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isolado, necessidade de revascularização e limpeza cirúrgica) 

apresentou relação estatisticamente signif icativa para este 

mesmo compósito.

Conclusão: O pé neuroisquémico/isquémico aumenta significati-

-vamente o r isco de amputação nos doentes com infecção 

do pé diabético moderada a grave. Estes doentes devem ser 

cuidadosamente seguidos e orientados de modo a evitar desfechos 

desfavoráveis.
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Introdução: Na maioria das mulheres com Síndroma de Turner 

(ST) não há desenvolvimento pubertário. A puberdade espontânea 

ocorre em 15-30% e a gravidez é rara. A disfunção gonadal 

correlaciona-se com o cariótipo. Pretendeu-se avaliar a função 

gonadal em mulheres com ST, correlacionando com o cariótipo.

Métodos: Estudo retrospectivo de pacientes com ST, seguidas no 

Serviços de Endocrinologia ou Reprodução Humana do HUC-CHUC, 

EPE. Avaliou-se toda a amostra e considerou-se o subgrupo1 (com 

menarca espontânea) e subgrupo2 (sem puberdade espontânea). 

Parâmetros avaliados: idade do estudo inicial, puberdade, cariótipo, 

FSH, ecografia pélvica inicial e após puberdade, celioscopia e indução 

pubertária. Estudo estatístico: SPSS (20.0).

Resultados: Amostra: 79 pacientes, 14,7 ± 6,6 anos. Ausência 

de sinais pubertários em 57,1%, amenorreia primária 67,1% e 

secundária 6,6%. Cariótipo: monossomia X-37,2%, mosaico-37,2%, 

alterações estruturais de X-25,6%. Mediana da FSH 59,5 mUI/mL. 

Ecografia inicial: útero normal-34,2%, atrófico-65,8%; ovários 

normais-21,6%, atróficos-78,4%, com folículos-5,1%. Ecografia 

final: útero normal-67,9%, atrófico-32,1%; ovários normais-36,4%, 

atróficos-63,6%. A laparoscopia realizada em 16 (20,3%) pacientes 

confirmou os achados ecográficos. Duas mulheres com puberdade 

induzida engravidaram: uma espontaneamente, sem evolução; 

outra por doação de ovócitos, evolutiva. Subgrupo 1: 20 (25,3%) 

pacientes, 16,1 ±  8,9 anos. Puberdade na avaliação inicial: 

M1-22,2%, M2-33,3%, M3-16,7%, M4-16,7%, M5-11,1%. Cariótipo: 

mosaico-65%, alterações estruturais de X-20%, monossomia X-15%. 

Mediana da FSH 7 mUI/mL. Ecografia inicial: útero normal-72,2%, 

atrófico-27,8%; ovários normais-63,2%, atróficos-36,8%. Ecografia 

final: útero normal-100%; ovários normais-72,7%, atróficos-27,3%. 

Subgrupo 2: 59 (74,7%) doentes, 14,0 ± 5,5 anos. Puberdade 

na avaliação inicial: M1-69,2%, M2-13,5%, M3-5,8%, M4-3,8%, 

M5-7,7%. Cariótipo: monossomia X-43,9%, alterações estruturais 

de X-28,1%, mosaico-28,1%. Mediana da FSH 74 mUI/mL. Ecografia 

inicial: útero normal-20,4%, atrófico-79,6%; ovários normais-7,4%, 

atróficos-92,6%. Ecografia final: útero normal-60,0%, atrófico-40,0%; 

ovários normais-27,3%, atróficos-72,7%. Indução pubertária aos 

16,1 ± 4,1 anos com idade óssea 12,7 ± 1,6 anos. Os subgrupos 

1 e 2 diferiram significativamente no cariótipo (p = 0,010), FSH 

(p < 0,001), dimensões do útero e ovários (p < 0,001).

Conclusão: A maioria das doentes apresentou disfunção gonadal 

com necessidade de indução pubertária. Ocorreu puberdade 

e menarca espontâneas em 25,3% das pacientes (predomínio 

de mosaicos). Das pacientes com indução pubertária, 43,9% 

apresentavam monosomia X. A fertilidade destas doentes está 

comprometida, podendo nalgumas situações recorrer-se a técnicas 

de procriação medicamente assistida para obter uma gravidez ou 

preservar a fertilidade.
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Introdução: A catecol-O-metil transferase (COMT) participa 

no metabolismo de degradação dos catecolestrogénios (2OHE2) 

derivados dos estrogénios (E2) pelo que é razoável procurar 

associação entre os genótipos desta enzima e o desenvolvimento de 

osteopénia ou osteoporose. A sua variante genética H está associada 

a elevadas actividades da enzima enquanto a variante L está 

associada a actividades mais reduzidas. No entanto, em mulheres 

pós-menopausicas ainda não foi estudado a associação entre o 

genótipo da COMT, os níveis séricos de estradiol e a susceptibilidade 

para a osteoporose.

Objetivo: Estudar a associação entre os polimorfismos genéticos 

da COMT com a susceptibilidade para o desenvolvimento de 

osteopénia e osteoporose em mulheres pós-menopausicas.

Métodos: Participaram no estudo 137 mulheres pós-meno-

-pausicas. Foram avaliados alguns parâmetros demográficos 

(idade, peso, altura e índice de massa corporal), recolhida 

informação sobre a utilização de terapia hormonal de substituição 

(THS) e efectuada uma densitometria de raio X duplo para recolher 

informação sobre a saúde óssea das mulheres. O T score lombar 

(L1-L4) foi utilizado para dividir as mulheres de acordo com a sua 

saúde óssea (Tscore < –2,5: com osteoporose; Tscore > –2,5 e < –1: 

com osteoporose; Tscore > –1: com massa óssea normal). Foram 

ainda recolhidas amostras de sangue venoso para determinação 

dos genótipos da COMT por PCR-RFLP. As mulheres foram divididas 

em dois grupos de acordo com a utilização ou não de THS uma vez 

que se observou uma maior predisposição para o desenvolvimento 

de patologia óssea entre as mulheres que não faziam esta 

terapia (x2 = 11,630; p = 0,003). Na população total e dentro de 

cada grupo foram estudadas as associações entre os genótipos 

e a susceptibilidade para o desenvolvimento de osteopénia ou 

osteoporose, utilizando o teste de qui-quadrado e análise de risco 

(OR). Para tal recorreu-se ao programa SPSS20 sendo considerada 

significância estatística para p < 0,05 e ao Primer for Biostatistics 

versão 5.0.

Resultados: Foi encontrada associação entre o polimorfismo 

genético da COMT e o risco de desenvolvimento de osteopénia ou 

osteoporose quer na população geral (x2 = 8,091; p = 0,017) quer no 

grupo que não utiliza THS (x2 = 6,937; p = 0,031), tendo-se constado 

que os individuos portadores dos genotipos HH, associados a 

maior actividade enzimatica, apresentam um risco 3,7 vezes maior 

de desenvolver osteoporose (OR = 3,69; IC95% [1,012-13,468], 

p = 0,068).

Conclusão: Este estudo mostra que o gene da COMT poderá 

ser um gene de susceptibilidade para o desenvolvimento de 

osteoporose especialmente em mulheres pós-menopausicas que 

não utilizam terapia hormonal de substituição. Nestas mulheres, 

uma maior actividade do enzima poderá conduzir a uma eliminação 

mais rápida dos catecolestrogénios e consequentemente à 

diminuição da actividade dos osteoblastos relativamente aos 

osteoclastos e a um desequilíbrio nos mecanismos de remodelação 

óssea.




