamentos de DHEAS, SHBG,
prolactina e funções tiroideia, hepática e
renal.43

Por seu lado, não existe consenso relati-
vamente à abordagem bioquímica da gine-
comastia no indivíduo assintomático. Num
estudo retrospectivo de 87 homens com
ginecomastia assintomática, 16% tinham
doença renal ou hepática, 21% tinham
ginecomastia induzida por fármacos e 2%
tinham hipertiroidismo; 61% considera-

ram-se casos idiopáticos. Neste último
grupo, dos 53 doentes, 45 fizeram estudo
endócrino; apenas 1 doente (2%) apresenta-
va endocrinopatia, um tumor testicular
oculto de células de Leydig.44 Assim,
Braunstein e colaboradores,4 recomendam
no indivíduo assintomático, não preocupa-
do com a ginecomastia e sem história clíni-
ca ou exame objectivo sugestivos, uma ava-
liação mais minimalista (doseamento da
testosterona e LH), embora mesmo o uso
destes seja controverso, sendo que a redução
do peso é o tratamento necessário, na maio-
ria dos casos.45

A ecografia mamária pode ser usada
para distinguir a presença de gordura (pseu-
doginecomastia) do tecido glandular. A
mamografia e a biópsia aspirativa são
importantes para o diagnóstico de carcino-
ma da mama. As lesões firmes, de consis-
tência pétrea e irregulares, excêntricas, ade-
rentes aos planos profundos e associadas a
escorrência mamilar sanguinolenta ou à
presença de adenopatias axilares levantam
preocupação acerca de malignidade, que
deve ser excluída, geralmente, por biópsia
excisional.43

A ecografia testicular é útil na deter-
minação do volume testicular e contribui
para a identificação de tumores testiculares,
mesmo de tamanho reduzido. Deve ser rea-
lizada na suspeita destas situações, nomea-
damente quando se encontram valores ele-
vados de estradiol.1

TRATAMENTO

CONSIDERAÇÕES GERAIS

Quando existe uma causa subjacente,
incluindo factores nutricionais, uso de dro-
gas ou de determinados fármacos, a suspen-
são destes comportamentos deve levar à
regressão da ginecomastia em algumas
semanas. Se esta melhoria não se verificar
ou se o fármaco não poder ser removido,
pode tentar-se o tratamento médico.1
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Se o hipogonadismo primário ou secun-
dário são a causa da ginecomastia, a tera-
pêutica de substituição deve ser iniciada
com reposição de testosterona.

Genericamente, para os doentes com
ginecomastia idiopática ou para aqueles
com ginecomastia residual após abordagem
da causa primária, pode considerar-se a
hipótese de tratamento médico ou cirúrgico.
Uma vez que a ginecomastia resulta de um
excesso relativo de estrogénios, o tratamen-
to médico tem como objectivos o bloqueio
da acção estrogénica no tecido mamário
(anti-estrogénios como tamoxifeno, raloxi-
feno e clomifeno), a diminuição da produ-
ção de estrogénios (inibidores da aromata-
se) ou o combate do efeito dos estrogénios
pela administração de androgénios.
Contudo, há poucos estudos prospectivos
randomizados bem desenhados para a
determinação da eficácia do tratamento
médico da ginecomastia.1

A duração da ginecomastia é um factor
major de decisão quanto ao início e tipo de
terapêutica. É pouco provável haver benefí-
cio da terapêutica médica em homens com
ginecomastia na fase fibrótica tardia (dura-
ção superior ou igual a 12 meses). A tera-
pêutica médica, quando indicada, deve ser
começada precocemente, isto é, durante a
fase rápida, proliferativa, manifestada por
dor/hipersensibilidade mamária.4

Nos adolescentes poderá optar-se por
observação 3 a 6 meses na maioria dos
casos. É razoável tentar-se tratamento médi-
co (por exemplo, tamoxifeno 10mg
2vezes/dia, durante 3 meses) em doentes
com aumento mamário significativo que
causa dor ou perturbação emocional. Pode
ser necessário intervenção em doentes com
ginecomastia persistente na adolescência
tardia ou início da vida adulta.43 Por seu
lado, nos adultos poderá optar-se por obser-
vação 3 a 6 meses, após exclusão de causas
patológicas. No homem assintomático com
ginecomastia estável de longa duração não
é necessário nenhum tratamento específi-
co.1 Se a ginecomastia for dolorosa e persis-

tir mais de 3 meses, mais uma vez poderá
usar-se tamoxifeno (10mg, 2vezes/dia). Se a
ginecomastia persistir mais de 1 a 2 anos e
estiver associada a perturbação psico-emo-
cional, aconselha-se o tratamento cirúrgico,
uma vez que já haverá fibrose e ausência de
resposta ao tratamento médico.

Nenhum dos fármacos anteriormente
referidos para o tratamento da ginecomastia
induz regressão completa, mas pode induzir
regressão parcial e melhorar a dor. Nenhum
foi aprovado pela FDA, para o tratamento da
ginecomastia. Faz-se de seguida uma breve
exposição sobre características de alguns
deles e resultados da sua utilização prática.

1-TAMOXIFENO
O tamoxifeno é um antagonista dos

estrogénios que bloqueia o seu efeito em
todos os tecidos, incluindo o mamário,
sendo comumente usado como agente qui-
mioterápico no cancro da mama. É eficaz
na ginecomastia de aparecimento recente
quando usado nas doses de 10 a 20mg, duas
vezes por dia.43 Segundo Braunstein e cola-
boradores,4 na fase aguda, proliferativa da
ginecomastia, pode testar-se a administra-
ção de 20mg/dia até 3 meses Se não houver
regressão ao fim de um ano, a remoção
cirúrgica do tecido mamário glandular e da
gordura subareolar é uma opção com bons
resultados cosméticos na maioria dos doen-
tes. Num estudo de Ting ACW e colaborado-
res46 que envolveu homens com ginecomas-
tia devido a várias causas, foi usado tamo-
xifeno nas doses de 10-20mg/dia durante 3
a 9 meses, ocorrendo resolução da gineco-
mastia em 90%.47

Na recorrência, após paragem da medi-
cação, pode ser tentado outro ciclo terapêu-
tico.45 Tem-se constatado uma redução par-
cial a completa em até 80%.43

Este fármaco geralmente é bem tolerado,
mas podem ocorrer alguns efeitos adversos,
como náuseas e desconforto epigástrico.43

2-RALOXIFENO
Trata-se de outro modulador selectivo
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dos receptores dos estrogénios relacionado
com o tamoxifeno. Lawrence e colaborado-
res demonstraram uma maior eficácia do
raloxifeno na redução mamária na maioria
de jovens com ginecomastia pubertária per-
sistente.73 Considera-se, no entanto, que os
dados são insuficientes para recomendar a
sua utilização.48

3-CLOMIFENO
Trata-se de um estrogénio sintético fraco

com acção anti-estrogénica, ligando-se aos
receptores estrogénicos e bloqueando,
assim, a ligação dos estrogénios circulantes.
Estimula o eixo hipotálamo-hipófise,
aumentando a produção de gonadotrofi-
nas, o que leva ao aumento da testosterona
e estrogénios.

Os resultados foram menos promissores
do que com o tamoxifeno.49 Verifica-se uma
redução parcial em 50% dos indivíduos e
uma remissão completa em apenas 20%.
Os efeitos adversos, são raros e incluem alte-
rações visuais, exantema, tonturas, cefa-
leias e naúseas.43

4-TESTOLACTONA
É um inibidor da aromatase, bloquean-

do a formação de estrogénios. Foi usado,
com sucesso variável, nas doses de 150mg, 3
vezes por dia, durante 6 meses. É referido
em pequenos estudos como benéfico no tra-
tamento da ginecomastia, embora menos
eficaz do que o tratamento com tamoxife-
no. Naúseas, vómitos, edemas e agrava-
mento da hipertensão foram mencionados
com a sua utilização.43

5-ANASTRAZOL
É um inibidor da aromatase que não se

mostrou melhor que o placebo num estudo
randomizado controlado em 80 rapazes
com ginecomastia, pelo que não está reco-
mendado na ginecomastia pubertária.50

Também em homens com cancro da prósta-
ta, com ginecomastia associada ao uso de
bicalutamida, o tamoxifeno foi significati-
vamente mais eficaz do que o anastrazole

na diminuição da dor ou hipersensibilidade
mamárias e ginecomastia.51

6-DANAZOL
É um derivado sintético da testosterona

que inibe a secreção de LH e FSH, diminuin-
do assim a secreção testicular de estradiol. A
dose usada no tratamento da ginecomastia
é de 200mg, duas vezes por dia. Os efeitos
adversos incluem o ganho de peso, acne,
caimbras, retenção de fluidos, náuseas, alte-
rações dos parâmetros de função hepática
ou até carcinoma, não devendo ser usado
mais de 6 meses.43

7-TESTOSTERONA
A reposição da testosterona leva à reso-

lução da ginecomastia na maioria dos
homens hipogonádicos. No entanto, uma
vez que pode ser aromatizado em estradiol,
pode, paradoxalmente, levar ao apareci-
mento de ginecomastia de novo. Por este
motivo, foram tentados androgénios não
aromatizáveis como a di-hidrotestosterona
(DHT), quer por via sistémica, quer por via
tópica. Como efeitos laterais da sua utiliza-
ção refere-se a alopécia, a exacerbação da
hiperplasia benigna da próstata e o aumen-
to do risco de carcinoma da próstata.

Por fim, faz-se uma breve referência à
utilização de radioterapia e da cirurgia na
ginecomastia.

8-RADIOTERAPIA
Foi usada em doentes com carcinoma da

próstata para prevenção de mastalgia de
novo, hipersensibilidade mamária e gineco-
mastia associada ao tratamento anti-andro-
génico. Também já foi tentada para o trata-
mento da ginecomastia pubertária, sendo
que no adulto jovem o risco a longo prazo de
cancro da mama é preocupante.52,53

9-CIRURGIA
Está indicada na ginecomastia pubertá-

ria persistente, com mais de 5cm e com
duração superior a 3 anos. Está ainda indi-
cada quando não há regressão espontânea
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ou com tratamento médico, em caso de
intolerância ao tratamento médico e quan-
do a ginecomastia se associa a desconforto
físico ou psicológico significativo. 

Geralmente envolve excisão do tecido
glandular através de incisão peri-areolar e
pode incluir a lipoaspiração.54 Mesmo esta
opção terapêutica nem sempre leva a com-
pleta satisfação dos doentes, sobretudo por
ginecomastia residual, persistência de prega
inframamária que demarca o tórax do
abdómen, persistência de tecido cutâneo em
excesso ou cicatriz local.55 Não se recomen-
da em adolescentes, até o tamanho testicu-
lar adulto ser atingido, uma vez que pode
ocorrer aumento mamário se a cirurgia for
realizada antes do término da puberdade.

No que respeita a terapêutica cirúrgica,
é de referir que esta deverá ser levada a
cabo por cirurgião plástico com experiência
nesta área.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

O algoritmo de diagnóstico não é con-
sensual em relação aos indivíduos adultos
com ginecomastia. Contudo, as medições
séricas hormonais de β-hCG, LH, testostero-
na e estradiol provavelmente deveriam ser
efectuadas em todos os doentes com gineco-
mastia comprovada. Na maioria dos indiví-
duos em que se decide por uma avaliação
hormonal, a causa da ginecomastia é idio-
pática, mas como o hipogonadismo é uma
causa importante e tratável de ginecomas-
tia, pretende-se assim um reconhecimento e
intervenção precoces. 

Embora não tenha sido provado, a
maioria dos casos de ginecomastia assinto-
mática parecem dever-se à aromatização
dos androgénios na gordura subareolar,
assim como ao declínio na produção de tes-
tosterona associado à idade. Assim, não
está esclarecido porque é que os inibidores
da aromatase não são mais eficazes no tra-
tamento destes doentes ou na prevenção do
desenvolvimento da ginecomastia em doen-

tes com cancro da próstata tratados com
anti-androgénios.

A maioria dos estudos com os fármacos
supracitados foram não-controlados e por-
tanto difíceis de interpretar, até porque a
ginecomastia pode resolver espontanea-
mente. Os escassos estudos randomizados
são prejudicados por se basearem em
pequenas amostras.

Embora a ginecomastia seja um achado
assintomático frequente ao exame físico e
subvalorizado, pode representar um sinal
de uma doença subjacente ou um efeito
lateral farmacológico indesejável. A correc-
ta avaliação é essencial para identificar a
sua causa e para orientar o seu adequado
tratamento.
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Caro associada/o da SPEDM:

A Direcção da Sociedade Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo cumpre o dever estatutário

de apresentar o relatório de actividades relativo ao ano 2009. Será apresentado, discutido e votado na próxi-

ma Assembleia Geral da SPEDM a realizar no dia 29 de Janeiro de 2009 às 18:30 horas no decurso do XI

Congresso Português de Endocrinologia.

1. REUNIÕES DA DIRECÇÃO DA SPEDM

A Direcção reuniu com regularidade, realizando com a comparência da totalidade ou
da maioria dos seus membros, 7 reuniões durante o ano de 2009. Durante o ano foram
feitos contactos quase quotidianos entre os membros da Direcção, o Secretário Geral e o
Tesoureiro que também se deslocaram várias vezes à sede para resolver assuntos do inte-
resse da SPEDM.

2. SÓCIOS E SEDE

Temos actualmente 439 sócios dos quais 13 são sócios honorários.
Foram admitidos 25 novos sócios em 2009.
Faleceram 2 (Maria Vítor Campos e Luis Gonzaga Pina Marques). Nesta matéria cum-
pre também informar os sócios do falecimento do Sr. Rui Anselmo, secretário da SPEDM
durante muitos anos e a quem a SPEDM ficou a dever muito do que hoje é.
Pediram demissão 6 sócios
Têm quotas em atraso (anteriores a 2009) 94 sócios
Como tem sido referido em relatórios anteriores, o facto de termos uma sede com secre-
tariado permanente é de grande importância no funcionamento da Direcção e na orga-
nização da SPEDM. Dispomos de instalações amplas que, talvez por não serem suficien-
temente conhecidas, têm sido pouco aproveitadas pelos sócios e/ou grupos de estudo
para efectuar reuniões de trabalho.

RELATÓRIO DE 

ACTIVIDADES DA SPEDM
ANO 2009



3. X CONGRESSO PORTUGUÊS DE ENDOCRINOLOGIA, 60ª REUNIÃO
ANUAL DA SPEDM, VILAMOURA, 22-25 DE JANEIRO DE 2009

Realizámos no Centro de Congressos do Hotel Tivoli Marina, o X Congresso Português de
Endocrinologia e a 60ª Reunião Anual da SPEDM. Tivemos 509 inscritos e foram apresen-
tados 37 comunicações orais e 106 cartazes. Foi feito um grande esforço para que a sua rea-
lização fosse um êxito, assente num programa científico aliciante. A realização do 1º
Simpósio SPEDM/ETA (Sociedade Europeia de Tiróide) deu continuidade à tradição de rea-
lizar reuniões conjuntas com outras sociedades tendo como objectivo partilhar experiências
e desenvolver contactos pessoais com colegas de grande prestígio na endocrinologia. Houve
seis sessões para apresentação de comunicações livres, quatro conferências com temas da
actualidade, quatro simpósios, seis encontros com o especialista, um jantar/debate, um Hot
Topic, uma sessão de discussão de cartazes. Realizou-se a Assembleia Geral eleitoral da
SPEDM onde foram eleitos os novos corpos sociais. A tomada de posse teve lugar durante
a sessão de encerramento. Realizou-se também a Assembleia do Colégio de Endocrinologia
da Ordem dos Médicos. 

Para o êxito da reunião muito contribuiu o esforço e trabalho dos colegas da Comissão
Organizadora. Para estes colegas propomos a aprovação de um voto de louvor.

Foram atribuídos os seguintes prémios:

1º PRÉMIO INVESTIGAÇÃO BÁSICA

UNRAVELLING THE MELANOCORTIN 5 RECEPTOR SIGNALLING PATHWAY
Adriana R Rodrigues, Duarte Pignatelli, Henrique Almeida e Alexandra M Gouveia

1ºPRÉMIO CASUÍSTICA EX-AEQUO

� PREVALÊNCIA DE MICROCARCINOMA PAPILAR DA TIROIDE DURANTE UM PERIODO DE
12 ANOS NO HOSPITAL SÃO JOÃO
E.Rodrigues, A.Sousa, L.Matos-Lima, T.Pimenta, P.Sá-Couto, A.Pimenta, J.L. Medina

� PREVALÊNCIA DE OSTEOPENIA E DE OSTEOPOROSE NUMA AMOSTRA NÃO ALEATÓRIA
DE ADULTOS PORTUGUESES
Domingos Araújo, Fátima Borges, Fernando Almeida, Lúcia Costa, Raquel Lucas, Henrique Barros

1º PRÉMIO INVESTIGAÇÃO CLÍNICA

IGF-1 E MASSAS MAGRA E ÓSSEA EM ADULTOS
Mário Rui Mascarenhas, Iara Rodrigues, Maria Raquel Carvalho, Joana Ferreira, José Camolas, João Vieira,

António Gomes, Dilar Duarte, David Santos Pinto, Manuel Bicho, Isabel Carmo.

e 1 Menção Honrosa

RESULTADOS PRELIMINARES DO ESTUDO PORMETS
Luís Raposo, Ana Cristina Santos

4. XI CONGRESSO PORTUGUÊS DE ENDOCRINOLOGIA , 61ª REUNIÃO
ANUAL DA SPEDM, ESPINHO, 28-31 DE JANEIRO DE 2010

Vamos realizar em Janeiro de 2010 o XI Congresso Português de Endocrinologia e a 61ª
Reunião Anual da SPEDM. Pretendemos com este Congresso reunir todos os endocrino-
logistas portugueses mas também colegas de outras especialidades com as quais temos
maior proximidade em equipas terapêuticas. Servirá também para uma maior afirma-
ção da endocrinologia.

O programa, da responsabilidade da Direcção da SPEDM, foi cuidadosamente elabora-
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do, procurando desenvolver áreas da patologia endócrina há algum tempo afastadas
da discussão no Congresso «Carcinoma da supra-renal», da «Hiperfunção das
Paratiroideias», a «Prolactina revisitada», da «Disfunção eréctil como marcador preco-
ce de doença cardiovascular», da «Terapêutica com hormona de crescimento: qual a
realidade em 2010?», «A década da obesidade: novos dados no tratamento», «Dos con-
sensos na acromegalia, às novas perspectivas terapêuticas», entre outros.

Pensamos que o programa, pela sua actualidade, terá muitos pontos de interesse para
todos os endocrinologistas. Os conferencistas estrangeiros e nacionais convidados e todos
os intervenientes nos simpósios ou encontros com o especialista foram seleccionados de
acordo com critérios de experiência, saber e investigação realizada na área respectiva.
A realização do 2º Simpósio SPEDM/AACE dá continuidade a tradição de realizar reu-
niões conjuntas com outras sociedades tendo como objectivo partilhar experiências e
desenvolver contactos pessoais com colegas de grande prestígio na endocrinologia.

Fazem parte do programa oito sessões para apresentação das comunicações livres, seis
conferências com temas de grande actualidade, três simpósios, cinco encontros com o
especialista, dois jantares/debate e um almoço/debate, um Hot Topic «Contracepção: um
problema feminino, masculino e do casal – o que há de novo?», e uma sessão de visita
e discussão dos cartazes. 

Foram recebidos 127 trabalhos dos quais 2 foram recusados, 54 serão apresentados
como comunicações orais e 71 sob a forma de cartazes. Também reservámos tempo
para a realização das Assembleias Gerais da SPEDM e do Colégio de Endocrinologia da
Ordem dos Médicos.

Devemos salientar a participação da Indústria Farmacêutica sem a qual não seria pos-
sível a realização deste Congresso.

À Comissão Organizadora Local queremos manifestar o nosso agradecimento pelo tra-
balho desenvolvido.

5. GRUPOS DE ESTUDO DA SPEDM

Tem a SPEDM 11 Grupos de Estudo: Grupo de Estudos dos Tumores da Supra-Renal,
Grupo de Estudos de Cirurgia Endócrina, Grupo de Estudos da Diabetes Mellitus, Grupo
de Estudos de Dislipidemia, Grupo de Estudos de Endocrinologia, Diabetes, Metabolismo
e Gravidez, Grupo de Estudos da Insulino-Resistência, Grupo de Estudos da Osteoporose
e Doenças Ósseas Metabólicas, Grupo de Estudos da Tiróide, Grupo de Estudos dos
Tumores da Hipófise, e o recém-criado Grupo de Estudos dos Tumores Neuro-Endócrinos.

A actividade dos grupos de estudo é muito importante para a nossa Sociedade conti-
nuando a existir uma grande heterogeneidade relativamente a actividade desenvolvi-
da. Há grupos de estudo com grande actividade enquanto outros, ao não desenvolve-
rem actividades significativas, irão obrigar a uma reformulação ou suspensão.

De salientar a conclusão do estudo PORMETS, uma iniciativa do GEIR sobre a prevalên-
cia da Síndrome metabólica em Portugal cuja apresentação dos resultados decorrerá no
XI Congresso da SPEDM e contará com a presença do Exmo. Director Geral de Saúde.

Continuam os Grupos de Estudo a dispor ate 5000 euros/ano para suporte das suas acti-
vidades. Para além disso a Direcção tem vindo a debater um regulamento, que está em
fase final de apreciação para a atribuição de uma Bolsa anual a partir de 2011, para
apoiar um projecto de investigação que pode ser de básica ou clínica e terá de ser reali-
zado em Portugal por grupo de investigação que inclua, pelo menos, um Sócio Efectivo
da SPEDM, quer seja Endocrinologista ou interno de Endocrinologia, com as quotas
regularizadas. O trabalho deverá ser publicado em revista médica estrangeira arbitra-
da com factor de impacto >=2.
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6. REVISTA DA SOCIEDADE PORTUGUESA DE ENDOCRINOLOGIA, 
DIABETES E METABOLISMO

O Dr. Daniel Carvalho Braga pediu a sua substituição como editor, por ter cumprido o
prazo previsto do mandato e renovamos o agradecimento pela dedicação e competên-
cia que sempre revelou. A Prof. Helena Cardoso aceitou com entusiasmo desempenhar
esta função e tem revelado grande empenho no crescimento deste projecto. A revista
manteve uma periodicidade semestral (apesar de ter ocorrido o encerramento da empre-
sa que fazia a produção) e assim conseguimos assegurar este objectivo principal, para
que venha a ser indexada no Index Medicus. A indexação já foi conseguida a nível
nacional e latino-americano (Latindex). Houve um novo acordo editorial e alguma
renovação dos quadros redactoriais e científicos tendo como objectivo principal a inde-
xação e o alargamento do número de leitores.

Estes objectivos só serão atingidos se contarmos com a colaboração activa dos sócios da
SPEDM, interessando-se pelo sucesso da revista e contribuindo com artigos originais,
artigos de revisão e casos clínicos.

O mesmo se pode dizer sobre os conteúdos do site da SPEDM. A sua renovação e diver-
sidade têm estado aquém do desejado, uma vez que só no último mês temos recebido
contribuições de um associado, para além do secretário-geral. Temos procurado envol-
ver o corpo redactorial da revista nesta tarefa, e esperamos obter a sua adesão em breve.
Ponderamos ainda outras soluções para implementar a programada Newsletter, que
tarda em arrancar por falta de disponibilidade dos colegas até agora contactados.
Assim tivemos apenas 137 556 acessos à página no ano de 2009, um decréscimo de 30
000 relativamente a 2008. Para esta descida podem ter contribuído a criação do site do
GEIR (o GET já tem o seu site há alguns anos) e a mudança do prestador de acesso. Há
a referir uma certa sazonalidade, sendo Outubro e Novembro os meses com mais aces-
sos, enquanto em Março, Abril e Agosto os acessos diminuem para cerca de metade.

7. ACESSO A UMA BIBLIOTECA VIRTUAL DE TODA AS REVISTAS MÉDICAS

Durante o corrente ano a Direcção trabalhou no sentido de concretizar este ponto do
programa com que foi eleita. Podemos anunciar que tal vai ser possível de imediato gra-
ças à concessão de um patrocínio pelos Laboratórios Takeda que possibilitará o acesso
a toda a informação on-line através dos serviços de uma empresa especializada – a
INFOCIÊNCIA. Trata-se de disponibilizar, com assinatura pela SPEDM, o acesso a uma
Biblioteca virtual de toda as revistas médicas em texto integral, de forma a permitir um
acesso mais facilitado aos sócios interessados (que também irão suportar uma parte
menor dos custos anuais), a informação científica actualizada e completa. No 1º ano do
projecto iremos disponibilizar este serviço aos primeiros 50 sócios a inscreverem-se.

8. BOLSAS DE ESTUDO

Bolsa de Estudo SPEDM/ABBOTT 2008 – Investigação em Obesidade - 15 000 €

1º Lugar
MODULAÇÃO DA EXPRESSÃO DOS MICRORNA-143 E-155 NA OBESIDADE. NOVOS ALVOS TERAPÊUTICOS

PARA O SÍNDROME METABÓLICO, cujos autores são Roberto Roncon Albuquerque, André Lourenço, Raquel

Martins, Francisco Vasques, Nádia Gonçalves, Pedro Von Haffe e Adelino Moreira.

2º Lugar
O NEUROPEPTÍDEO Y COMO UM ALVO PROMISSOR NA REGULAÇÃO DO TECIDO ADIPOSO, cujos autores são

Cláudia Cavadas, Joana Rosmaninho Salgado, Magda Santana.
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9. BOLSAS DE ESTÁGIO E BOLSAS PARA APRESENTAÇÃO DE 
TRABALHOS CIENTÍFICOS NO ESTRANGEIRO

Foram aprovados pela anterior Direcção os regulamentos de Bolsas de Estágio, destina-
das a apoiar financeiramente estágios de formação/diferenciação profissional ou de
investigação científica e de Bolsas para apresentação de trabalhos científicos no estran-
geiro. Neste ano clarificámos o regulamento e foram atribuídas 3 Bolsas de Estágio no
valor de 8000 € e 3 Bolsas para Apresentação de trabalhos no valor de 4668,62 €.

10. A RESPONSABILIDADE E A INTERVENÇÃO SOCIAL DA SPEDM

Alguns dos cartazes criados no âmbito da “Endocrinologia em Movimento!”, têm sido
utilizados como mensagem inicial aos cibernautas que acedem à página da SPEDM
Continuamos a receber pedidos de envio destes materiais com testemunhos da sua uti-
lidade e actualidade.

Entretanto celebrámos protocolos de parceria com a RTP2 para o programa Sociedade
Civil, onde já interviemos em 4 debates. As audiências são variáveis mas andam pelos
4% do share. Outra parceria para que fomos convidados a integrar foi promovida pelo
Alto Comissariado da Saúde convidando-nos a colaborar no desenvolvimento de mate-
riais de vídeo para serem mostrados nas salas de espera dos serviços públicos de saúde.
Neste ano apenas arrancou de forma experimental na região do Algarve. Os folhetos
da “Endocrinologia em movimento!” foram considerados um bom ponto de partida
para este fim.

No dia 29 de Novembro de 2009, a Sociedade Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e
Metabolismo (SPEDM) completou 60 anos de existência. “Aquela que começou por ser
uma sociedade médica e científica em torno de especialistas nas doenças do foro endó-
crino, é hoje uma das sociedades científicas mais importantes do país, fruto da preva-
lência crescente das doenças geridas diariamente pelos endocrinologistas: diabetes, obe-
sidade, bulimia, anorexia, disfunções da tiróide, doenças raras, entre outras tantas
patologias”, lia-se no press-release distribuído à comunicação social. As iniciativas,
desenvolvidas com a colaboração da JASFARMA e suportadas pela indústria farmacêu-
tica envolveram diversas intervenções na imprensa escrita com um suplemento no
Jornal Expresso, brochuras distribuídas nas grandes superfícies e uma revista para os
sócios e sociedades afins. Também foram realizadas intervenções na RTP1 da Presidente,
do actual secretário-geral e do seu antecessor, sobre temas da especialidade com largo
impacto social, como a obesidade, a diabetes focando sobretudo aspectos relativos à sua
prevenção.

11. PARTICIPAÇÃO DA DIRECÇÃO EM ACTIVIDADES INSTITUCIONAIS
NACIONAIS (11)

1. A Profª Manuela Carvalheiro representou a SPEDM no II Fórum Nacional de Saúde
que teve lugar de 10 a 11 de Fevereiro de 2009 na FIL;

2. O Prof. José Luis Medina representou a Sra. Profª Manuela Carvalheiro no 3º
Congresso Português de Hipertensão, que teve lugar no Tivoli Marinotel, de 12 a 15
de Fevereiro de 2009.

3. O Dr. João Sequeira Duarte representou a Sra. Profª Manuela Carvalheiro na reu-
nião promovida pela Novo Nordisk no âmbito do projecto Changing Diabetes Bus
no dia 12 de Março às 18h em Lisboa.

4. O Dr. João Sequeira Duarte representou a Sra. Profª Manuela Carvalheiro na
Conferência APIFARMA 2009 “A inovação ao serviço da saúde e do doente” que teve
lugar dia 16 de Março no CCL.
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5. O Dr. João Sequeira Duarte representou a Sra. Profª Manuela Carvalheiro na apre-
sentação do “ Estudo de prevalência da Diabetes em Portugal” dia 24 de Março em
Lisboa.

6. O Dr. João Sequeira Duarte representou a Sra. Profª Manuela Carvalheiro na reu-
nião para discussão do projecto IPTV, dia 27 de Março no Alto Comissariado da
Saúde.

7. O Dr. Eduardo Vinha representou a Sra. Profª Manuela Carvalheiro no 8º Congresso
de Nutrição e Alimentação, dias 28 e 29 de Maio no Porto.

8. A Profª Manuela Carvalheiro representou a SPEDM no 34º Congresso Europeu de
Tiróide, de 5 a 9 de Setembro de 2009 em Lisboa.

9. O Dr. João Sequeira Duarte representou a Sra. Profª Manuela Carvalheiro na
Abertura do Congresso Português de Dietética e Nutrição dias 25 e 26 de Setembro
de 2009 em Lisboa.

10. A Dra. Maria Carlos Pereira representou a Sra. Profª Manuela Carvalheiro no 11th
Annual Symposium of the Portuguese Heart Foundation , dia 21 de Novembro de
2009 em Lisboa.

11. A Profª Manuela Carvalheiro representou a SPEDM no 8º Simpósio Nacional de
Tumores Neuro Endócrinos e 8º Curso “Aspectos práticos da diabetes mellitus” que
teve lugar dias 27 e 28 de Fevereiro de 2009, Hotel Solverde.

12. PARTICIPAÇÃO DA DIRECÇÃO EM REUNIÕES INTERNACIONAIS

O Dr. João Sequeira Duarte e a Sra. Profª Manuela Carvalheiro estiveram presentes na
Assembleia Geral da ESE e no encontro da Direcção da ESE com as Sociedades
Nacionais. Neste encontro tomou-se conhecimento da disponibilidade da ESE para par-
ticipar sem custos nos Congressos das Sociedades Nacionais e desde logo fizemos os con-
tactos para a sua concretização, já no presente congresso.
A Direcção também foi convidada a participar na elaboração de parte do programa do
52º Congresso da Sociedade Espanhola de Endocrinologia.  Por se realizar perto da fron-
teira (em Salamanca) esperamos contar com uma significativa participação de
Endocrinologistas portugueses de 26 a 28 de Maio de 2010.
A Profª Manuela Carvalheiro e o anterior Presidente da SPEDM têm estado envolvidos
na programação do Mediterranean Endocrine Day a realizar durante o Congresso
anual da Hellenic Endocrine Society em 2010.

13. PATROCÍNIO DA SPEDM A REUNIÕES CIENTÍFICAS (19)

1. 8º Simpósio Nacional de Tumores Neuro Endócrinos e 8º Curso “Aspectos práticos da
diabetes mellitus” que teve lugar dias 27 e 28 de Fevereiro de 2009, Hotel Solverde

2. VI Curso Pós-Graduado Endocrinologia Clínica – A Endocrinologia em Casos
Clínicos, 16 a 18 de Abril de 2009

3. Iniciativa Changing Diabetes® Bus
4. 10º Congresso da Federação Europeia de Sexologia “Sexologia, Presente e Futuro:

celebrando um século da ciência multidisciplinar da sexualidade”, Porto, 9 a 13 de
Maio, 2009

5. 3ºas Jornadas de Endocrinologia e Diabetes, 14 e 15 Maio de 2009
6. 5º Congresso Nacional de Cirurgia Bariátrica e Metabólica, 11º Simpósio

Internacional de Cirurgia da Madeira, 27 a 30 Maio de 2009, Funchal
7. 7º Curso Pós-Graduado Endocrinologia Clínica. A Endocrinologia em casos Clínicos,

6 e 7 de Junho de 2009, Hotel Vila Galé, Vilamoura
8. I Jornadas Nortenhas de Diabetologia Prática em Medicina Familiar, 26 e 27 Junho

2009, Hotel Solverde, Chaves
9. 34º Congresso Europeu de Tiróide, de 5 a 9 de Setembro de 2009 em Lisboa
10. 3º Fórum de Discussão sobre Diabetes Tipo 2 em Portugal, 10 de Outubro de 2009
11. VII Jornadas de Endocrinologia e Diabetes, 15 e 16 de Outubro de 2009, Hotel do

Mar, Sesimbra
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12. XI Congresso de Endocrinologia e Nutrição dos Açores, XII Jornadas de Diabetologia
e III Simpósio Satélite, Açores, 27 a 30 de Outubro

13. International Meeting on Endocrinology, Diabetes and Metabolism- 30 de Outubro
de 2009

14. XV Jornadas de Endocrinologia e Diabetologia de Coimbra, X Simpósio de
Endocrinologia e Diabetes na Gravidez, 2º Curso Prático de Insulinoterapia
Intensiva na Diabetes Tipo 1 e 1º Curso Prático de Insulinoterapia Intensiva na
Diabetes Tipo 2 e IV Curso Prático de Diabetes para Enfermeiros, 4 a 7 de Novembro
de 2009, centro de Congressos dos HUC

15. 10as Jornadas de Endocrinologia do Minho, Braga, 6 e 7 de Novembro de 2009
16. 8º Curso Pós-Graduado Endocrinologia Clínica. A Endocrinologia em casos clínicos,

28 e 29 de Novembro, Leiria
17. 9º Curso Pós-Graduado Endocrinologia Clínica, 18 e 20 de Fevereiro de 2010, Lisboa
18. XVI Curso Pós-graduado de Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo - 25 a 27 de

Fevereiro de 2010
19. 1ª Reunião Temática de Endocrinologia do IPOFG Porto- Tumores Neuroendócrinos

do Tubo digestivo, 20 de Março de 2010, Porto

Pela Direcção

Presidente
Manuela Carvalheiro

Secretário-geral
João Sequeira Duarte
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O ano de 2009 foi realmente o de início de acti-
vidades do GET-SR. Foram realizadas três reu-
niões (Janeiro, Maio e Setembro) tendo sido
muito activa e entusiasta a participação dos
colegas que o constituem, quer na colaboração
para a realização de trabalho conjunto, quer na
apresentação de comunicações sobre vários
aspectos do tema escolhido para início das nos-
sas actividades: o carcinoma da supra-renal.

Foi com muito gosto que tivemos vários pedidos
de inclusão no Grupo, pelo que actualmente con-
tamos com a participação de:

Isabel Paiva (Coordenadora)
Ana Paula Marques (Secretária)
Inês Sapinho (Secretária)

Alexandra Vieira
Anabela Martins
Ana Paula Barbosa
Carla Baptista
Duarte Pignatelli
Fernando Rodrigues
Filipa Lopes
Hélder Simões
Helena Cardoso
Isabel Torres
Jacinta Santos
Joana Couto
Luísa Cortez
Margarida Bastos
Mariana Martinho
Maria Lopes Pereira
Maria Ramires Pereira
Paula Mendes
Rui César
Selma Souto
Teresa Martins

A primeira reunião teve lugar em Vilamoura, no
dia 24 de Janeiro de 2009, aproveitando o decor-
rer do X Congresso Português de Endocrinologia.
Nessa data foi acordada a sigla do Grupo e pedi-
das sugestões para o logotipo. Foi decidido ini-
ciar o levantamento da casuística nacional dos
carcinomas da supra-renal, tendo como objecti-

vo a sua apresentação durante o Congresso de
Endocrinologia do próximo ano.

A segunda Reunião decorreu no Serviço de
Endocrinologia dos Hospitais da Universidade de
Coimbra, em 16 de Maio. 
Dada a proximidade do European Congress of
Endocrinology, e tendo havido vários elementos
do Grupo que tiveram a possibilidade de se deslo-
car a este Congresso e de assistir a várias sessões
dedicadas ao “Carcinoma da Supra-renal”, foram
apresentadas e discutidas as notas lá recolhidas.
Da discussão gerada, verificou-se a importância
de utilização dos critérios de Weiss no estudo ana-
tomo-patológico das peças operatórias, tendo sido
considerada a necessidade de serem feitas diligên-
cias em cada centro para a sua implementação.
Foi apresentada pela Coordenadora a súmula dos
dados disponíveis referentes aos carcinomas da
supra-renal diagnosticados e seguidos pelos vários
colegas. Em seguida foram feitas duas apresenta-
ções de casuísticas parcelares: a do Serviço de
Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo dos HUC
–EPE, pela Drª Alexandra Vieira, e a do Serviço de
Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo Hospital
Egas Moniz, pelo Dr Hélder Simões. Este colega
apresentou também um trabalho de revisão com
o título “Aspectos fundamentais do carcinoma da
supra-renal” (os diapositivos utilizados para esta
apresentação foram posteriormente enviados por
e-mail a todos os elementos do Grupo).

No final da reunião, o Prof. Duarte Pignatelli
propôs-se preparar uma apresentação, baseada
na sua experiência decorrente de trabalho no
IPTIMUP, sobre o estudo anatomo-patológico
destes tumores.
Este tema ficou agendado para a reunião seguin-
te (Setembro). 

Em resposta ao pedido da comissão organizado-
ra do Congresso Nacional de Endocrinologia de
sugestões de temas a integrar o respectivo pro-
grama científico, foi elaborada a proposta de
realização de uma “Mesa Redonda” sobre
“Carcinoma da supra-renal”, posteriormente
enviada à Direcção da SPEDM.

RELATÓRIO DE 

ACTIVIDADES DOS GRUPOS 
DE ESTUDO DA SPEDM ANO 2009
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Grupo de estudo 
dos tumores da supra-renal



A 3ª reunião decorreu na sede da SPEDM, em
Lisboa, no dia 5 de Setembro.

Na sua Ordem de trabalhos constou a comunica-
ção do Prof. Duarte Pignatelli sobre as mais
recentes metodologias de estudo anatomo-pato-
lógico (particularmente relacionadas com os cri-
térios de Weiss) e molecular (receptores e pépti-
dos) em realização na Europa, tendo sido aven-
tada a hipótese de procurar integrar algum dos
grupos europeus de estudo desta patologia. 

Foi também debatido o interesse de estabelecer
um protocolo comum nacional de estudo destes
doentes, estabelecendo uma “ficha” de recolha
de dados e procurando viabilizar de recolha de
amostras de sangue e de tecido tumoral, para
estudo centralizado (histoquímica e genética) no
IPATIMUP (aproveitando as técnicas já monta-
das neste instituto).
O Prof. Pignatelli ficou encarregado de realizar
uma proposta para este protocolo comum, a
apresentar na próxima reunião.
Foi também resolvido iniciar diligências para
construir uma base de dados nacional, tendo a
Coordenadora sido mandatada para procurar
informação em relação aos procedimentos neces-
sários, nomeadamente no que refere à autoriza-
ção da Comissão Nacional de Protecção de Dados.

Por fim, a Coordenadora fez a apresentação dos
dados da casuística nacional já recolhidos, resul-
tantes da participação dos seguintes centros:

H.U.C., IPO-Porto, H.Pedro Hispano, H.Egas
Moniz, IPO-Lisboa, H.Curry Cabral, IPO-
Coimbra, H.S. Marcos e H.Fernando Fonseca, e
referentes a 50 doentes.

Foram discutidos vários aspectos clínicos e apre-
ciadas algumas debilidades nas recolhas dos
dados, tendo sido resolvido fazer as respectivas
correcções de modo a viabilizar a sua apresenta-
ção no próximo Congresso Nacional (Janeiro
2010).
Foi estabelecida a data de 1 de Novembro como
prazo limite para envio dos dados corrigidos, e
eventualmente de alguns novos recolhidos. 
A próxima reunião do GET-SR ficou programa-
da para Janeiro de 2010, no decurso do
Congresso Nacional de Endocrinologia, deven-
do ser entretanto definidas a data, hora e local
da sua realização.

A Coordenadora do Secretariado, em nome do
GET-SR, agradece à Directora do Serviço de
Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo dos
Hospitais da Universidade de Coimbra – EPE,
Prof. Doutora Manuela Carvalheiro, a cedência
da sala para a reunião de Maio, e à Direcção da
SPEDM a cedência das instalações da sede da
Sociedade, para a reunião de Setembro.

Gostaríamos de manifestar um agradecimento
muito particular à Secretária da SPEDM, D.
Sónia Carapinha, pela simpatia e gentileza do
acolhimento, nesta última ocasião.
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Grupo de Estudos 
da Diabetes Mellitus  da S.P.E.D.M.
O ano de 2009 mobilizou os vários elementos do
Grupo de Estudos da Diabetes Mellitus para a
edição de um manual sobre diabetes mellitus. 

Este manual é constituído por 36 capítulos que
abordam vários dos aspectos da doença e que
foram escritos pelos elementos do grupo de estu-
dos e pela presidente da nossa sociedade:

• “Epidemiologia da diabetes mellitus” – Dr. Luís
Gardete Correia

• “Diagnóstico e classificação da diabetes melli-
tus” – Dr. Serafim Rosas

• “Fisiopatologia da diabetes mellitus tipo 1” –
Dra. Joana Costa

• “Fisiopatologia da diabetes mellitus tipo 2” –
Dra. Joana Guimarães 

• “Pré-diabetes” – Dr. João Jácome de Castro e
Dra. Mafalda Marcelino

• “Papel da orientação alimentar na terapêutica
da diabetes mellitus” – Dra. Luísa Barros

• “Papel do exercício físico na terapêutica da
diabetes mellitus” – Dr. Rui César

• “Esquemas de insulinoterapia aplicados à tera-
pêutica da diabetes mellitus tipo 1” – Dra.
Joana Costa

• “Terapêutica com sistemas de perfusão contí-
nua de insulina” – Dr. Miguel Melo

• “Terapêutica com metformina” – Dra. Mª do
Carmo Cruz

• “Terapêutica com sulfonilureias” – Dra. Isabel
Torres

• “Terapêutica com meglitinidas” – Dr. Daniel
Carvalho Braga

• “Terapêutica com tiazolidinedionas” – Dr.
Daniel Carvalho Braga e Dra. Selma Souto

• “Terapêutica com acarbose” – Dr. João Jácome
de Castro e Dra. Mafalda Marcelino



SPEDM REVISTA PORTUGUESA DE ENDOCRINOLOGIA, DIABETES E METABOLISMO | 2009 | 02

© 2009 – SOCIEDADE PORTUGUESA DE ENDOCRINOLOGIA, DIABETES E METABOLISMO216

• “Terapêutica com inibidores da dipeptidil-pep-
tidase IV” – Dr. José Silva Nunes

• “Terapêutica com insulina na diabetes mellitus
tipo 2” – Dra. Paula Mendes

• “Novos agentes para a terapêutica da diabetes
mellitus” – Dr. Pedro Carneiro de Melo

• “Transplante de pâncreas e transplante de
ilhéus pancreáticos” – Dra. Selma Souto e Dr.
Daniel Carvalho Braga

• “Estratégias para a optimização do controlo
metabólico” – Dr. Pedro Carneiro de Melo

• “Papel da monitorização da glicemia capilar”
– Dr. Silvestre Abreu

• “Papel da monitorização contínua da glice-
mia” – Dra. Luísa Barros

• “Educação terapêutica do doente com diabetes
mellitus” – Dr. José Manuel Boavida

• “Complicações agudas da diabetes mellitus” –
Dra. Catarina Saraiva

• “Retinopatia diabética” – Dra. Selma Souto
• “Nefropatia diabética” – Dra. Léone Duarte
• “Neuropatia diabética” – Dra. Paula Freitas e

Dra. Mª João Matos
• “O pé no doente com diabetes mellitus” – 

Dr. Rui Carvalho e Dr. Daniel Vaz
• “Diabetes mellitus e doença coronária” – 

Dra. Joana Vilaverde
• “Diabetes mellitus e hipertensão arterial” –

Dra. Léone Duarte
• “Diabetes mellitus e dislipidemia” – Dr. João

Conceição
• “Diabetes mellitus e obesidade” – Dr. José Silva

Nunes
• “Diabetes mellitus e disfunção sexual” – Dra.

Teresa Dias e Dra. Mª Raquel Carvalho
• “Diabetes mellitus e gravidez” – Dra. Lídia

Pereira Monteiro
• “Diabetes mellitus na infância e adolescência”

– Dra. Luísa Raimundo
• “Diabetes mellitus e infecção VIH” – Dra. Paula

Freitas e Dra. Mª João Matos
• “Diabetes mellitus: passado, presente e futuro”

– Profª Dra. Manuela Carvalheiro

Cada um dos 27 autores, além de escrever o(s)
seu(s) capítulo(s), tiveram a responsabilidade de
rever alguns dos capítulos dos restantes co-autores.
Embora a sua edição estivesse prevista para 2009,
devido a contratempos de vária ordem, o manual
só será editado no primeiro trimestre de 2010.
Organização conjunta do Grupo de Estudos da
Diabetes Mellitus da SPEDM com a Sociedade

Portuguesa de Diabetologia (SPD), realizou-se a
reunião de Outono “Os desafios da diabetes”. Esta
reunião, patrocinada pelas Casas Farmacêuticas
Bristol-Myers Squibb e AstraZeneca, decorreu
durante a manhã e tarde do dia 10 de Outubro de
2009, no Hotel Sana Lisboa e contou com cerca de
100 participantes.

Assistimos à apresentação de várias apresenta-
ções de palestrantes nacionais:

• “Prevalência da diabetes em Portugal” pelo Dr.
Luís Gardete Correia (APDP),

• “Impacto Sócio-económico da Diabetes em
Portugal” pelo Dr. Luís Pinheiro (Faculdade de
Farmácia de Lisboa), 

• “Necessidades Médicas Não Satisfeitas” pelo
Prof. Dr. João Filipe Raposo (APDP),

• “Algoritmo de acção terapêutica: há consenso?”
pelo Dr. Rui Duarte (APDP),

• “Complicações cardiovasculares da diabetes”
pelo Dr. Pedro Matos (APDP),

• “Complicações renais da diabetes” pelo Prof. Dr.
Fernando Nolasco (Hospital de Curry Cabral),

• “Pé diabético” pelo Dr. Rui Carvalho (Hospital
de Santo António).

Houve, ainda, a possibilidade de assistir às pales-
tras de três convidados estrangeiros: 

• Dr. Mark Evans, do Llandough Hospital (Reino
Unido) com a palestra intitulada “Importância
e Necessidade para o Controlo Quantitativo da
Glicemia”;

• Prof. Dr. Antonio Ceriello, da Universidade de
Udine (Itália) com a palestra intitulada
“Importância e Necessidade para o Controlo
Qualitativo da Glicemia”; 

• Dr. Andrew Krentz, do Southampton General
Hospital (Reino Unido) com a palestra intitulada
“Inibidores da DPPIV - uma nova classe terapêu-
tica. Que papel no tratamento da diabetes?”;

Estas várias palestras foram moderadas por um
conjunto variado de eminentes colegas nacio-
nais ligados ao Grupo de Estudos ou à SPD.

O Coordenador do Grupo de Estudos da Diabetes
Mellitus da S.P.E.D.M.

José Silva Nunes
Lisboa, 2009.12.15 
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Grupo de Estudo da Insulino- Resistência (GEIR)
Durante o ano de 2009 foram prosseguidas as
actividades do grupo já em curso em anos ante-
riores, com destaque para a conclusão do Estudo
PORMETS de prevalência da síndrome metabóli-
ca em Portugal, manutenção do site do GEIR e
revisão do Manual de Insulino-Resistência.

A recolha de dados do Estudo PORMETS foi fina-
lizada em Agosto de 2009. Os resultados finais
deste Estudo que resulta de uma parceria do
GEIR com o Serviço de Higiene e Epidemiologia
da Faculdade de Medicina do Porto serão apre-
sentados no decurso da próxima Reunião Anual
da SPEDM, no dia 28 de Janeiro de 2010.

Ao longo do ano de 2009 foi efectuada a manu-
tenção do site do GEIR (www.spedm-geir.com)
onde se encontra disponível uma cópia da 3ª edi-
ção do Manual de Insulino-Resistência e os resul-
tados preliminares do Estudo PORMETS.

O Manual de Insulino-Resistência, editado pela
Prof. Dra. Helena Cardoso e que conta com a
participação de vários elementos do GEIR na sua
redacção encontra-se actualmente na sua 3ª
Edição. Está em curso uma revisão do Manual
prevendo-se a inclusão de novos capítulos.

Vários membros do GEIR participaram na
Reunião Anual do “ European Group of the
Insulin Resistance ” (EGIR), a que pertencem. Esta
Reunião de 2009 decorreu em Lisboa, Portugal.

Realizou-se em 19 de Novembro de 2009, na
Faculdade de Medicina da Universidade de
Coimbra uma Reunião de Outono do GEIR cuja
organização foi da responsabilidade do Prof. Dr.
John G. Jones do Centro de Neurociências da
Universidade de Coimbra. Foram convidados
vários oradores de várias áreas da investigação
médica ligados à Universidade de Coimbra e à
Universidade Nova de Lisboa. Foram abordados
os seguintes temas em relação com o fenómeno
da insulino-resistência: quantificação dos efeitos
metabólicos, regulação da insulina, aterogenese,
função mitocôndrial hepática, agentes inflama-
tórios e moduladores alimentares.

O Programa da Reunião de Outono do GEIR foi o
seguinte:

9:15-9:45 Welcome and Introduction; Meta-
bolic fluxes that define Hepatic
Insulin Resistance (John G. Jones)

9:45-10:00 “Glycogen and lipid kinetics in
spontaneously feeding rats” (Ana
Francisca Soares)

10:15-10:45 “Mitochondrial Fitness in Diabetes“
(Carlos Palmeira)

10:45-11:00 “Hyperglycemia in HepG2 cells:
Glycolysis, Pentose Phosphate
pathway and Hexosamine’s path-
way intertalk” (João Teodoro)

11:00-11:30 “Insulin Resistance and Nutritional
State” (Ricardo Afonso)

11:30-11:45 “Mediators of Postprandial Insulin
Resistance“(Ana Fernandes)

11:45-12:15 "Effects of a DPP-4 inhibitor on car-
diometabolic risk factors in an ani-
mal model of type 2 diabetes"
(Edite Teixeira de Lemos)

12:15-14:15 Lunch
14:15-14:45 “Signal Transduction and Insulin

Resistance” (Eugenia Carvalho)
14:45-15:00 “Effects of Immunosuppressive

Agents on Glucose Transport”
(Alice Melao)

15.00-15:15 “Inflammation and Wound Healing
in Diabetes” (Ana Tellechea)

15:15-15:45 “Effects of oral antidiabetic agents
on vascular endothelial function in
animal models of type 2 diabetes”
(Cristina Sena)

15:45-16:00 “Inflammation and insulin resis-
tance under different dietary regi-
mens: high fat and dietary restric-
tion” (Paulo Matafome)

16:00-16:30 “Gestational Diabetes and Extreme
Insulin resistance – a Case Report”
(Sandra Paiva)

16.30-17:00 “Obesity and Cancer” (Raquel Seiça)
17:00-18:30 Discussion and beer (at the

Mathematics Bar)

Luis Raposo
(coordenador do GEIR)



• O GET, completa em 2009, dez anos de activida-
de, contando hoje entre os seus membros como
Endocrinologistas, Cirurgiões, Especialistas de
Medicina Nuclear e Biologia Molecular.

• No ano 2009 o GET manteve-se, mais uma vez,
empenhado na divulgação das doenças da
tiróide, no desenvolvimento da formação pós-
graduada em tiroidologia e na promoção da
investigação na área das doenças da tiróide

A destacar entre as actividades desenvolvidas em 2009
• A extensão do plano nacional de rastreio do

nível de iodo na população portuguesa às

crianças em idade escolar (em fase de conclusão).
• A comemoração do Dia Europeu da Tiróide

em 25 de Maio, com a divulgação das doenças
da tiróide junto da população.

• A melhoraria e constante actualização do
site do GET, a que se pode aceder em
http://www.spedm-tiroide.org

• A preparação de um novo folheto para doen-
tes “Tiróide e Gravidez”

• A organização, em colaboração com a
Direcção da SPEDM, de um simpósio conjunto
com a Sociedade Europeia da Tiróide (ETA)
no X Congresso Português de Endocrinologia
(Vilamoura 2009)

No decurso de final de Março de 2009 efectuaram-
se eleições no Grupo de Estudos de Osteoporose e
Doenças Ósseas Metabólicas (GODOM) da SPEDM,
tendo sido eleito Coordenador o Prof. Dr. Mário Rui
Mascarenhas e secretárias, a Srª. Drª. Ana Paula
Barbosa e a Srª. Drª. Paula Freitas, tendo sido a Srª.
Drª. Isabel Torres nomeada adjunta.

Reuniões do Grupo
Os membros do GODOM reuniram-se diversas
vezes, nomeadamente em Fevereiro, Março, Junho e
Setembro de 2009, em locais cujos custos foram sub-
sidiados integralmente pela Indústria Farmacêutica,
com o apoio exlusivo dos Laboratórios Servier.
Nas Reuniões compareceram os vários membros
do grupo ou seus representantes. 

Projectos de Trabalho
1. “Estudo da Prevalência de Deficiência de

Vitamina D na População Portuguesa”:
Ficou decidido tentar obter-se patrocínios da
Indústria Farmacêutica (parcial e/ou total) e de
se concorrer a bolsas de investigação do “Alto
Comissariado para a Saúde”, da “Fundação
Ciência e Tecnologia” e da “Fundação Gulben-
kian”para a realização do Estudo. Foi também
avaliada a possibilidade de se utilizar a verba
anual para os grupos de estudo disponibilizada
pela SPEDM e que é de 5.000 euros. 

2. “Curso de Densitometria bifotónica”: que
foi efectuado em Junho de 2009, exclusiva-
mente dirigido aos membros do GODOM.

3. ”Elaboração de Atlas de Diapositivos”: para
participação dos elementos do GODOM em
Reuniões dos Centros de Saúde, tendo-se suge-
rido apresentar os temas de osteoporose em
Centros de Saúde do país, numa só lingua-
gem. Para tal foi decidido elaborar um “kit”
de slides sobre os temas a abordar e que será
apresentado na próxima reunião do grupo.

Reunião do GODOM alargado a todos os
membros da SPEDM
Conforme comunicado à direcção da SPEDM, o
GODOM pretende organizar uma Reunião
Científica, com a finalidade de análise da proble-
mática da osteoporose no país, da osteoporose
secundária e ainda da nova terapêutica com PTH
e novas formas de tratamento da osteoporose.

Apresentação do “kit” de diapositivos da
osteoporose
Apresentação deste conjunto de diapositivos, da
autoria de:
• Introdução e Definição: Mário Mascarenhas
• Epidemiologia da osteoporose e complicações:

Mário Mascarenhas
• Custos da osteoporose: Mario Mascarenhas
• Riscos para osteoporose: Paula Freitas
• Diagnóstico: Luís Raposo
• Osteoporose secundária: Ana Paula Barbosa
• Medidas preventivas: Filipa Lopes
• Terapêutica: Isabel Torres e Ema Nobre
• Seguimento: Paula Bogalho
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Grupo Estudos de Osteoporose e Doenças Ósseas
Metabólicas (GODOM) da SPEDM

Grupo de Estudos 
da Tiróide Relatório Anual (2009)
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Grupo de Estudo
de Tumores da Hipófise

• A colaboração com a Direcção da SPEDM na
organização do X Congresso Português de
Endocrinologia (Porto 2010)

• A organização em Portugal do 34º Congresso
Europeu da Tiróide, que teve lugar em Lisboa
entre 5 e 9 de Setembro de 2009. Este foi até
hoje o Congresso Europeu da Tiróide que con-
tou com mais delegados e, também, com maior
submissão de trabalhos científicos. Foram apre-
sentados mais de 40 trabalhos de grupos
Portugueses e 10 endocrinologistas portugueses
moderaram sessões no congresso. Participaram
no congresso cerca de 100 médicos e investiga-
dores Nacionais com interesse nas doenças da
tiróide. O 34º congresso Europeu da Tiróide,
Lisboa 2009, foi reconhecido e louvado, em

Assembleia-Geral, pela Direcção da ETA com
uma das mais bem sucedidas iniciativas da
ETA até hoje.

• As reuniões do GET continuam a constituir um
espaço de reflexão e debate sobre as doenças da
tiróide. Nestas reuniões, para além da discus-
são e acompanhamento dos projectos em curso
ou a implementar, são realizadas conferências,
debatidos os avanços mais recentes na área das
doenças da tiróide e discutidos casos clínicos
apresentados pelos diferentes serviços de
Endocrinologia do país.

João Jácome de Castro
Coordenador do GET

Durante 2009 o GETH efectuou três Reuniões,
sendo os temas principais a conclusão do projecto
multicêntrico do ano transacto relativo a prolacti-
nomas, o planeamento e o início da implementa-
ção de dois projectos de investigação clínica sobre
craniofaringiomas e a actualização dos dados do
registo nacional dos tumores da hipófise.

A 1ª reunião, realizada pelas 23h do dia 23 de
Janeiro de 2009, no decurso do X Congresso
Português de Endocrinologia em Vilamoura, teve
a presença de nove colegas, traduzindo as difi-
culdades práticas de encontrar tempo neste for-
mato de Congresso. A a 2ª, na Primavera, na
Curia e 3ª, no Outono, em Monte Real.

Apesar do interesse manifestado por diversos cole-
gas na participação das actividades do GETH,
nesta 1ª reunião apenas fizemos uma avaliação
do trabalho em curso e o agendamento e a progra-
mação das Reuniões do GETH para o ano de 2009:

21 de Março – Reunião de Primavera (com o
patrocínio Ipsen)
– Avaliação dos resultados existentes no que refe-
re ao estudos dos  prolactinomas 
Discussão do protocolo de estudo sobre os
Craniofaringiomas (que tinha sido enviado para
avaliação preliminar). Além da avaliação dos
resultados constantes no registo nacional vamos
tentar fazer uma avaliação da situação dos doentes
tratados com o inquérito de qualidade de vida ST36
ou um “HipoQuol” para doentes com Craneofarin-
geoma. Será utilizado um inquérito de qualidade
de vida já aferido para a população portuguesa.

10 de Outubro – Reunião de Outono (com o
patrocínio Pfizer)

Para apresentação dos resultados dos estudo dos
Craniofaringiomas, no que refere à caracteriza-
ção dos doentes, ao tipo de intervenções terapêu-
ticas e à qualidade de vida. 

A 2ª Reunião decorreu no dia 21 de Março na
Curia, com a presença de 17 endocrinologistas, 3
neurocirurgiões e a Dra Madalena Abreu (psicó-
loga). Foram apresentadas e discutidas as
seguintes comunicações:
• Craniofaringiomas e Tolerância à Glicose.

Joana Costa. Serviço de Endocrinologia,
Hospital Egas Moniz

• Craniofaringiomas – Abordagens Terapêuticas:
Quando irradiar. Carolina Lalanda, Sequeira
Duarte. Serviço de Endocrinologia, Hospital
Egas Moniz

• Experiência existente: Quadro clínico pré- e pós-
cirurgia – o que mudou? Craniofaringiomas –
Experiência do Serviço. Mariana Martinho, I.
Paiva, L. Gomes, J. Santos, A. Vieira, F. Gomes,
O. Rebelo e M. Carvalheiro. Serviço de
Endocrinologia Diabetes e Metabolismo,
Hospitais de Universidade de Coimbra EPE

• Foi em seguida apresentado pelo coordenador
do GETH e colocado à discussão o protocolo de
estudo dos Craniofaringiomas sugerido na
Reunião de Janeiro: “A Síndrome Metabólica
nos doentes com Craniofaringiomas” e uma
revisão breve sobre “A Qualidade de Vida dos
doentes operados por Craniofaringiomas”

• Foi apresentado, pela Drª Madalena Abreu, os



inquérito para avaliação da qualidade de vida
(validado em Portugal ) - SF 36 e outros ques-
tionários sócio demográficos e de
ansiedade/depressão.  Após o debate do proto-
colo apresentado, foi acordado como objectivo
principal a realização da avaliação da quali-
dade de vida nos doentes em tratamento.

• “Ausência da figura paterna na infância nos
doentes com prolactinomas”. Prof. Luís Sobrinho.
Os resultados obtidos, apesar da dimensão da
amostra ser relativamente pequena, são de
molde a incentivar a colaboração de outros cole-
gas para permitir uma casuística que permita
publicação. Considerou-se alargar o prazo de
envio de casos e controlos.

• Em seguida, foi apresentado o resultado do
estudo multicêntrico referente aos resultados
terapêuticos dos doentes com prolactinomas
(Olinda Marques)

A 3ª Reunião – Reunião de Outono: realizou-se
a 10 de Outubro, em Monte Real, com a presen-
ça de 15 endocrinologistas, 2 neurocirurgiões e a
Dra Madalena Abreu (psicóloga). Tivemos uma
convidada especial, a Drª Niki Karavitaky
(Oxford) fez a conferência “Optimal treatment of
craniopharingeomas”.

Teve início com a comunicação dos dados actuali-
zados sobre a privação da figura paterna em doen-
tes com Prolactinomas. A apresentação foi feita
pela colega Rita Santos, dada a impossibilidade do
Prof. Luís Sobrinho estar presente. (ver em anexo)

Parecem confirmar-se os resultados do estudo
inicial do Prof. Sobrinho (maior frequência de
ausência de figura paterna nos primeiros 10
anos de vida) tanto nos prolactinomas como nas
acromegalias também investigadas. Verificam-se
algumas dificuldades de análise estatística pela
reduzida dimensão do grupo controlo. Assim, foi
pedida a intensificação do esforço de colheita
destes dados, tanto nos prolactinomas, como nas
acromegalias, tumores não funcionantes e,
sobretudo, no grupo controlo. Foi sugerido que,
para melhor “emparelhamento” das idades (os
controlos actuais - nódulos tiroideus não funcio-
nantes - são mais velhos do que a amostra dos
tumores hipofisários) se incluíssem também
doentes com tiroidites auto-imunes.

A colega Luísa Cortez apresentou os resultados
terapêuticos dos prolactinomas nos 10 centros
participantes.

Drª Niki Karavitaky (Oxford) fez a conferência progra-
mada, “Optimal treatment of craniopharingeomas”. 

Foi feita a apresentação dos dados preliminares
sobre um dos aspectos do estudo proposto para

este ano “Síndroma metabólica nos doentes com
Craniofaringiomas” pelo colega Sequeira
Duarte. Verificou-se que houve reduzida colabo-
ração dos restantes centros, pelo que se reforça o
pedido de recolha destes dados até ao mês de
Novembro para tentar apresentação de comuni-
cação no Congresso da SPEDM.

Por fim a Drª Madalena Abreu apresentou os
resultados preliminares dos inquéritos sobre a
qualidade de vida dos doentes com
Craniofaringiomas e tumores hipofisários não
funcionantes operados. Aguarda-se também o
envio de mais inquéritos para possibilitar um
estudo susceptível de tratamento estatístico.

Além das actividades programadas já referidas,
o GETH foi convidado pelo Prof. Galvão Teles
para apresentação de dados do registo de tumo-
res da hipófise no 5º Curso Avançado de
Acromegalia, Foi resolvido em Janeiro que parti-
ciparíamos na referida Reunião. O curso reali-
zou-se em Troia a 04-04-2009 tendo sido compli-
cado gerir a sobreposição de datas. 

• Foi apresentada a comunicação (já preparada
do ano de 2007): “RADIOTERAPIA NA ACRO-
MEGALIA: uma casuística nacional” por S
Duarte, I Paiva, O Marques, L Barreiros, L
Cortez, AP Marques, L Sobrinho. 

• Trabalho publicado (preparado a partir do traba-
lho de 2007): na revista da SPEDM Volume 4
Número 01 2009 Janeiro-Junho ,7-10
A RADIOTERAPIA NOS PROLACTINOMAS.
Cláudia Freitas, Isabel Ribeiro, Fátima Borges,
Sequeira Duarte, Leonor Gomes, Olinda Marques 

Em 10 de Outubro de 2009, data da Reunião de
Outono, novamente surgiu a coincidência de
outro Grupo de Estudo (GE da Diabetes da
SPEDM) agendar uma reunião para a mesma
data. São contratempos que teremos que evitar a
todo o custo no futuro, (a nível da SPEDM) embo-
ra todos saibamos das dificuldades práticas.
Exemplo disso foi a proposta do Prof. Davide
Carvalho feita em Maio ao coordenador do
GETH, para o Grupo participar numa “Reunião
de Consenso”, sobre a acromegalia. Verificámos
todos os fins de semana de Setembro a Dezembro
e estavam todos preenchidos! Acabámos por
acordar no fim de semana de 8 a 10 de Janeiro de
2010, também em Monte Real, com o apoio da
Pfizer, apesar de reconhecemos que representa
um grande esforço para muitos dos colegas con-
vidados a participar, envolvidos simultaneamen-
te na preparação dos trabalhos do Congresso da
SPEDM e de outros Congressos Internacionais.

O secretariado
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REUNIÃO ANUAL DO EUROPEAN GROUP FOR
THE STUDY OF INSULIN RESISTANCE (EGIR)
EM PORTUGAL ANO 2009
José Silva Nunes

Realizou-se, entre os dias 27 e 29 de Maio deste ano, a reunião do European Group for
the study of Insulin Resistance (EGIR) presidido, actualmente, pelo Prof. Alain Golay
(Genebra, Suiça). Esta reunião, a primeira vez que decorreu no nosso país, aconteceu no
Hotel Olissippo Oriente, em Lisboa. Este ano organizada por mim, a reunião decorreu sob o
lema “Navigating the seas of insulin resistance: new ways and new beliefs” e contou com a
participação de 66 congressistas, de 15 países diferentes, interessados em investigação ou em
clínica na área da insulino-resistência. Na sessão de abertura, e seguindo o lema deste ano,
procurei apresentar uma analogia entre os actuais avanços na ciência médica, particular-
mente na área da insulino-resistência, e a época de ouro dos descobrimentos portugueses.

Sendo organizada no nosso país, nesta reunião pretendeu-se dar ênfase aos trabalhos
desenvolvidos em Portugal, neste domínio. Das sete palestras que compunham o programa,
para cinco delas foram convidados palestrantes portugueses que, assim, tiveram a oportu-
nidade de apresentar temas na sua particular área de investigação:

• “Insulin resistance and diabetes: insights from magnetic resonance studies of hepatic glu-
cose metabolism” - Teresa Delgado (Coimbra)

• “Gastrointestinal hormones’ variation after bariatric surgery” - Mariana Pereira
Monteiro (Porto)

• “The relevance of the postprandial insulin resistance” - Paula Macedo (Lisboa)
• “Measurement of hepatic glycogen kinetics” – John Jones (Coimbra)
• “Adipokines secretion in HIV infected patients under antiretroviral therapy” - Paula

Freitas (Porto)

Além destes palestrantes nacionais, tivemos a oportunidade de ouvir o Prof. Gerald
Tomkin (Dublin, Irlanda) a proferir uma brilhante palestra intitulada “Lipoproteins, athe-
rosclerosis and diabetes” e o Prof. Walt Gall (Durham, EUA) a apresentar interessantes
dados na sua sessão “Identification of novel metabolite markers that distinguish insulin
sensitivity from insulin resistance”.

Entre as 18 comunicações orais, contavam-se três provenientes de centros portugueses:
• “Intra-enteric mixed-meal potentiates insulin sensitivity through an hepatic para-

sympathetic-dependent mechanism” – Ricardo Afonso (Lisboa)
• “Differential influences of age, anthropometric parameters, insulin resistance and

adiponectin on blood pressure levels and dipper pattern, in obese and non-obese pre-
menopausal women” – J. Silva Nunes (Lisboa)

• “The effect of the prandial state on the hepatic nitric oxide and glutathione in normal
and obese animals” – Ana Fernandes (Lisboa)

Entre os moderadores desta reunião, contou-se com a colaboração de dois ilustres cole-
gas nacionais: a Profª Dra. Manuela Carvalheiro, Presidente da Sociedade Portuguesa de
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Portugal recebeu pela primeira
vez o Congresso Europeu da Tiróide

Após dois anos de candidatura e dois
anos de árdua preparação, recebemos em
Lisboa, em Setembro último, o Congresso
Europeu da Tiróide, que na sua 34ª edição
pisou pela primeira vez o solo português.

Este Congresso conquistou dois recordes,
foi o Congresso Europeu da Tiróide que até
hoje recebeu mais trabalhos científicos e aque-
le em que se inscreveram mais participantes.

Como seria de algum modo plausível,
foi também o Congresso aonde houve
maior participação portuguesa. Cerca de
100 médicos e investigadores portugueses
com interesse nas doenças da tiróide partici-
param no congresso, aonde mais de 40 tra-
balhos de grupos portugueses foram apre-
sentados e 10 médicos portugueses modera-
ram sessões científicas.

A Reitoria da Universidade Clássica de
Lisboa foi o local escolhido para esta reu-
nião e nela se desenrolaram, com assinalá-
vel sucesso, os trabalhos durante 5 dias.

O programa social foi também bem
sucedido e muito participado.

34th Annual Meeting of the ETA
Lisboa 5-9 Setembro de 2009

João Jácome de Castro
Presidente da Comissão Organizadora da 34ª Congresso Europeu da Tiróide

Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo e o Dr. Luís Gardete Correia, em representação da
Sociedade Portuguesa de Diabetologia.

Durante três dias houve a possibilidade de discutir a resistência à insulina, nas suas
diferentes vertentes, bem como tomar conhecimento dos avanços na área, apresentados na
primeira pessoa pelos investigadores envolvidos.

Esta reunião, que constituiu um reconhecido sucesso, além do patrocínio do EGIR con-
tou com o apoio de duas casas farmacêuticas nacionais: Merck-Serono e Novartis.

Além do orgulho que, inevitavelmente, não pude deixar de sentir por trazer ao nosso
país nomes tão sonantes na área da diabetologia internacional, a reunião proporcionou
momentos de convívio inesquecíveis, além de ter permitido a partilha de importante infor-
mação entre todos os envolvidos.

Um Jazz - cocktail de boas vindas nos jar-
dins do Museu Arte Moderna da Fundação
Berardo, aonde a Presidente da Sociedade
Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e
Metabolismo (Manuela Carvalheiro), o pre-
sidente da European Thyroid Association
(Peter Lauberg) e o presidente do congresso
(João Jácome de Castro), proferiram breves
discursos de acolhimento.

Uma visita ao Oceanário que terminou
com um jantar dançante (e muito anima-
do) na zona ribeirinha do Parque das
Nações.

Um jantar de gala no palácio da Foz, na
bonita praça dos restauradores, aonde se
ouviu contar o fado.

A organização do congresso e a sua
Comissão Organizadora foi publicamente
louvada na Assembleia Geral da ETA que
decorreu no final do congresso.

Penso que será justo sublinhar que o
congresso decorreu, nas suas varias verten-
tes (cientifica, logística e social), com assi-
nalável e apreciável sucesso, tendo sido
muitas as mensagens de apreço recebidas.

Sublinho que só foi possível levar a cabo
esta iniciativa fruto de um trabalho de equi-
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pa em que para alem da Comissão
Organizadora Local (LOC), foi fundamental
a inestimável colaboração da equipa das
Ideias2, a agência do congresso (PCO)

Não posso deixar de confessar que vou
ter saudades das nossas muitas reuniões
(semanais tantas vezes), da adrenalina das
últimas semanas, da preparação de toda a
operação logística cujo sucesso final faz
deste congresso o melhor e o maior até hoje
realizado pela ETA.

Não termino sem referir o apoio e a con-
fiança que a Direcção da Sociedade
Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e
Metabolismo, ao longo destes, anos deposi-
tou em nós e a amabilidade e disponibilida-
de da Professora Manuela Carvalheiro, que
tão bem representou a nossa Sociedade
durante o congresso.

A todo o Grupo de Estudo da Tiróide o
meu muito obrigado. Sem todo vós nada
disto teria arrancado.

Ao LOC e muito em especial à Lucília
Salgado, à Maria João Oliveira e ao
Valeriano Leite pelo fantástico apoio e cola-
boração que, com sacrifício das vidas pes-
soais e profissionais prestaram esta iniciativa
…. e ao óptimo ambiente que ajudaram a
criar. Que saudades!

Finalmente, ao Professor Edward Limbert
distinto tiroidologista, mestre e amigo, pelo
seu incansável trabalho e extraordinário
exemplo, a quem muito se fica a dever este
congresso, desde o momento da sua ideali-
zação... e ao meu grande e querido amigo
Francisco Carrilho pelo muito que com ele,
mais uma vez, aprendi, pelo cunho pessoal
que deixa em tudo aquilo em que se empe-
nha e pela sua capacidade de trabalho. Sem
ele nada teria sido assim.

Foi um privilégio participar neste projec-
to com tão distinta equipa, ao serviço da
nossa Sociedade e de Portugal!

BOLSA DE ESTUDO PARA INVESTIGAÇÃO
EM OBESIDADE 

ABBOTT/
SPEDM

15 000 € anual 31 Novembro

BOLSA PROF. EDWARD LIMBERT PARA
INVESTIGAÇÃO EM PATOLOGIA DA
TIRÓIDE

GENZYME/
SPEDM

5000 € anual 30 Setembro

PRÉMIO NACIONAL DE ENDOCRINOLO-
GIA

NOVARTIS ON-
COLOGY/SPEDM

15000 € Bianual 30 Outubro

PRÉMIO DE ENDOCRINOLOGIA "PROF.
EURICO PAES - BAYER"

BAYER 5000 € Bianual 31 Outubro (ano
ímpar)

BOLSA DE DIFERENCIAÇÃO PROFISSIO-
NAL E INVESTIGAÇÃO CIENTÍFICA
(BOLSA DE ESTÁGIO)

SPEDM 1000 € p/
mês estágio
até 4 meses

Anual ______

BOLSA DA SPEDM PARA APRESENTAÇÃO
DE TRABALHOS CIENTÍFICOS EM
REUNIÕES INTERNACIONAIS

SPEDM 5000 € p/
semestre

Semestral _______

BOLSA PARA PROJECTO DE INVESTIGAÇÃO
CIENTÍFICA EM ENDOCRINOLOGIA

SPEDM 7500 € Anual 30 Setembro

BOLSAS 2010

NOME PATROCÌNIO PRÉMIO/
BOLSA

PERIODICI-
DADE

DATA LIMITE 
PARA SUBMISSÃO



8º Congresso Português de Diabetes
Portugal

Fev.
2010

www.spd.pt

4º Congresso Português 
do Acidente Vascular cerebral

Porto
Portugal

4 a 6
Fev. 2010

www.spavc.org/engine.php?cat=288

57th Annual Advanced 
Postgraduate Course (ADA)

São Francisco
EUA

5 a 7 
Fev. 2010

http://professional.diabetes.org/Congress
_Display.aspx?TYP=9&CID=68277

XIV Curso Pós-Graduado de
Endocrinologia, Diabetes e
Metabolismo

Porto
Portugal

25 a 27 
Fev. 2010

congressosporto@sapo.pt/

VII Congresso Português de
Osteoporose

Lisboa
Portugal

3 a 6 
Mar. 2010

sociedade.osteoporose@gmail.com

BES2010: 28th Joint Meeting 
of the British Endocrine Societies

Harrogate
Reino Unido

15 a 18 
Mar. 2010

www.endocrinology.org/meetings/2010
/sfebes2010/

1ª Reunião Temática de
Endocrinologia do Instituto
Português de Oncologia do Porto  

IPOFG Porto
Portugal

20 
Mar. 2010

diripo@ipoporto.min-saude.pt

ICE 2010: 14th International
Congress of Endocrinology

Kyoto
Japão

26 a 30 
Mar. 2010

www.congre.co.jp/ice2010/

10º Congresso da Federação
Europeia de Sexologia

9 a 13 
Abr. 2010

www.efs2010.com

AACE 19th Annual Meeting and
Clinical Congress

Boston 
EUA

21 a 25
Abr. 2010

www.aace.com/meetings/calendar/
calendar.php

ECE2010: 12th European Congress 
of Endocrinology

Praga
Rep. Checa

24 a 28
Abr. 2010

www.ece2010.com

52º Congresso Sociedade Espanhola
de Endocrinologia e Nutrição e 
2º Joint Meeting SEEN/SPEDM

Salamanca
Espanha

26 a 28 
Mai. 2010

begona@viajesycongresos.com

ENDO2010: 92nd Annual Meeting 
of the Endocrine Society

San Diego
EUA

19 a 22 
Jun. 2010

www.endo-society.org/meetings/
Annual/index.cfm

14th International Thyroid Congress Paris 
França

11 a 16 
Set. 2010

www.itc2010.com

Curso de Endocrinologia Clínica da
Sociedade Europeia de Endocrinologia

Porto
Portugal

21 a 23 
Out. 2010

www.euro-endo.org/meetings/ mee-
tings_courses.htm

XI Simpósio do Núcleo de Estudos
da Doença Vascular Cerebral 
da Sociedade Portuguesa de
Medicina Interna

Porto
Portugal

12 e 13
Nov. 2010

secretariado@spmi.webside.pt

14th Asia-Oceania Congress of
Endocrinology

Kuala Lumpur
Malásia

2 a 5 
Dez. 2010

www.aoce2010.com

Heart, Vessels and Diabetes 2010 
– The European Conference

Lisboa
Portugal

9 a 11 
Dez. 2010

www.hvd-euroconference.com
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A Revista Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e
Metabolismo aceita para publicação artigos de investi-
gação fundamental, epidemiológica, clínica, sobre
administração de serviços de saúde ou sobre educação,
bem como artigos de revisão, artigos sobre a prática clí-
nica, relatos de casos clínicos, artigos de opinião e
outros que possam contribuir para o desenvolvimento
da especialidade de Endocrinologia, Diabetes e
Metabolismo ou para a melhoria dos cuidados de saúde
prestados aos doentes. Os artigos deverão ser redigidos
em português ou inglês, podendo em casos excepcio-
nais ser aceites textos em francês ou castelhano.
Os artigos propostos não podem ter sido objecto de
qualquer outro tipo de publicação, nem ter sido
simultaneamente propostos para publicação noutras
revistas ou jornais. As opiniões expendidas são da
inteira responsabilidade dos autores. Os artigos publi-
cados ficarão de inteira propriedade da Revista
Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e Metabolis-
mo e não poderão ser reproduzidos, no todo ou em
parte, sem prévia autorização do seu Director.
A Revista Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes
e Metabolismo subscreve os requisitos constantes das
normas de Vancouver(1). Recomenda-se aos autores a
sua leitura atenta.
A revista publica artigos nas seguintes secções:

1. EDITORIAIS. 
Da iniciativa do Editor

2. ESTUDOS ORIGINAIS. 
Artigos de investigação no âmbito da endocrinologia,
diabetes e metabolismo. Não deverão ultrapassar as
12.000 palavras, em texto dactilografado a dois espaços,
sendo admitido o número máximo de 10 ilustrações (qua-
dros, figuras ou fotografias). Deverão seguir as normas
internacionalmente aceites para este tipo de artigos (1). O
corpo do artigo deve ser subdividido em: Introdução,
Métodos, Resultados, Discussão. O artigo deve incluir
Referências Bibliográficas e, eventualmente, Agrade-
cimentos. Deve também incluir um Resumo/Abstract
(em Português e em Inglês) e duas a seis Palavras-
chave/Keywords. O uso de abreviaturas e símbolos, bem
como as unidades de medida, devem estar de acordo com
as normas internacionalmente aceites (2). 
A Introdução deverá ser sintética. Deve apresentar cla-
ramente o problema em questão, resumir o estado
actual do conhecimento sobre ele e referir os motivos
que levaram à execução do estudo. Os objectivos e/ou
hipóteses formuladas devem ser indicados.
Os Métodos deverão referir a configuração, local e
tempo de duração de estudo, a população estudada, os
métodos de amostragem, as unidades de observa-ção e
as variáveis medidas, os métodos de recolha de dados,
bem como critérios, instrumentos, métodos, aparelhos e
técnicas utilizados. A metodologia estatística usada deve
ser indicada. No caso particular de estudos de avaliação
de qualidade, devem ser indicados a dimensão estuda-
da, o tipo de cuidados, a unidade de estudo e a popu-
lação estudada, relação temporal, o tipo de dados, o
avaliador e os critérios e padrão de qualidade aceites. 
Os Resultados deverão ser apresentados de forma clara
usando textos e ilustrações (figuras ou quadros), apre-
sentar as figuras com algarismos árabes e os quadros
com numeração romana, pela ordem da sua primeira
citação no texto. O texto não deve repetir dados incluí-
dos em ilustrações, limitando-se nesse caso a realçar ou
resumir os seus aspectos mais importantes.
A Discussão deverá salientar aspectos novos ou im-
portantes do estudo e apresentar apenas as conclusões
justificadas pelos resultados. Poderão ser comentadas
limitações ou vieses importantes do estudo. Sempre que
possível deverão ser feitas comparações com estudos
idênticos realizados por outros autores. Podem ser suge-
ridas novas hipóteses de trabalho. Não devem ser feitas
afirmações não baseadas no estudo efectuado, nem alu-
sões a trabalhos incompletos ou não publicados.
As Referências Bibliográficas devem seguir rigorosa-
mente o formato indicado nas normas internacionais
(estilo de Vancouver)(1). Devem ser assinaladas no
texto com algarismos árabes em elevado, pela ordem

de primeira citação e incluídas neste capítulo, utilizan-
do exactamente a mesma ordem de citação no texto.
Os nomes das revistas devem ser abreviados de acor-
do com o estilo usado no Index Medicus. A Revista
Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e Metabo-
lismo é referenciada usando a abreviatura Rev Port
End Diab Metab.
Os Agradecimentos, quando existirem, devem ser
colocados após as referências Bibliográficas e respeitar
rigorosamente as normas internacionais e aceites (1).
O Resumo deve expor os objectivos do trabalho, a
metodologia básica, os resultados e conclusões princi-
pais e realçar aspectos novos e importantes do estudo
ou das observações. É obrigatoriamente estruturado,
incluindo os seguintes subtítulos: Objectivos,Tipo de
estudo, Local, População, Métodos, Resultados e
Conclusões. Não deve ultrapassar as 300 palavras e
deve incluir 2 a 6 Palavras-chave.

3. ARTIGOS BREVES
Textos de pequena dimensão (como, por exemplo,
estudos originais curtos ou de divulgação de resultados
preliminares, apontamentos sobre casos clínicos, peque-
nos estudos de séries). Não deverão ultrapassar as 5.000
palavras, em texto dactilografado a dois espaços, sendo
admitido o número máximo de 2 ilustrações (quadros,
figuras ou fotografias) por artigo. 
Devem incluir um Resumo estruturado (em Português
e em Inglês) semelhante ao descrito para os Estudos
Originais e 2 a 6 Palavras-chave (em Português e em
Inglês).

4. REVISÕES
Estudo de revisão bibliográfica ou trabalhos de síntese
ou actualização clínicas, que possam constituir instru-
mentos auxiliares de actualização e de aperfeiçoamen-
to da prática clínica.
Os estudos de revisão não deverão ultrapassar as 12.000
palavras, em texto dactilografado a 2 espaços, sendo
admitido o número máximo de 12 ilustrações (quadros,
figuras ou fotografias) por artigo. Os artigos devem ser
subdivididos em: Introdução, Métodos, o Corpo da
revisão propriamente dito, Conclusões, Referências
Bibliográficas e, eventualmente, Agradecimentos.
Devem também incluir um Resumo (em Português e
em Inglês) e 2 a 6 Palavras-chave (em Português e
em Inglês).
A Introdução deverá ser sintética. Deve apresentar
claramente o problema em questão, referir os motivos
que levaram à execução do estudo e discutir a sua
oportunidade.
A pergunta e o objectivo específico da revisão deverão
aparecer claramente formulados.
Os Métodos deverão referir, fundamentando, a meto-
dologia usada para efectuar o processo de revisão.
Devem nomeadamente ser indicados o tópico em
revisão, as várias definições (por exemplo, critérios de
diagnóstico), processos utilizados para a pesquisa
bibliográfica (período a que diz respeito a revisão,
bases de dados ou documentais consultadas, descrito-
res utilizados para a pesquisa) e processos e critérios
usados para a selecção de fontes documentais (inclu-
são de toda a bibliografia relevante, exclusão de arti-
gos de má qualidade).
O Corpo da revisão deve ser constituído por uma
apresentação do conteúdo da revisão propriamente
dito, feito de forma estruturada e sistematizada e com
recurso a subtítulos, se necessário. Deve incluir ele-
mentos de argumentação crítica (avaliação de qualida-
de dos dados, síntese de dados, perspectivas em con-
fronto, identificação de problemas não resolvidos).
As Conclusões devem fornecer um resumo crítico dos
dados relevantes, enfatizar os aspectos práticos, equa-
cionar os problemas que subsistem e propor pers-
pectivas futuras.
As Referências Bibliográficas devem seguir rigorosa-
mente o formato indicado nas normas internacionais
(estilo de Vancouver) (1). Devem ser assinaladas no
texto com algarismos árabes em elevado, pela ordem de
primeira citação e incluídas neste capítulo, utilizando
exactamente a mesma ordem de citação no texto. Os

nomes das revistas devem ser abreviados de acordo com
o estilo usado no Index Medicus. A Revista Portuguesa
de Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo é referen-
ciada usando a abreviatura Rev Port End Diab Metab.
Os Agradecimentos, quando existirem, devem ser colo-
cados após as Referências Bibliográficas e respeitar rigo-
rosamente as normas internacionalmente aceites (1).
O Resumo (em Português e em Inglês) deve expor os
objectivos do trabalho, a metodologia básica, os resulta-
dos e conclusões principais, e realçar aspectos novos e
importantes da revisão. É obrigatoriamente estruturado,
incluindo os seguintes subtítulos: Objectivos, Métodos e
Conclusões. Não deve ultrapassar as 300 palavras e deve
incluir 2 a 6 Palavras-chave (em Português e em Inglês).

5. PRÁTICA CLÍNICA
Trabalhos descritivos de experiências ou projectos con-
siderados relevantes para a prática clínica diária. Não
deverão ultrapassar as 8.000 palavras, em texto dactilo-
grafado a 2 espaços, sendo admitido o número máxi-
mo de 4 ilustrações (quadros, figuras ou fotografias)
por artigo. Devem incluir um Resumo (em Português e
em Inglês) que não deve ultrapassar as 300 palavras e
2 a 6 Palavras-chave (em Português e em Inglês).

6. FORMAÇÃO
Relatos de projectos ou experiências considerados
importantes no campo da educação médica pré e pós-
graduada no contexto dos cuidados de saúde na área
de endocrinologia, diabetes e metabolismo. Não deve-
rão ultrapassar as 6.000 palavras, em texto dactilogra-
fado a 2 espaços, sendo admitido o número máximo
de 6 ilustrações (quadros, figuras ou fotografias) por
artigo. Devem incluir um Resumo (em Português e em
Inglês) que não deve ultrapassar as 300 palavras e 2 a
6 Palavras-chave (em Português e em Inglês).

7. RELATOS DE CASOS CLÍNICOS
Textos descritivos de casos clínicos. Não deverão ultra-
passar as 6.000 palavras, em texto dactilografado a 2
espaços, sendo admitido o número máximo de 8 ilustra-
ções (quadros, figuras ou fotografias) por artigo. Os arti-
gos devem ser subdivididos em: Introdução, Descrição
do caso, Comentário, Referências Bibliográficas e,
eventualmente, Agradecimentos. Devem também
incluir um Resumo (em Português e em Inglês) e 2 a 6
Palavras-chave (em Português e em Inglês).
A Introdução deve ser sintética, apresentando o pro-
blema em questão e referindo os motivos que levaram
à apresentação do caso clínico.
A Descrição do caso deve ser constituída por uma
apresentação do caso clínico propriamente dito, feito
de forma estruturada e com recurso a subtítulos, se
necessário.
O Comentário deverá chamar a atenção para os
aspectos práticos relevantes e incluir uma breve revi-
são teórica final.
As Referências Bibliográficas devem seguir rigorosa-
mente o formato indicado nas normas internacionais
(estilo de Vancouver) (1). Devem ser assinaladas no
texto com algarismos árabes em elevado, pela ordem de
primeira citação e incluídas neste capítulo utilizando
exactamente a mesma ordem de citação no texto. Os
nomes das revistas devem ser abreviados de acordo com
o estilo usado no Index Medicus. A Revista Portuguesa
de Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo é referen-
ciada usando a abreviatura Rev Port End Diab Metab.
Os Agradecimentos, quando existirem, devem ser colo-
cados após as Referências Bibliográficas e respeitar rigo-
rosamente as normas internacionalmente aceites (1).
O Resumo (em Português e em Inglês) não deve
ultrapassar as 300 palavras e deve incluir 2 a 6
Palavras-chave (em Português e em Inglês).

8. OPINIÃO E DEBATE
Textos de opinião livre susceptíveis de fomentar a refle-
xão e a discussão sobre temas de interesse para a práti-
ca clínica em cuidados de saúde primários. Não deverão
ultrapassar as 4.000 palavras, em texto dactilografado a
2 espaços. Devem incluir um Resumo (em Português e
em Inglês) que não deve ultrapassar as 300 palavras e 2
a 6 Palavras-chave (em Português e em Inglês).

NORMAS DE PUBLICAÇÃO PARA AUTORES
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9. DOCUMENTOS
Declarações, recomendações ou outros documentos
de âmbito nacional ou internacional que sejam rele-
vantes para a endocrinologia, diabetes e metabolismo.

10. CARTAS AO DIRECTOR
Comentários a artigos publicados previamente na re-
vista ou notas breves sobre experiências relevantes na
prática diária. Não deverão ultrapassar as 3.500 pala-
vras, em texto dactilografado a 2 espaços, sendo
admitido o número máximo de 1 ilustração (quadro,
figura ou fotografia).

OUTRAS SECÇÕES
Leituras, Agenda, etc..

PREPARAÇÃO DOS ARTIGOS
Os artigos devem ser dactilografados a 2 espaços em
qualquer processador de texto e gravados em formato
texto (ASCII). O formato das páginas deve ser A4 (210
x297mm) e as suas margens de, pelo menos, 25 mm
de ambos os lados. As páginas devem ser numeradas.
PRIMEIRA PÁGINA
Deverá incluir apenas:
1. O título do artigo, que deverá ser conciso.
2. O nome do autor ou autores (devem usar-se ape-
nas 2 nomes ou 3 nomes por autor).
3. O grau, título ou títulos profissionais e/ou acadé-
micos do autor ou autores.
4. O serviço, departamento ou instituição onde traba-
lha(m).
SEGUNDA PÁGINA
Deverá incluir apenas:
1. O nome, telefone/fax e endereço do autor responsável
pela correspondência com a revista acerca do manuscrito.
2. O nome e endereço do autor a quem deve ser diri-
gida a correspondência sobre o artigo após a sua
publicação na revista.
TERCEIRA PÁGINA
Deverá incluir apenas:
1. Título do artigo.
2. Um resumo (em Português e em Inglês) que não
deve ultrapassar as 300 palavras. O resumo deve respei-
tar as normas indicadas para o tipo de artigo em ques-
tão e tornar possível a compreensão do artigo sem que
haja necessidade de o ler.
3. De 2 até 6 palavras-chave (em Português e em
Inglês) ou curtas frases usando de preferência termos da
lista de descritores médicos (MeSH) do Index Medicus,
da lista de palavras-chave do FAMLI (2), dos descritores
em ciências da saúde (DeCS) da BIREME (3) ou dos des-
critores da Base Nacional de Dados Bibliográficos POR-
BASE (Índice de Assuntos).
PÁGINAS SEGUINTES
As páginas seguintes incluirão o texto do artigo, de-
vendo cada uma das secções em que este se subdivi-
da começar no início de uma página.
Primeira página a seguir ao texto
Deverá conter o início do capítulo Referências
Bibliográficas.
Primeira página a seguir a Referências Bibliográficas
Deverá incluir o capítulo Agradecimentos, quando
este exista.

PÁGINAS SEGUINTES
Deverão incluir as ilustrações. Estas devem ser envia-
das cada uma em sua folha com indicação do respec-
tivo número (algarismo árabe ou numeração roma-
na). Os quadros, com numeração romana, deverão
sempre incluir um título curto e ser dactilografados a
2 espaços, sem recurso a linhas de separação horizon-
tais ou verticais no seu interior (excepção feita a linhas
de separação de títulos, subtítulos e notas de rodapé).
Poderão incluir em rodapé notas explicativas conside-
radas necessárias e assinaladas utilizando os símbolos
indicados nas normas de Vancouver (1).
Gráficos, diagramas e gravuras (figuras) deverão ser
apresentados com qualidade que permita a sua repro-
dução directa e numerados com algarismos árabes. As
fotografias em suporte de papel ou filme (diapositivos)
deverão ter boa qualidade e ser devidamente identifica-
dos (algarismos árabes) com etiqueta autocolante no
verso ou na margem. No caso de se tratar de fotogra-
fias de pessoas ou de fotografias já publicadas, proceder

de acordo com as normas de Vancouver (1). Fotografias
e diapositivos deverão ser enviados em separado.

ÚLTIMA PÁGINA
Deverá incluir apenas as legendas para as ilustrações,
dactilografadas a 2 espaços e identificadas com o al-
garismo árabe ou o número romano correspondentes
à numeração da ilustração.

Envio dos Artigos
Utilizar e preencher a lista de verificação anexa antes
do envio dos artigos.
Devem ser enviados por correio postal para:
Director da Revista Portuguesa de Endocrinologia,
Diabetes e Metabolismo,
Ou por correio electrónico para:
————————————————————
1. O original do artigo incluindo ilustrações, gravado
em disquete de computador ou em ficheiro(s)
anexo(s) a mensagem de correio electrónico.
2. Carta assinada por todos os autores com pedido de
publicação, indicando em que secção da revista se
propõe a publicação.
3. Declaração, assinada por todos os autores, de acor-
do com o modelo anexo.
4. Cópias de quaisquer autorizações para reproduzir
material já publicado, para utilizar figuras ou relatar
informação pessoal sensível de pessoas identificáveis
ou para citar os nomes de pessoas a quem se agrade-
cem os contributos.
5. Lista de verificação anexa, devidamente preenchida.

TRATAMENTO EDITORIAL
Os textos recebidos são identificados por um número
comunicado aos autores, que devem referi-lo em toda a
correspondência com a revista. São em seguida apreciados
por elementos do Conselho Editorial e do Conselho
Científico e por um grupo de Revisores, sem que estes
tenham conhecimento da identidade dos autores. Os arti-
gos poderão ser aceites sem modificação, recusados ou
aceites apenas após correcções ou modificações propostas
aos autores e por estes efectuadas. Neste caso, as modifi-
cações sugeridas de-verão ser realizadas pelos autores no
prazo indicado. O teor das apreciações será sempre comu-
nicado aos autores. Alterações ao manuscrito original
poderão ser efectuadas com o acordo dos autores. 
Independentemente da decisão sobre a publicação do
artigo, apenas serão devolvidos, a pedido dos autores,
fotografias ou diapositivos, pelo que se aconselha aos
autores a conservação de uma cópia do ficheiro ou
disquete enviados.

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS
1. Comissão Internacional de Editores de Revistas
Médicas. Normas para apresentação de artigos pro-
postos para publicação em revistas médicas. Rev Port
Clin Geral 1991;8:82-9
2. WONCA. Key words in Family Medicine (A The-sau-
rus). FAMLI 1989;10:XI-XVIII.
3. BIREME. Descritores em ciências da saúde (DeCS).
São Paulo: Centro Latino-Americano e do Caribe de
Informação em Ciências da Saúde, 1988.

ANEXO
DECLARAÇÃO
Declaro que autorizo a publicação do artigo junto,
com o título ____________________________________
do qual sou autor (ou co-autor). Declaro ainda que o
presente artigo é original, não foi objecto de qualquer
outro tipo de publicação, nem foi proposto simulta-
neamente para publicação em outras revistas ou jor-
nais. Declaro também que os requisitos sobre autoria
definidos nas normas de Vancouver foram respeita-
dos, bem como que li e concordo inteiramente com o
conteúdo do presente artigo.
Data
Assinatura(s)

Lista de Verificação para Preparação de Artigos
para a Revista Portuguesa de Clínica Geral
PRIMEIRA PÁGINA
– O título é conciso, breve e suficientemente informativo.
– Os nomes dos autores estão correctos e são os 2/3

nomes usados habitualmente na Clínica ou nas acti-
vidades científicas.

– Estão indicados os graus ou títulos dos autores.
– Estão indicados os locais, instituições ou serviços aos

quais os autores estão ligados.
SEGUNDA PÁGINA
– Está indicado o nome, telefone/fax e endereço do

autor responsável pela correspondência com a revis-
ta acerca do manuscrito.

– Está indicado o nome e endereço do autor a quem
deve ser dirigida a correspondência sobre o artigo
após a sua publicação na revista.

TERCEIRA PÁGINA
– Está indicado o título do artigo.
– O Resumo segue as normas da revista para o tipo de

artigo em questão.
– Estão indicadas duas a seis palavras-chave adequadas.
PÁGINAS SEGUINTES
– O texto do artigo segue as normas da revista e não

excede os limites previstos.
– O texto está correctamente dactilografado a 2 espa-

ços, sem rasuras.
– Cada uma das secções do artigo começa no início

de uma página.
– As referências bibliográficas estão correctamente

assinaladas e numeradas ao longo do texto.
– As ilustrações estão devidamente assinaladas no texto

e numeradas pela ordem por que são mencionadas.
– As figuras estão numeradas com algarismos árabes e

os quadros com numeração romana.
PRIMEIRA PÁGINA A SEGUIR AO TEXTO
(REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS)
– As referências bibliográficas estão devidamente assi-

naladas no texto.
– Os documentos referenciados foram cuidadosa-

mente verificados e estão listados de acordo com as
normas de Vancouver.

PRIMEIRA PÁGINA A SEGUIR A REFERÊNCIAS BIBLIO-
GRÁFICAS (AGRADECIMENTOS QUANDO EXISTEM)
– Respeitam rigorosamente as normas internacional-

mente aceites, existindo nomeadamente as autori-
zações para citar os nomes de pessoas a quem se
agradecem os contributos.

ILUSTRAÇÕES
– Todos os quadros estão dactilografados a dois espa-

ços, numerados e têm título adequado.
– Não existem linhas de separação horizontais ou verti-

cais no interior dos quadros, com excepção das linhas
de separação de títulos, subtítulos e notas de rodapé.

– Todas as restantes ilustrações estão numeradas e
identificadas.

– Todas as ilustrações têm qualidade que permita a
sua reprodução directa.

– Cada ilustração está devidamente assinalada no
texto e é apresentada em separado.

– Fotografias ou diapositivos estão devidamente iden-
tificados (algarismos árabes) com etiqueta autoco-
lante no verso ou na margem.

ÚLTIMA PÁGINA
– As legendas para as ilustrações estão dactilografadas

a dois espaços e identificadas com o corresponden-
te algarismo árabe ou número romano.

PEDIDO DE PUBLICAÇÃO
– É enviada disquete gravada em formato ASCII, ou

ficheiro anexo a mensagem de correio electrónico,
com o original do texto (incluindo ilustrações).

– A carta de pedido de publicação está assinada por
todos os autores e é enviada por correio postal.

– Uma declaração de teor igual ou idêntico ao apre-
sentado na Declaração modelo anexa às Normas da
revista está assinada por todos os autores e é envia-
da por correio postal.

– São enviados por correio postal os originais de foto-
grafias em suporte de papel ou filme (diapositivos).

– Estão prontas cópias de todas as autorizações necessá-
rias para a publicação e são enviadas por correio postal.

– Está preenchida e é enviada por correio postal esta
lista de verificação.

– Todo o conjunto de documentos está dirigido ao
Director da Revista Portuguesa de Endocrinologia,
Diabetes e Metabolismo.

NORMAS DE PUBLICAÇÃO PARA AUTORES


