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Objetivo: Avaliar a qualidade de vida numa amostra de pessoas com Diabetes Mellitus (DM), em seguimento 

nas consultas de diabetologia do Centro Hospitalar Cova da Beira, E.P.E. e do Centro de Saúde da Covilhã.  

Introdução: O constante aumento de doenças crónicas suscitou o interesse pelo estudo da qualidade de vida e 

dos fatores biopsicosociais. Na DM, este interesse é ainda acrescido pelas implicações ao nível dos cuidados 

diários, adaptações e mudanças nos estilos de vida que esta doença exige.  

Materiais e métodos: Uma amostra de 75 sujeitos respondeu ao protocolo de avaliação constituído pelos 

questionários: sociodemográfico e de informação clínica, World Health Organization Quality of Life – Brief, 

Hospital Anxiety and Depression Scale e Brief Illness Perception Questionnaire.  

Resultados: Em relação às características sociodemográficas, encontraram-se diferenças significativas entre a 

qualidade de vida e género, estado civil, escolaridade e situação profissional. Ao nível das características 

clínicas, o diagnóstico de outros problemas de saúde, a administração de insulina e a prática de exercício físico 

também evidenciaram diferenças ao nível da qualidade de vida. Relativamente à sintomatologia 

psicopatológica, níveis de depressão exercem maior influência sobre a qualidade de vida, que níveis de 

ansiedade. Na avaliação das representações de doença, verificou-se que a resposta emocional apresenta uma 

associação negativa com a qualidade de vida, enquanto a compreensão de doença revela uma associação 

positiva com o constructo avaliado.  
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Discussão/Conclusão: Constatou-se que a DM pode contribuir para a diminuição da qualidade de vida pelo seu 

impacto a nível comportamental, cognitivo e emocional. Estes resultados salientam a importância da 

abordagem biopsicosocial na prevenção e tratamento desta doença crónica.   
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An in vitro model to study the effect of red blood cell transfusions in the 

phenotype of T lymphocytes  
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Objective: To use an in vitro model of transfusion to study the effect of red blood cells (RBC) on the functional 

phenotype of human T cells. 

Introduction: RBC transfusions are associated with immunomodulatory effects, namely an increased 

acceptance of allografts and an increase in the growth of tumor cells (1,2). Both effects are associated with the 

induction of suppressor CD8+CD28 Tcells (3,4). 

Material & Methods: Peripheral blood mononuclear cells (PBMC) were isolated from blood samples from blood 

donors (n=8) and patients with iron overload (n=3) after centrifugation over Lymphoprep and labeled with 

CFSE, a dye that enter cells, emits fluorescence and allows to monitor cell division. CFSE-labeled PBMC were 

cultured in the presence of the T cell mitogen PHA or PHA+RBC, and cultured in a CO2 incubator at 37ºC. After 

6 days, cells were harvested, labeled with fluorochrome-conjugated antibodies against CD4, CD8 and CD28, 

acquired in a flow cytometer, and proliferation and expression of CD28 determined. 

Results: T cells proliferated more when RBC were present in the culture. Dividing CD8+ T cells showed a higher 

loss of CD28 than CD4+ T cells, namely in cultures with RBC. Hence, the percentage of CD8+CD28 T cells 

increased. We also found an inverse correlation between T cell proliferation and CD28 expression. 

Conclusions & Discussion: The preliminary results of this in vitro transfusion model suggest that RBC favors 

the expansion of CD8+CD28− T cells, a population containing immunosuppressive lymphocytes, which may be 

relevant in the context of pathologies where RBC transfusions are needed. 
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Associação entre a diabetes mellitus tipo 2 e a doença de Parkinson: Estado da arte 
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Introdução: A diabetes mellitus tipo 2 e a doença de Parkinson estão entre as doenças mais prevelentes na 

população em envelhecimento. Diversos estudos epidemiológicos têm analisado o papel da diabetes no 

desenvolvimento da doença de Parkinson, tendo concluído, na maioria, que existe uma associação positiva 

entre as duas doenças.  

Objectivos: Sistematizar o conhecimento existente sobre os estudos epidemiológicos que avaliam a associação 

entre a diabetes mellitus tipo 2 e a doença de Parkinson, e avançar possíveis explicações biológicas para esta 

mesma associação. 

Materiais e Métodos: Revisão com base na recolha de artigos que estudam a associação entre a diabetes 

mellitus tipo 2 e a doença de Parkinson, na PubMed, Medscape  e livros com mérito científico, publicados nos 

últimos 10 anos. 

Resultados: Diversos estudos têm sido conduzidos por forma a investigar uma possível associação entre as 

doenças. Assim, são apresentados doze estudos epidemiológicos, de entre os quais quatro não encontram uma 

associação, enquanto os restantes oito estudos concluem sobre uma associação positiva. 

Discussão: A associação entre as duas doenças parece acontecer através de factores genéticos, alterações 

mitocondriais, distúrbios na conformação de proteínas, stress oxidativo e neuroinflamação. 

Conclusão: O estudo das vias metabólicas envolvidas nas duas patologias tem permitido compreender melhor 

os mecanismos que explicam os resultados dos estudos epidemiológicos. É possível compreender cada vez 

melhor as doenças implicadas, o que permitirá pesquisar novas abordagens terapêuticas, que podem vir a dar 

resposta às dificuldades encontradas neste campo, especialmente no caso da doença de Parkinson.  
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Síndrome HDR causada por uma nova mutação do gene GATA3 
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Objectivo: Caracterização de um caso de Síndrome HDR (Hypoparathyroidism, Deafness, Renal dysplasia), na 

sua vertente clínica e molecular. 

Introdução: A síndrome HDR é uma endocrinopatia autossómica dominante caracterizada pela associação de 

hipoparatiroidismo, surdez neurosensorial e displasia renal. Tem origem em mutações inactivadoras do gene 

GATA3, cromossoma 10p15, que codifica um factor de transcrição regulador da expressão de genes envolvidos 

no desenvolvimento embrionário. 

Materiais e métodos: Estudou-se um doente do sexo masculino com hipoparatiroidismo primário 

diagnosticado aos 51 anos de idade na sequência da investigação de uma crise convulsiva por hipocalcémia. 

Apresentava ainda uma insuficiência renal crónica de estadio 3, e uma surdez neurosensorial congénita. Para o 

estudo genético procedeu-se ao isolamento do ADN genómico do propositus, à amplificação dos exões 2 a 6 do 

gene GATA3 por PCR e à análise das respectivas sequências por sequenciação automatizada. 

Resultados: A sequenciação do gene GATA3 revelou uma inserção de quatro nucleótidos (CAAG), no exão 3, 

entre as posições 357 e 358 da sequência do respectivo cDNA. Esta mutação estava presente em heterozigotia 

e foi confirmada através da análise de heteroduplexes. 

Discussão e conclusão: A mutação c.357-358insCAAG, identificada no gene GATA3, não se encontra descrita 

até ao momento actual, e condiciona uma alteração do tipo frameshift com a introdução de um codão de 

terminação prematuro e produção de uma proteína truncada. A haploinsuficiência, decorrente da perda 

funcional de um dos alelos GATA3, tem como consequência provável a alteração da transcrição de genes 

importantes para o desenvolvimento das paratiróides, rins e ouvido interno.          
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Neuro Teste 
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Esta tarefa envolveu o desenvolvimento de um conjunto de testes simples e sensíveis capazes de detetar 

pequenas alterações do neurocomportamento das larvas de D. melanogaster.  

Vários estudos defendem que as formas larvares Drosophila melanogaster são uma boa alternativa às moscas 

adultas (são mais sensíveis à ação dos fármacos). Infelizmente, as larvas são translúcidas, o que inviabiliza a 

utilização de ferramentas informáticas de vídeo análise e automatização de resultados. Nos últimos cinco anos 

um grupo de neurobiologia da Universidade do Texas tentou ultrapassar esta limitação adicionando à comida 

destas, corante alimentar preto, mas sem sucesso.  

A primeira etapa do nosso estudo consistiu na procura de técnicas de coloração e de iluminação das larvas. 

Culminando com o desenvolvimento de um sistema de transiluminação com fibra ótica, através de vidro 

translúcido, que permite marcar com grande definição todas as larvas. A técnica cria excelentes condições de 

contraste de imagem, que permite a obtenção de vídeos de elevada qualidade através de um telemóvel. Estes 

vídeos podem ser facilmente manipulados através dum software gratuito de análise (ImageJ) que permite a 

análise automática da função motora das larvas.  

A segunda fase incidiu na implementação de ensaios laboratoriais de validação do modelo. Desenvolveram-se 

estudos de funções cognitivas, neuromotoras e neurosensoriais de larvas no estádio L3 de moscas selvagens 

da linhagem Canton-S. Como controlo positivo utilizaram-se larvas com Parkinsonismo induzido por 

tratamento com paraquato, onde os ensaios de validação mostraram que o NEURO TESTE é um teste de 

elevada sensibilidade com potencial para ser implementado na indústria farmacéutica. 
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Figura 1.. Sistema de iluminação 
construído. Transiluminação com fibra 
ótica através de vidro translúcido. 



  
 

 

Figura 2. A - Ensaio de iluminação superior com larvas alimentadas com corante alimentar preto. B 
- Larvas iluminadas por transiluminação com fibra ótica através de vidro translúcido. 

Figura 3 - Definição e contraste das larvas iluminadas por transiluminação com 
fibra ótica através de vidro translúcido. 
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Figura 4. – Ensaio de coordenação motora. C – controlo (larvas da estirpe selvagem Canton-S); PQ – controlo positivo (larvas 
com parkinsonismo induzido por exposição ao paraquato). As barras de erro mostram o desvio padrão da média. Dentro de 
cada tratamento, os grupos que apresentam diferenças estatisticamente significativas relativamente ao controlo, estão 
assinalados com *, sendo o valor de p (grau de confiança) representado por * =(p≤0,05), **=(p≤ 0,01), ***=(p≤0,001). 
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Figura 5. - Ensaio de locomoção livre para avaliação da orientação espacial, 
baseado na centrofobia inata das larvas 
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Eficácia e Segurança dos Agonistas do Receptor do GLP-1 na Terapêutica da 

Diabetes Mellitus tipo 2 

I CAMELO1, C CRUZ1, A FÉLIX1, L GOMES1, B LOPES1, J MARQUES1, M MARQUES1, M MONTEIRO1, R OLIVEIRA1, E POS1, F 
SILVA1, S SIMÕES1, D SOUSA1, J DORES1 

1 Centro Hospitalar do Porto (CHP)/Instituto de Ciências Biomédicas Abel Salazar, Universidade do Porto, Portugal 

Objetivo: Avaliar a eficácia e segurança dos análogos do recetor do GLP-1 (ARGLP-1) recentemente 

introduzidos no mercado português (liraglutide ou exenatide-LAR) nos doentes com Diabetes Mellitus tipo 2 

seguidos na consulta de Endocrinologia do CHP.  

Os ARGLP-1 são fármacos que têm demonstrado grande potencial na melhoria do curso da diabetes tipo 2.  

Neste estudo retrospetivo foram revistos os processos de 53 doentes e colhidas as variáveis idade, sexo, tempo 

desde diagnóstico da DM, esquema terapêutico atual, fármaco ARGLP-1 e tempo de exposição ao mesmo, 

valores anteriores e subsequentes à terapêutica com ARGLP-1 referentes ao peso, IMC, HbA1c, tensão arterial, 

perfil lipídico e efeitos laterais.  

Mediana de exposição aos fármacos ARGLP-1 - 12 meses. 

Após a terapêutica, 77,6% reduziu o peso em 5,9kg em média. A redução de peso foi inferior nos doentes 

insulino-tratados (NIT=-6,65 kg; IT=-2,3 kg; p=0,03). 

Não constatamos variação significativa na HbA1c, TAS, TAD, colesterol LDL e HDL, antes e após a terapêutica. 

Apenas 21,6% dos pacientes relataram efeitos laterais, predominantemente náuseas. 

A redução do peso foi maior nos doentes do sexo masculino, em relação provável com um IMC inicial superior. 

A menor redução de peso entre os doentes tratados concomitantemente com insulina é explicada pela sua 

ação anabólica amplamente reconhecida.  

Não houve melhoria significativa do controlo glicémico, por provável redução da dose dos antidiabéticos em 

curso aquando da introdução dos fármacos ARGLP-1. 

Conclui-se que ARGLP-1 são fármacos seguros e eficazes na DM2, sobretudo na redução do peso. A ampliação 

da amostra poderia evidenciar benefícios metabólicos.  
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Valores Diagnósticos de Referência de Radiação Ionizante: o enquadramento 

português a nível privado, público e internacional em tomografia computorizada. 

R ALBUQUERQUE1, T FIGUEIREDO2, A MARREIROS3 

1Mestrado Integrado em Medicina, Universidade do Algarve 
2PhD MD, Mestrado Integrado em Medicina, Universidade do Algarve 
3PhD, Mestrado Integrado em Medicina, Universidade do Algarve 

Objetivos: Caracterizar a dose de radiação ionizante de alguns dos exames de Tomografia Computorizada (TC) 

mais comuns em Portugal, propondo valores diagnósticos de referência (DRL) segundo recomendações da 

Comissão Internacional de Protecção Radiológica (ICRP). 

Introdução: A Radiação Ionizante pode ser prejudicial à saúde e, desta forma, os DRL foram introduzidos em 

1990 como representação do nível de dose ótimo sobre o qual determinado exame deve ser pensado e 

executado. Portugal, à data de hoje, ainda não cumpre esta normativa. 

Métodos: Recolheram-se dose reports gerados pelos equipamentos para cada um dos exames selecionados: 

TC Crânio, Pescoço, Tórax e Abdómen. Com auxílio do software DOSE-X® registaram-se os valores de CTDIvol 

e DLP, calculando-se a dose efetiva. Encontrou-se o valor de percentil 75 de cada um dos grupos de exames 

tendo sido estes depois comparados com valores internacionais de DRL. 

Resultados: Foram recolhidos dados de 571 TC realizadas às zonas do crânio (n=147), pescoço (n=123), tórax 

(n=156) e abdómen (n=145) e propostos como DRL Crânio CTDIvol 69 mGy, DLP 1030 mGy.cm, DE 2,17 mSv; 

Pescoço CTDIvol 26 mGy, DLP 590 mGy.cm e DE 3,48 mSv; Tórax CTDIvol 11 mGy, DLP 400 mGy.cm e DE 5,60 

mSv; Abdómen CTDIvol 13 mGy, DLP 594 mGy.cm e DE 8,91 mSv.  

Conclusões: Os DRL propostos para Portugal seguem a linha de tendência europeia mas, as variações de dose 

entre os valores propostos e os demais existentes, sugerem que existe um elevado potencial de otimização de 

protocolos quer a nível internacional, quer a nível interno. 
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Correlação dos parâmetros de reserva ovárica nos ciclos de Procriação 

Medicamente Assistida  
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4Departamento de Matemática e Centro de Matemática e Aplicações, Faculdade de Ciências, Universidade da Beira 
Interior 

Objetivo: Correlacionar marcadores de reserva ovárica [Hormona Folículo Estimulante (FSH), Hormona 

Luteinizante (LH), Hormona Anti-Mülleriana (HAM), Estradiol (E2), Contagem de Folículos Antrais (CFA) e idade 

da mulher] com os oócitos obtidos por punção, a fim de determinar o(s) parâmetro(s) que melhor se 

relaciona(m) com a reserva ovárica nos ciclos de Procriação Medicamente Assistida. 

Introdução: A avaliação da capacidade reprodutiva feminina é um desafio frequente para o médico, nos 

tratamentos de Procriação Medicamente Assistida. O Recurso a testes bioquímicos e de imagem tem sido usado 

para indiretamente predizer a reserva ovárica, e deste modo orientar o tratamento nesta área.   

Materiais e métodos: Estudo analítico, retrospetivo e observacional, com uma amostra de 156 mulheres, dos 18 

aos 40 anos (média de 33.88 anos), submetidas a Fertilização In Vitro ou Injeção IntraCitoplasmática de 

Espermatozoides na Unidade de Medicina Reprodutiva do Centro Hospitalar da Cova da Beira, entre 2011 e 2014. 

Resultados: Correlacionando-se a idade com os diferentes marcadores de reserva ovárica verificou-se que 

existe uma correlação significativa, sendo negativa com HAM, CFA e oócitos obtidos (p<0.05). Conclui-se ainda 

que os oócitos obtidos apresentam uma correlação significativa e positiva com a HAM e a CFA (p<0.05) e uma 

correlação significativa e negativa com a FSH (p=0.003). 

Conclusão: A idade da mulher influencia significativamente o seu resultado reprodutivo, contudo, por si só, não o 

prediz, sendo a FSH, a CFA e a HAM parâmetros promissores para avaliar a reserva ovárica. Estes resultados 

corroboram os obtidos em estudos anteriores (1-3). 
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Embriões congelados – Qual o seu destino, qual a decisão dos casais? 

FS CARDOSO1, A RAMALHINHO1, 3, M PANARO1, 2, 3, R MARTINS1, 2, 3   

1Faculdade de Ciências da Saúde, Universidade Beira Interior 
2Centro Hospitalar Cova da Beira, Serviço de Ginecologia e Obstetrícia 
3Centro Hospitalar Cova da Beira, Unidade de Medicina da Reprodução   

Objectivos: Realização de uma análise retrospectiva relativamente aos embriões congelados dos casais 

acompanhados na Unidade de Medicina Reprodutiva (UMR) do Centro Hospitalar Cova da Beira (CHCB), avaliar 

respostas obtidas nos consentimentos prévios à realização das técnicas de procriação medicamente assistidas 

(PMA) e o sucesso da Transferência de Embriões Congelados (TEC).  

Introdução: A infertilidade é reconhecida como problema de saúde pública, e o seu tratamento passa muitas 

vezes pela criação de embriões em excesso, não transferidos e criopreservados, levantando problemas éticos.  

Materiais e Métodos : Estudo observacional, analítico e retrospectivo. A população em estudo corresponde aos 

casais acompanhados na UMR do CHCB com embriões criopreservados, de janeiro/2010 a junho/2015. 

Resultados Do total de casais estudados (99) 49,5% mantém embriões criopreservados, num total de 178. A 

média de idade do membro feminino do casal aquando da TEC é de 34,4 anos e do membro masculino é de 

36,8. A média de embriões criopreservados por mulher, é de 3,6 embriões. Nos consentimentos informados 

escritos analisados (115), relativamente à questão de doação para casais inférteis a resposta foi positiva em 

cerca de 55,6%. Em relação à hipótese de doação para investigação científica a resposta foi maioritariamente 

positiva (73,9%). Dos ciclos estudados (137), 86 realizaram TEC. Após TEC, 14% obtiveram teste de BhCG 

positivo. Dos resultados positivos, 91,6% evoluíram como gravidez evolutiva e 8,3% como gravidez bioquímica.  

Conclusões: Relativamente às decisões de doar para outros casais e para investigação científica, as 

deliberações obtidas são maioritariamente positivas o que contraria com os dados nacionais já publicados. 
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