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Lilly Oncologia

Por cada porta aberta pode uma descoberta ser feita.

Não há dois doentes oncológicos iguais. Esta é a razão, pela qual a Lilly Oncologia
está empenhada em desenvolver abordagens de tratamento, tão individuais quanto
as pessoas que deles precisam. Fizemos diversas contribuições no sentido de
melhorar os resultados dos doentes e - por cada porta que abrimos - é um passo
que damos em frente. Mas não chega ajudar, apenas, os doentes oncológicos de
hoje. Mesmo com mais de 40 novos fármacos alvo em desenvolvimento,
o nosso esforço para o ajudar a administrar tratamentos individualizados,
ainda agora começou.

Investigação para pessoas.



Revista do Grupo de 
Estudos do Cancro
do Pulmão

Director

Prof. Dr. Venceslau Hespanhol

Corpo Redactorial

Dr. Fernando Barata 
Dr.ª Bárbara Parente
Dr.ª Cármen Calçada
Prof. Dr. Venceslau Hespanhol
Dr. António Araújo

Conselho Científi co 

Prof. Dr. Henrique Queiroga
Pneumologista /H.S.João, Porto
Dr. Hernâni Lencastre 
Cirurgião Torácico/IPOFG, Porto
Dr.ª Maria José Melo 
Pneumologista/Hospital Pulido Valente, Lisboa
Dr. Paulo Costa 
Radioterapeuta/IPOFG, Porto
Dr.ª Rosete Nogueira
Anatomopatologista/CHVNG, Gaia
Dr. José Dinis 
Oncologista/IPOFG, Porto
Dr.ª Teresa Almodôvar 
Pneumologista /IPOFG, Lisboa

Direcção do GECP

Dr. Fernando Barata  
Presidente
Dr.ª Bárbara Parente
Secretária
Dr.ª Cármen Calçada
Tesoureira
Prof. Dr. Venceslau Hespanhol
Vogal
Dr. António Araújo
Vogal

Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   1Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   1 14-10-2008   14:39:1614-10-2008   14:39:16



Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   2Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   2 14-10-2008   14:39:2214-10-2008   14:39:22



Revista do Grupo de Estudos do Cancro do Pulmão
Volume 5. Número 2, 2008

Editorial................................................................................  5

Página da Direcção .............................................................  7

Artigos de revisão
Abordagem da anemia no doente oncológico ..............  9
Ana Oliveira

Importância e prescrição do exercício físico 
em oncologia .................................................................  17
Eulália Semedo

Exaustão emocional e stresse em médicos: burnout ....  31
Emília Albuquerque

Caso clínico
Carcinoma epidermóide do pulmão com metastização
das células aéreas etmoidais, fossa nasal, seio maxilar
e frontal direito .................................................................. 39
Elisabete Couto, Joana Espiga Macedo, Pedro Santos,
Manuela Brochado, Anabela Canhola, António Araújo

Actividades do GECP ..........................................................  43
3.º Congresso Português do Cancro do Pulmão ..........  45
Resumos dos Posters ...................................................  49

Propriedade: Grupo de Estudos do Cancro do Pulmão  Administração, Redacção e Secretariado: Serviço de Pneumologia 
– Centro Hospitalar de Coimbra - Quinta dos Vales - 3040 Coimbra, Portugal  Telefone: 351 239 800 140   Fax: 351 239 812 503  
Design, Pré-impressão e impressão: Publicações Ciência e Vida, Lda. - Apartado 44 - 2676-901 Odivelas  Telefone: 214 787 850  
Fax: 214 787 859  E-mail: pub@cienciaevida.pt Assinatura anual: 20 € Número avulso: 10 € Distribuição gratuita aos Sócios do 
Grupo de Estudos do Cancro do Pulmão, Sociedades Científi cas afi ns, Entidades Ofi ciais e Privadas de âmbito médico  Tiragem: 
500 exemplares impressos em Acid Free Paper Periodicidade: semestral ISSN 1645-9466  Depósito legal: 208 344/04

Índice

Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   3Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   3 14-10-2008   14:39:2214-10-2008   14:39:22



Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   4Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   4 14-10-2008   14:39:2214-10-2008   14:39:22



5

Editorial

O tratamento do cancro do pulmão 
e a qualidade de vida

Uma grande parte dos doentes com cancro do pulmão são diagnosticados em estádios avançados, 
em que não é possível a terapêutica curativa. Apesar dos avanços terapêuticos dos últimos anos rela-
cionados com a melhor compreensão da biologia tumoral , permitindo o desenvolvimento e incorporação 
de terapêuticas targeted em regimes existentes, o cancro do pulmão continua a ser a principal causa 
de morte por neoplasia, sem um significativo aumento na sobrevivência.

Mais recentemente, a  identificação de tratamentos com melhor perfil de toxicidade, o controlo dos 
sintomas e a melhor qualidade de vida têm sido importantes factores a ter em conta na  selecção tera-
pêutica. Muitos dos sintomas não são identificados ou valorizados.

 A fadiga associada à anemia é comum no doente com cancro do pulmão, com grave repercussão 
na qualidade de vida. A abordagem  da anemia e a avaliação dos factores que determinam a sua cor-
recção nem sempre é  uniforme, variando com a experiência e a especialidade médica, motivo porque 
pretendemos  a visão de um Serviço de  Imunohemoterapia.

Muitos doentes oncológicos vivem com uma significativa morbilidade causada pela doença e trata-
mento. São comuns a fadiga, ansiedade e depressão com diminuição da qualidade de vida, requerendo 
suporte adicional para as suas necessidades físicas e psicossociais. A actividade física contribui para 
o aumento da massa muscular e melhoria do apetite dos doentes com cancro e com terapêutica activa.  
Os médicos devem informar os doentes que o exercício não agrava o cancro e que mesmo pouco é 
melhor do que nenhum. A prescrição do exercício físico em doentes oncológicos é limitada. Nos casos 
de significativa morbilidade, é necessário adaptar os programas às situações específicas, baseados na 
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avaliação médica, objectivos e história do doente. Com este artigo pretende-se fazer uma revisão dos 
conhecimentos relevantes para a prática clínica e propor um modelo teórico de prescrição. 

Os profissionais que têm um contacto diário com o lado trágico da experiência Humana, experimen-
tam muitas vezes sentimentos e atitudes negativas que levam à exaustão emocional e baixa auto-esti-
ma profissional. É necessário conhecer para prevenir e tratar o burnout. 

Encarnação Teixeira
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Página da Direcção

O Grupo de Estudos do Cancro do Pulmão (GECP) vai realizar o 3.º Congresso Português do Can-
cro do Pulmão nos dias 23 a 25 de Outubro em Albufeira, no Algarve, tendo como principal objectivo o 
desenvolvimento da Oncologia Pulmonar. 

Tratando-se de uma área da Medicina em grande desenvolvimento e mutação permanente, a actu-
alização científica constitui um desafio contínuo para todos. Com este objectivo, foi possível obter o 
contributo de especialistas nacionais e internacionais cuja dedicação e valor, por certo, constituirão 
pontos altos de Conferências, Simpósios e Mesas-Redondas bem como nos debates que irão ter lugar 
durante o Congresso.

Um dos principais pólos de interesse destes eventos científicos é constituírem-se como estímulos 
ao desenvolvimento científico para os médicos, globalmente, e para os mais jovens, em particular. 
Neste sentido o GECP instituiu duas Bolsas que pretendem contribuir para a investigação neste campo 
da Medicina esperando que esta iniciativa permita obter resultados cada vez mais significativos e com 
aplicação à prática clínica diária. A qualidade e o número dos trabalhos que nos foram enviados para 
apresentação no Congresso permitem antever que os objectivos serão, certamente, atingidos. 

As condições e os meios disponíveis nos Centros que, em todo o País, se dedicam ao diagnóstico 
e tratamento dos doentes com cancro do pulmão também foram avaliados. Tal como no 1.º Congresso, 
realizado em Outubro de 2005, os meios assistenciais, logísticos e, agora pela primeira vez, científicos 
e formativos disponíveis em cada Centro foram analisados. Contamos com um painel de discussão 
onde, além de especialistas prestigiados, teremos o contributo do Sr. Secretário de Estado da Saúde. 

Por tudo isto, pensamos que, à semelhança dos Congressos anteriores, será um tempo de partilha 
científica, convívio e amizade entre todos o que se dedicam à difícil tarefa de tratar doentes com cancro 
do pulmão. 

A Direcção do GECP
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Artigo de Revisão

Abordagem da Anemia na Doença Oncológica

Ana Oliveira 
dranaoliveira@sapo.pt

Assistente Hospitalar Graduada de Imunohemoterapia. Hospital de Santa Maria. Centro Hospitalar Lisboa Norte, EPE. Lisboa

1. INTRODUÇÃO

A anemia da doença oncológica é semelhan-
te à das doenças inflamatórias e infecciosas 
estando englobada na classificação das anemias 
de doenças crónicas (ADC)1,2,3.

No decurso da doença oncológica a anemia 
tem uma incidência que varia dos 45 %, na neo-

RESUMO

A anemia aparece, frequentemente, no decurso da doença neoplásica e está muitas vezes associada ao seu tra-
tamento. Implica uma diminuição acentuada da qualidade de vida dos doentes e é um factor de prognóstico inde-
pendente estando associado a uma diminuição da sobrevida dos doentes neoplásicos. O ferro endovenoso e a 
eritropoietina recombinante são as melhores opções para a correção da anemia do doente neoplásico.

ABSTRACT

Anemia is a common complication of cancer and its treatment. It is also associated with impairment of patient qual-
ity of life (QoL). Anemia is recognized as a negative prognostic and predictive factor for patients undergoing che-
motherapy, radiation therapy or a combination of these treatments. Intravenous iron and erythropoietic agents are 
the best treatment options for cancer -related anemia.

plasia do cólon, aos 90 %, no carcinoma pulmo-
nar de pequenas células2.

A anemia das situações neoplásicas, tem uma 
etiologia multifactorial: perdas hemáticas, hemó-
lise, alteração no metabolismo do ferro, défice 
relativo de eritropoetina (Epo), efeito mielossu-
pressor da quimioterapia (QT) e/ou radioterapia 
(RT) e infiltração da medula óssea (Fig. 1)1,3.
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Fig. 1 – Causas da anemia da doença oncológica

O défice de oxigenação resultante da anemia 
afecta em geral todos os órgãos e manifesta -se 
por sinais e sintomas como FADIGA, adinamia, 
dispneia, palpitações, taquicardia, disfunção 
cognitiva, disfunção sexual, diminuição de con-
centração e alteração do sono (sonolência ou 
insónia). Todos estes sintomas resultam numa 
diminuição da Qualidade de Vida do doente. O 
médico nem sempre os valoriza.

A literatura confirma que a preocupação mé-
dica se encontra centrada na quantificação da 
dor e desvaloriza os sintomas acima focados, 
especialmente no que respeita à fadiga4. Mesmo 
com a alta incidência da anemia na doença on-
cológica, menos de 40 % dos doentes recebem 
terapêutica nesse sentido5,6.

A ADC é, de início, normocítica e normocró-
mica mas com o decorrer da doença 30  - 50 % 
dos casos evoluem para anemia hipocrómica e 
microcítica. O ferro sérico (Fe), a capacidade 
total de fixação do ferro (CTFF), o índice de sa-
turação da tranferrina (IS) e os depósitos de Fe 
orgânico (Ferritina) são índices a valorizar no 

estudo da ADC. Outros elementos essenciais à 
eritropoiese devem, também, ser doseados como 
os folatos e a Vitamina B12.

A patologia que está na base do aparecimento 
da ADC não está completamente compreendida. 
Estará relacionada com a activação do sistema 
imunológico em resposta às células tumorais com 
aumento da secreção de citoquinas, como o factor 
de necrose tumoral -alfa (FNT -α), interleucina -1 (IL-
-1) e interferons (IFN -γ), que condicionam uma di-
minuição na produção de glóbulos vermelhos (GV) 
por parte da medula óssea, bem como uma dimi-
nuição da sobrevida dos mesmos, em 20 a 30 % 
dos casos7. O valor elevado de IL -1 nestas situa-
ções é directamente proporcional ao grau de ane-
mia. O FNT -α e o INF -γ inibem a produção e dife-
renciação das células progenitoras eritróides a nível 
da medula óssea. Por outro lado, as citoquinas, são 
também apontadas como inibidoras da produção 
de Eritropoetina (Epo) por parte do rim8.

A alteração do metabolismo do ferro está 
também relacionada com o aumento de citoqui-
nas em circulação1,8,9,10, resultando numa disfun-
ção das proteínas envolvidas no seu processo 
de absorção, transporte e utilização.

O metabolismo do Fe é um processo com-
plexo. O Fe é um elemento essencial para todas 
as células vivas. Está incorporado em diferentes 
proteínas sendo que a mais importante é a he-
moglobina (Hb). No Quadro I mostra -se a distri-
buição do Fe no organismo humano10.

O Fe está armazenado sob a forma de ferriti-
na e hemossiderina e é transportado, na circula-
ção, por uma glicoproteína – a transferrina.

A ferritina está presente na maioria das célu-
las do organismo sendo que os receptores da 
ferritina se encontram, principalmente, nos hepa-
tócitos. A hemossiderina encontra -se na medula 
óssea e no baço bem como nas células de Ku-
pffer, no fígado11.

Ana Oliveira

Revista GECP 2008; 2: 9-16

Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   10Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   10 14-10-2008   14:39:2314-10-2008   14:39:23



11

Quadro I(10) – Distribuição do ferro no corpo humano*

Fe em mg % de Fe

Hemoglobina 2000 67

Ferritina, Hemossiderina 1000 27 

Mioglobina 130 3,5

Fe lábil 80 2,2 

Fe em outros tecidos 8 0,2

Fe em circulação 3 0,08

*Valores para um homem de 70 Kg de peso e 177 cm de altura

O Fe é absorvido a nível duodenal. Os recep-
tores do Fe encontram -se no ápice dos enteróci-
tos. A proteína transportadora de metais bivalen-
tes (DMT1) transfere o Fe da membrana da 
célula para o seu interior11. A Hepcidina, proteína 
produzida essencialmente a nível hepático, tem 
um papel fundamental na regulação do metabo-
lismo do Fe. A sua produção está aumentada nas 
ADC condicionando, por um lado, a diminuição 
da absorção do Fe entérico, e por outro bloqueia 
a sua libertação do sistema reticuloendotelial 
(SER), principalmente por parte dos macrófagos, 
criando uma realidade conhecida como défice 
funcional de Fe. Neste contexto existem depó-
sitos de Fe normais ou aumentados, no organis-
mo, mas há uma impossibilidade da sua utilização 
nas situações que requerem maior aporte de Fe 
à circulação (frenação de libertação de Fe a par-
tir do SER, provocada pelo aumento de citoquinas 
em circulação) como no aumento da eritropoiese, 
para dar resposta à anemia de instalação aguda 
ou crónica, e na terapêutica com eritropoetina 
recombinante8,12 -15.

Há quem defenda a  ADC como uma síndro-
me de stress hematológico induzida pela esti-
mulação da resposta imunológica13. A activação 
dos macrófagos e linfócitos na resposta à lesão 
celular, seja por infecção ou por neoplasia, induz 

um aumento de captação de Fe pelos macrófagos 
e uma maior destruição dos GV a nível do baço; 
esta activação implica menor produção e liberta-
ção de Fe do SER havendo, como consequência, 
diminuição na eritropoiese13 .

A hipoxémia causada pela anemia, está rela-
cionada com a resistência a determinados tipos 
de QT e/ou RT, instabilidade genética e aumento 
da angiogénese2,8, interferindo, negativamente, 
na progressão da doença e a diminuição da so-
brevida dos doentes neoplásicos. Para lá do 
comprometimento da qualidade de vida do do-
ente, pode assim limitar a realização de opções 
terapêuticas (QT/RT) tornando -se um factor de 
prognóstico independente16. Assim, é urgente 
corrigir a anemia o mais precocemente possível, 
no decurso da doença neoplásica.

A gravidade da anemia depende do valor de 
hemoglobina (Hb) do doente mas também do 
tempo que decorreu desde o seu aparecimento; 
é, assim, classificada de aguda ou crónica. A 
escolha da terapêutica para a sua correcção terá 
de ser feita não só pelos valores de Hb encon-
trados mas sobretudo pela avaliação dos sinto-
mas do doente relativamente à sua qualidade 
de vida, bem como pela necessidade de cumpri-
mento da terapêutica de QT, RT ou ambas.

A Organização Mundial de Saúde estabelece 
5 patamares para a gravidade da anemia, de 
acordo com o valor da Hb encontrada:

0 – Hb > 11 g / dL
1 – Hb 9,5 – 10,9 g / dL
2 – Hb 8,0 – 9,4 g / dL
3 – Hb 6,5 – 7,9 g / dL
4 – Hb < 6,5 g / dL

O diagnóstico etiológico da anemia é feito pela 
história clínica do doente e pela avaliação de 
parâmetros hematológicos: hemograma com 

Abordagem da anemia 
no doente oncológico
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reticulócitos ( se possível com Hb reticulocitária), 
hematócrito (Htc), volume globular médio (VGM), 
hemoglobina globular média (HGM), concentra-
ção da hemoglobina globular média (CHGM), 
doseamento do ferro sérico (Fe), da Ferritina, da 
Vitamina B12 (Vit B12) e dos Folatos e avaliação 
da capacidade total de fixação do ferro (CTFF). 
De acordo com a história do doente outras ava-
liações poderão ser importantes como, por exem-
plo, a avaliação dos parâmetros de hemólise e o 
esfregaço do sangue periférico.

2. TERAPÊUTICA

A abordagem do doente neoplásico, para 
correcção da sua anemia prende -se, acima de 
tudo, com a avaliação da sua repercussão na 
qualidade de vida.

No início do tratamento é mandatório informar 
o doente sobre o mesmo, obtendo consentimen-
to para a sua realização (consentimento informa-
do e esclarecido).

Os factores que deverão ser conhecidos para 
optar, correctamente, na correcção da anemia 
relacionam -se com as queixas do doente, relati-
vamente à sua qualidade de vida, e os que um 
valor baixo de Hb provoca no início ou continua-
ção da terapêutica com QT, RT ou ambas, acar-
retando um agravamento no prognóstico e nos 
custos associados à doença. Também por isto é 
importante corrigir a anemia.

As opções terapêuticas para a correcção da 
anemia são:

● Transfusão de Sangue (Concentrado 
Eritrocitário – CE)

● Ferro (oral ou por via endovenosa)
● Eritropoetina Recombinante Humana – 

rHEpo

2.1. Transfusão de concentrado eritrocitário

É aconsellhável reduzir, o mais possível, o 
número de transfusões não só por razões asso-
ciadas a potenciais riscos de transmissão de 
infecções (actualmente esses riscos estão mini-
mizados quer pela selecção cada vez mais 
restritiva de dadores quer pela utilização de 
testes laboratoriais exigentes e eficazes, no 
despiste de agentes infecciosos conhecidos), 
reacções imunológicas (aloimunização, imuno-
modulação, transmissão passiva de anticorpos, 
estimulação da produção ou transmissão de ci-
toquinas, reacções hemolíticas imediatas e ou 
tardias), hemocromatose iatrogénica, escassez 
de sangue (que está a aumentar nos países mais 
desenvolvidos), clerical errors (erros humanos 
que podem acontecer desde a colheita das uni-
dades de sangue até à administração do mesmo) 
e, também, por razões económicas17 -20.

A transfusão com CE impõe -se em situação de 
emergência (quando há risco de vida para o doente), 
nas situações em que a fadiga e adinamia sejam 
descritas, pelo doente, como impeditivas das suas 
tarefas do dia -a -dia (deterioração da qualidade de 
vida), nos casos em que o valor de Hb seja factor 
de recusa para iniciar ou prosseguir com a QT, RT 
ou ambas, nos doentes não respondedores à tera-
pêutica com Fe e ou rHEpo, e nos doentes com li-
mitações à administração de rHEpo (situações de 
tromboembolismo, enfarte do miocárdio)9,19.

A correcção da anemia pretende ser eficaz e 
sustentada. A transfusão com CE corrige, rapida-
mente, os valor de Hb, melhora a sintomatologia 
do doente, tem uma alta percentagem de resposta, 
mas o efeito benéfico é curto. O caso de recusa de 
transfusão por convicção religiosa deve ser respei-
tado19. Torna -se importante lembrar que o sangue 
humano é cada vez mais escasso. Por razões 
multifactoriais os critérios de exclusão de dadores 

Ana Oliveira
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tornam -se mais restritos, limitando a aceitação dos 
mesmos; os testes laboratoriais são cada vez mais 
exigentes e dispendiosos; condições sociais des-
favoráveis como falta de motivação de tipo moral 
e social, determinantes na dádiva de sangue, tor-
nam mais difícil encontrar dadores voluntários e 
altruístas para dar sangue repetidamente.

Pelas razões enumeradas e com o conheci-
mento dos mecanismos da ADC, o Fe e a rHEpo 
são as escolhas mais indicadas para a correcção 
da anemia do doente neoplásico20,21,22.

2.2. Terapêutica com Ferro

Relativamente à terapêutica com Fe, pelo que 
ficou exposto acerca da alteração do metabolismo 
do mesmo, a administração endovenosa é a op-
ção mais adequada e com melhor resposta.

Conhecendo -se a alta incidência da anemia na 
doença oncológica é importante o estreito relacio-
namento entre especialidades médicas com o ob-
jectivo destes doentes iniciarem precocemente a 
correcção da sua anemia evitando o recurso à 
transfusão de sangue, melhorando ou mantendo a 
sua qualidade de vida e racionalizando os custos.

Em Portugal estão disponíveis duas formas 
de apresentação de Fe endovenoso (Fe ev):

● Complexo de Hidróxido férrico -sacarose 
(ferro sacarose)

● Ferro Dextrano de Baixo Peso Molecular

A última entrou no mercado há pouco tempo 
havendo assim maior experiência com a utiliza-
ção do ferro -sacarose23. A apresentação farma-
cêutica é em ampolas de 5 ml contendo 100 mg 
de ferro -sacarose.

A administração do Fe ev terá que ter como 
ponto de partida a avaliação do hemograma com 

reticulócitos e, se possível, Hb reticulocitária, o do-
seamento do Fe sérico, da CTFF, do IS e da Ferri-
tina. Este valor (ferritina sérica) deve ser cautelosa-
mente interpretado em função do metabolismo do 
Fe, nestas situações (sequestração do Fe a nível 
do SRE, pela acção das citoquinas aumentadas em 
circulação sem possibilidade da sua utilização – 
défice de ferro funcional) e também porque a ferri-
tina poderá comportar -se como uma proteína de 
fase aguda. O facto de aparecer aumentada, em 
grande número de casos da doença oncológica, não 
deverá ser impeditivo da terapêutica com Fe ev.

O alvo a atingir estará entre os 11 a 12 g / dL 
de Hb, valor que permite ao doente passar pela 
terapêutica com QT, RT , ou ambas, com melhor 
qualidade de vida e melhor resposta à mesma.

A posologia do Fe ev calcula -se tendo em 
conta o peso do doente e os doseamentos séricos 
do ferro de acordo com a fórmula:

Défice de ferro (mg) = peso corporal (Kg) × (Hb alvo – 
– Hb basal g/dL) × 2,4* + depósitos (mg)

* Factor de conversão

A dose máxima não deverá exceder os 7 mg/
Kg e os 500 mg de Fe ev não devem ser ultrapas-
sados por administração devendo -se, nestes casos, 
aguardar 1 semana antes do próximo tratamento.

A diluição do Fe sacarose é feita, exclusivamen-
te, em soro fisiológico (NaCl 0,9 %) e o tempo de 
perfusão varia consoante as doses a administrar:

Fe sacarose NaCl 0,9 % Tempo mínimo

100 mg 100 mL 15 min

200 mg 200 mL 30 min

300 mg 300 mL 1h e 30 min

400 mg 400 mL 2h e 30 min

500 mg 500 mL 3h e 30 min
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As reacções adversas à terapêutica com Fe ev 
são, muitas vezes, devidas a uma administração 
rápida e as mais frequentes são: cefaleias, hipoten-
são, prurido, indisposição gastrointestinal e infiltração 
cutânea no local de administração (nestes casos deve 
proceder -se à lavagem imediata com soro fisiológico 
e caso haja sinais de queimadura enviar o doente à 
Cirurgia Plástica). Está também descrito, com menor 
frequência, o aparecimento de exantema urticariforme 
e edema da língua e lábios, havendo nestes casos 
que ponderar a continuação da terapêutica24.

A avaliação da terapêutica com Fe ev deve 
valorizar a sintomatologia do doente ao fim de duas 
a três administrações; há uma melhoria de sintomas 
como cansaço, fadiga e concentração bem como 
dos valores do hemograma sendo o valor dos reti-
culócitos e da Hb reticulocitária os primeiros índices 
de resposta, seguidos do aumento da Hb.

É importante repetir os doseamentos séricos 
do Fe, no final das administrações propostas, 
com um intervalo mínimo de 5 dias após o último 
tratamento.

2.3. Eritropoetinas

A maioria dos doentes com doença neoplásica 
requer a associação de terapêuticas com o objec-
tivo de atingir um valor de Hb que se pretende 
entre 10 a 12 g / dL sendo a eritropoetina humana 
recombinante (rHEpo) a mais utilizada25,26.

Em Portugal estão disponíveis três formas de 
apresentação de rHEpo:

● Eritropoetina α
● Eritropoetina β
● Darbopoetina

Para início de terapêutica com rHEpo deve 
recolher -se da história do doente informação que 

não seja impeditiva da realização da mesma: Hi-
pertensão Arterial Maligna (não controlada apesar 
de terapêutica instituída), Doença Coronária Grave, 
Doença Vascular Cerebral, Doença Arterial Perifé-
rica e doentes com antecedentes de Enfarte do 
Miocárdio ou Acidente Vascular Cerebral. Na epi-
lepsia e na insuficiência hepática crónica a rHEpo 
deverá ser administrada com precaução25,26,27.

O perfil do ferro deverá estar dentro do normal 
com IS ≥ 20 % corrigindo os valores de Vit B12 e 
folatos se necessário.

O início da terapêutica com rHEpo está reser-
vado a doentes com Hb < a 12 g / dL.

A dose inicial deverá ser 450 UI / Kg no caso 
das epoetinas e 2,25 mcg / Kg, com a darbopo-
etina, em administração subcutânea. A resposta 
à rHEpo aparece, habitualmente, ao fim de 4 
semanas e a sua avaliação traduz -se num au-
mento de reticulócitos (≥ 40 000 células / μL) e/
ou numa subida da Hb de pelo menos 1 g / dL. 
Se estes valores não subirem ao fim das primei-
ras 4 semanas, a dose de rHEpo deverá ser 
duplicada durante mais 4 semanas. Se os resul-
tados pretendidos não forem atingidos deve 
interromper -se a terapêutica e reavaliar, de novo, 
o perfil do ferro bem como dos outros factores 
importantes na eritropoiese. É fundamental não 
esquecer a possibilidade que os doentes podem 
não referir ou não se aperceberem das perdas 
hemáticas. Se tudo estiver dentro do normal o 
doente é um não respondedor, devendo parar -se 
a terapêutica. Na doença oncológica a taxa de 
não respondedores é de 30 %24.

Quando se atinge uma Hb entre 11 a 12 g / dL 
deve reduzir -se a dose de rHEpo para 50 %, 
desde que esse valor se mantenha, continuando 
a rHEpo até 3 semanas após ter terminado QT, 
RT ou ambas6,24,27.

As reacções adversas mais frequentes com a 
administração de rHEpo são: erupções cutâneas, 
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cefaleias, dores articulares, ligeiro aumento da 
temperatura e hipertensão arterial . A tromboci-
tose e eventos tromboembólicos estão descritos, 
embora sejam menos frequentes, sendo manda-
tório parar a terapêutica nestas situações27,28.

Relativamente à utilização de rHEpo em do-
entes oncológicos a EMEA (European Medicines 
Agency), em Junho de 2008, refere o risco even-
tual de crescimento tumoral e tromboembolismo 
venoso. Em Portugal, o INFARMED (Autoridade 
Nacional do Medicamento e Produtos de Saúde), 
em circular informativa (26/07/08), adverte sobre 
a utilização das epoetinas em doentes oncológi-
cos30,31

Da leitura feita aos trabalhos subjacentes a 
essas preocupações32,33,34 retira -se como impor-
tante que a rHEpo é utilizada com valores de Hb 
elevada (> 12 g / dL) não recomendados nas gui-
delines actuais das diferentes Organizações de 
Especialidades Médicas, não reflectindo a prática 
diária do estado da arte no tratamento da anemia. 
Por outro lado, as duas entidades acima citadas 
apontam, em conclusão, que “os benefícios das 
epoetinas continuam a ser superiores aos riscos, 
desde que esses medicamentos sejam utilizados 
de acordo com as indicações aprovadas”.

3. CONCLUSÃO

A anemia da doença oncológica é uma reali-
dade no decurso da doença neoplásica implican-
do diminuição da qualidade de vida ao doente, 
condicionando a realização de QT, RT ou ambas 
sendo um factor de agravamento de prognóstico 
e de uma diminuição de sobrevida. Tendo pre-
sente o leque de terapêuticas disponíveis, é dever 
do médico que avalia o doente oncológico integrá-
-lo, rapidamente, em equipa médica multidiscipli-
nar com o objectivo de corrigir atempadamente 

a anemia e assim proporcionar uma melhor qua-
lidade de vida ao seu paciente. A correcção 
precoce da anemia traduz -se na menor utilização 
de transfusões de sangue e, consequentemente, 
numa optimização de recursos. As terapêuticas 
utilizadas actualmente, para corrigir o valor de Hb 
são, em alternativa à transfusão de sangue, o 
ferro endovenoso associado ou não, à rHEpo.
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Artigo de Revisão

1. INTRODUÇÃO

É lugar comum que o sedentarismo é uma das 
causas mais importantes de doença nos nossos 
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RESUMO

O sedentarismo é um factor de risco importante para o desenvolvimento de várias doenças, nomeadamente para 
alguns tipos de Cancro, e a prática regular de exercício físico uma medida importante na prevenção primária e 
secundária das mesmas doenças. Estes achados científicos justificaram a emissão de guidelines para a prática de 
exercício físico, em contexto preventivo e terapêutico, por reputadas associações médicas. A investigação do be-
nefício do exercício físico aplicado aos doentes oncológicos e aos sobreviventes de Cancro tem sido intensa nos 
últimos anos, no entanto a prescrição está ainda numa fase rudimentar. Este artigo faz uma revisão das principais 
conclusões dos estudos e das recomendações em vigor, dando especial atenção aos aspectos mais relevantes 
para a prescrição de exercício físico nos doentes oncológicos. Propõe -se igualmente um modelo de programação 
de treino, que varia de acordo com o performance status, condições particulares e preferências dos doentes.

ABSTRACT

Sedentary life style is a risk factor for the development of some prevalent chronic diseases, including cancer. 
Regular physical exercise practice has been systematically recognized as an important measure for the primary and 
secondary prevention of these different diseases. These findings justified issuance of guidelines for physical exercise 
in the preventive and therapeutic settings of these diseases. Investigation of physical activity benefits applied to 
cancer patients and survivors has been intense in recent years, but exercise prescription in the oncology clinics is 
still kept in a rudimentary stage. We here review the main scientific findings and recommendations in this setting, 
trying to keep close to issues that can be more relevant in clinical daily practice. We also suggest a model for plan-
ning exercise training, based on patient performance status and particular conditions and preferences.

tempos, por se relacionar com o desenvolvimen-
to e progressão de doenças de grande prevalên-
cia e morbilidade, como a HTA, a cardiopatia is-
quémica, a obesidade, a diabetes mellitus tipo II 
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e a osteoporose. Tem igualmente sido identifica-
do como factor de risco para o desenvolvimento 
de vários cancros o que, pelo menos em parte, 
poderá estar relacionado com os efeitos do exer-
cício físico (EF) sobre o sistema imunológico1

Como seria de esperar os estudos científicos 
têm encontrado relações positivas significativas 
entre a prática regular de exercício físico e a 
prevenção primária dessas mesmas doenças, 
nomeadamente o Cancro da Mama, sobretudo 
em mulheres pós -menopáusicas2,3. O mesmo tipo 
de protecção tem sido descrito relativamente ao 
Cancro do Cólon e do Pulmão. Uma metanálise 
dos estudos publicados entre 1966 e Outubro de 
2003 concluiu que maiores níveis de actividade 
física (AF) de lazer protegem contra o cancro do 
pulmão4.

Os dados encontrados vieram a justificar re-
comendações para a prática de exercício físico 
quer na prevenção primária como secundária e 
inclusão no algoritmo terapêutico destas diferen-
tes entidades nosológicas.

Por várias razões os doentes oncológicos têm 
um risco acrescido para o sedentarismo, o que 
não é inteiramente justificado pelo impacto direc-
to da doença no estado geral de saúde. O primei-
ro factor a considerar é que muitos destes doen-
tes já tinham hábitos de vida sedentários antes 
do diagnóstico; por outro lado, tem sido demons-
trado que os doentes tendem a reduzir o seu 
nível de AF logo após o diagnóstico, o que pode-
rá estar relacionado sobretudo com factores 
psicológicos e socioculturais. Uma boa parte 
destes doentes mantêm esse mais baixo nível de 
actividade física durante e depois de terminados 
os tratamentos, o que não será alheio a algum 
efeito das próprias terapêuticas5 -7.

Embora os estudos tenham demonstrado be-
nefícios claros de um acréscimo da AF nos doen-
tes com cancro e várias associações, de reconhe-

cido mérito científico, tenham guidelines neste 
sentido, a prescrição de exercício neste contexto 
encontra -se ainda num estádio rudimentar.

2.  BENEFÍCIOS DO EXERCÍCIO FÍSICO 
 RELEVANTES NO DOENTE ONCOLÓGICO

Os benefícios gerais da actividade física, não 
diferem especialmente entre os doentes oncoló-
gicos e a população geral. Estes benefícios po-
dem agrupar -se genericamente nos relacionados 
com o estado de saúde global, nos efeitos sobre 
patologias associadas e sobre a própria doença 
oncológica, em termos da sua evolução e mani-
festações clínicas. Uma parte dos benefícios que 
advêm do exercício físico derivam de aspectos 
psicológicos como a percepção de bem estar e 
forma física.

Nos sobreviventes de cancro a longo prazo e 
nos familiares de doentes oncológicos, o inves-
timento em termos da promoção de hábitos de 
vida saudáveis, em que se inclui o EF, pode ter 
um impacto significativo em termos de prevenção 
primária e secundária, especialmente porque este 
é um grupo de indivíduos particularmente sus-
ceptíveis a este tipo de informação.

2.1. Efeitos sobre o estado geral de saúde, 
qualidade de vida e sintomatologia

Vários estudos têm encontrado uma relação 
significativa entre a prática de exercício físico e 
uma melhoria de vários componentes da Quali-
dade de Vida, físicos, funcionais e emocionais, 
bem como da condição cardiovascular, da força 
muscular, da composição corporal e da fadiga.8

Uma metanálise publicada na Cochrane 
database concluiu que o exercício físico é eficaz 
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na melhoria da fadiga em doentes oncológicos, 
quer durante, quer após os tratamentos. Con-
cluiu que são necessários mais estudos para 
determinar quais o tipo, intensidade e timing 
óptimos9.

Uma metanálise de 32 ensaios clínicos ran-
domizados, publicados em língua inglesa, sobre 
actividade física em doentes oncológicos, con-
cluiu que a actividade física melhora a condição 
cardiovascular durante e após os tratamentos 
oncológicos, bem como os sintomas e efeitos 
fisiológicos durante os tratamentos e o vigor físi-
co após os mesmos10.

Um estudo de M de Wit avaliou o efeito do 
exercício aeróbico na performance física de 
doentes após terapêutica mieloablativa, encon-
trou um efeito positivo significativo deste tipo 
de treino, avaliado em termos do Consumo de 
O2 ( O2; p = 0,03) e da ventilação -minuto ( E; 
p = 0,05)11. Têm sido igualmente demonstrados 
benefícios em vários sintomas da doença e 
efeitos secundários das terapêuticas, caso da 
fadiga, anorexia, obstipação, emese, dor, entre 
outros. No mesmo estudo verificou -se um au-
mento significativo da actividade física (p = 0,04) 
e diminuição da fadiga (p = 0,05) e do consumo 
de antieméticos (p = 0,01)11.

Também a nível da dor, têm sido encontrados 
contributos interessantes. Um estudo realizado 
em doentes operados por cancro da cabeça e 
pescoço, encontrou uma melhoria significativa da 
dor no ombro, da impotência funcional e da força 
muscular, secundárias a lesão neurológica iatro-
génica13.

2.2. Saúde mental

É bem conhecido o efeito antidepressivo e 
ansiolítico do EF, justificado em parte pela liber-

tação de endorfinas endógenas e indirectamen-
te por efeitos como a sensação de boa forma 
física, o impacto positivo sobre o estado geral de 
saúde e melhoria da qualidade do sono, entre 
outros4. No caso particular do Cancro os estudos 
têm mostrado que estes programas de EXERCÍ-
CIO FÍSICO podem reduzir a ansiedade e a 
depressão, melhorar o humor e a auto-estima 
dos doentes.14

2.3. Alimentação e estado nutricional

A actividade física tem um duplo efeito sobre 
a alimentação e controlo de peso. Nos doentes 
anorécticos e com perda de peso a prática de AF 
apropriada contribui para uma melhoria do ape-
tite e aumento da massa muscular 15. Nos doen-
tes oncológicos com excesso de peso a introdu-
ção de exercício físico contribui para uma 
melhoria da composição corporal, com redução 
da gordura corporal e aumento da massa mus-
cular seca, o que terá contributos tanto mais 
significativos quanto maior a esperança de vida 
em termos de doença oncológica. Nestes doen-
tes, ainda que o peso ideal não seja atingido, as 
reduções conseguidas por dieta e EF são ainda 
assim benéficas.

2.4. Recuperação Cirúrgica

Tem sido demonstrado um efeito benéfico do 
exercício físico na recuperação após terapêuticas 
antineoplásicas, nomeadamente cirurgia e qui-
mioterapia. O treino aeróbico no pós-operatório 
associou -se a melhoria significativa do O2, da 
qualidade de vida e da fadiga, num estudo efec-
tuado em doentes com CPNPC em estádios I a 
IIIA submetidos a cirurgia16.
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2.5. Osteoporose e prevenção de fracturas

O exercício físico, em particular o treino de 
resistência, melhora a força óssea em pessoas 
sem cancro. Nos doentes oncológicos o treino de 
resistência para aumentar a força óssea tem 
especial interesse em dois grupos nos quais há 
um risco acrescido para o desenvolvimento de 
osteoporose: as mulheres em situação de meno-
pausa durante ou após tratamentos e os homens 
portadores de cancro da próstata que são trata-
dos a longo prazo com supressores dos andro-
génios 17. Estão em cursos estudos que tenderão 
a esclarecer melhor a utilidade dos programas 
de exercício físico no desenvolvimento de oste-
oporose nestes grupos de doentes.

O aumento da massa seca corporal e da for-
ça muscular e do controlo neurológico, levam a 
uma melhoria do controlo do corpo que pode 
contribuir significativamente para a redução do 
risco de quedas e consequentes fracturas.

2.6. Linfedema

Certas formas de exercício físico, nomeadamen-
te as centradas na amplitude de movimento, favo-
recem a mobilização de linfedema. Resultados dum 
ensaio piloto sugerem que mesmo o treino de resis-
tência envolvendo o membro afectado não aumen-
ta o risco de agravamento do linfedema. 18 -19, embo-
ra não esteja completamente esclarecido se este 
tipo de treino mais vigoroso no membro afectado 
promoverá ou não a mobilização do linfedema.

2.7. Sistema Imunológico

Os doentes oncológicos apresentam com 
frequência algum grau de depressão do Sistema 

Imunológico (SI), que é induzida pela doença e 
pelas terapêuticas, nomeadamente quimioterapia, 
radioterapia, cirurgia e terapêutica transfusional.

O exercício físico tem sobre o sistema imuno-
lógico efeitos que variam com a intensidade e 
quantidade de exercício efectuado. Enquanto a 
actividade física característica de padrões de vida 
sedentários tem efeitos benéficos mínimos a nível 
do SI, a um nível moderado e regular de prática 
há benefícios significativos. Níveis muito elevados 
de treino parecem levar, pelo contrário, a algum 
grau de depressão imunológica, o que justifica 
uma maior tendência para infecções respiratórias 
encontrada em atletas de alta competição em 
algumas modalidades desportivas. Alguns estu-
dos em atletas tem atribuído este efeito negativo 
a um consumo aumentado de glutamina, pelo 
que a sua reposição como suplemento alimentar 
poderia contrariar esta acção acção.

2.8. Cancro – prevenção e sobrevivência

Um cescente número de estudos tem exami-
nado o exercício durante a recuperação e sobre-
vivência a longo prazo do cancro. Embora não 
existam dados definitivos sobre os efeitos do 
exercício sobre a recorrência do cancro ou na 
sobrevivência global após terapêutica, vários 
estudos estão em evolução, que trarão dados 
sobre estes assuntos nos próximos anos.

De acordo com o que se verifica na população 
geral, admite -se que a prática regular de activi-
dade física deverá trazer benefícios para os so-
breviventes de doenças oncológicas na preven-
ção de segundos cancros e outras doenças 
crónicas.

Um estudo randomizado, o Yale Exercise and 
Survivorship Study, está em curso e pretende 
testar a eficácia do exercício físico nos mecanis-
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mos biológicos associados à sobrevivência no 
Cancro da Mama 20.

Veio recentemente a lume um estudo que 
mostra uma redução significativa nos níveis 
circulantes de insulina e da circunferência da 
anca em sobreviventes de cancro da mama; os 
autores propõem que esta alteração nos níveis 
de insulina pode justificar, pelo menos parcial-
mente, o melhor prognóstico que se verifica 
nestas doentes21.

3. GUIDELINES PARA A PRÁTICA DE EXER-
CICIO FÍSICO NA PREVENÇÃO DE DOEN-
ÇAS ONCOLÓGICAS E OUTRAS

Várias associações médicas têm emitido gui-
delines para a prática de exercício físico, desde 
a OMS às Associações de um vasto leque de 
especialidades médicas específicas. Escolhemos 
como representativos, neste contexto, os do 
American College of Sports Medicine (ACSM) e 
os da American Cancer Society (ACS).

3.1. Guidelines para a prática de exercício 
aeróbico saudável – ACSM

1. A frequência recomendada é de 3 a 5 dias 
por semana e 5 a 7 se houver necessida-
de de perder peso.

2. Deve anteceder -se o treino por um aque-
cimento de 5 a 10 minutos.

3. Durante o treino propriamente dito deve 
manter -se o exercício com a mesma in-
tensidade durante 30 a 45 minutos, o que 
implica a escolha de um regímen de in-
tensidade moderada.

4. Deve reduzir -se gradualmente a intensi-
dade do exercício até à paragem.

5. Terminar com alongamentos durante 5 a 
10 minutos para arrefecer.

3.2.  ACS Guidelines on Nutrition and Physical 
Activity for Cancer Prevention

No que se refere ao Exercício Físico as reco-
mendações são:

1. Adopte um estilo de vida activo.
2. Recomendam pelo menos exercício mo-

derado durante 30 minutos ou mais em 5 
ou mais dias por semana.

3. 45 minutos ou mais de exercício modera-
do a vigoroso podem reduzir ainda mais 
o risco de cancro da mama e do cólon.

4. Crianças e adolescentes devem fazer pelo 
menos 60 minutos de actividade física 
moderada a vigorosa em pelo menos 5 
dias por semana.

5. Uma dieta saudável e actividade física são 
importantes para melhorar o bem estar, 
qualidade de vida e sobrevivência.

3.3. Métodos recomendados para aumentar a 
actividade física nas actividades da vida 
diária

1. Use escadas em vez de elevador.
2. Se possível ande a pé ou de bicicleta no 

dia a dia.
3. Exercite -se com os familiares ou amigos 

e colegas de trabalho.
4. Faça pequenos intervalos de 10 minutos 

para alongamentos ou volta a pé.
5. Caminhe para visitar os amigos ou cole-

gas em vez de enviar um e -mail.
6. Planeie férias activas.
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7. Use um podómetro diariamente e vigie 
quantos passos aumentou.

8. Use uma bicicleta estática enquanto vê 
TV.

9. Planeie a sua rotina de exercício para 
aumentar gradualmente os dias/semana 
e minutos/sessão.

4. EXERCÍCIO FÍSICO NO DOENTE ONCOLÓ-
GICO – ASPECTOS PARTICULARES

4.1.  Dificuldades específicas na implementação 
de programas de exercício físico nos 
doentes oncológicos

A implementação de um programa de exer-
cício físico para doentes oncológicos reveste -se 
de algumas dificuldades específicas, para além 
das que seriam de considerar na implementação 
de qualquer programa desta natureza nos nos-
sos Hospitais ou Centros de Saúde e cuja dis-
cussão sai fora do âmbito deste artigo. Estas 
dificuldades específicas, que não devem ser 
consideradas impeditivas do desenvolvimento 
de esforços para aumentar a actividade fica dos 
doentes, prendem -se principalmente com os 
seguintes aspectos:

1. Idade avançada de muitos destes doen-
tes.

2. Coexistência frequente de co-morbilida-
des significativas que podem não só impor 
restrições à AF como diminuir o seu im-
pacto positivo1.

3. Efeitos adversos das terapêuticas.
4. Muitos destes doentes já tinham hábitos 

de vida sedentários antes do diagnóstico, 
pelo que tenderão a continuar sedentá-
rios.

5. Efeitos psicológicos, emocionais e sociais 
negativos do próprio contexto da patolo-
gia.

6. A má condição física de uma boa parte 
dos doentes oncológicos impõe limitações 
aos tipos, intensidade e duração dos 
exercícios a utilizar.

7. Variabilidade inter e intra -individual: a ca-
pacidade funcional e as restrições especí-
ficas a considerar são influenciadas por 
vários factores do próprio doente e da 
doença oncológica em causa, das terapêu-
ticas e perspectivas em termos de sobre-
vivência, estado de compensação de pa-
tologias associadas, medicação em curso, 
condições socioeconómicas, apoio familiar, 
motivação e preferências do doente, bem 
como os equipamentos disponíveis.

4.2. Potenciais efeitos negativos, contra-
indicações e restrições particulares à 
prática de exercício físico nos doentes 
oncológicos

Embora não exista evidência de que o exer-
cício físico adequado possa ter efeitos negativos 
sobre os doentes oncológicos, há algumas difi-
culdades e limitações a ter em consideração, que 
passamos a descrever:

1. A anemia grave obriga a restringir signifi-
cativamente ou adiar a prática de exercício 
físico e por vezes mesmo as actividades 
da vida diária, no sentido de evitar uma 
sobrecarga adicional excessiva sobre os 
sistemas cardiovascular e respiratório.

2. Nos casos de fadiga grave não deve ser 
tentada a implementação de regimes de 
resistência ou aeróbicos intensos.
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3. Doença associada em descompensação 
significativa, como asma, insuficiência 
cardíaca, doença coronária (síndrome 
coronário agudo), arritmia, diabetes melli-
tus. Nesta situação deve proceder -se a 
compensação da patologia e começar ou 
recomeçar o programa de EF.

4. Nos doentes com metastisação óssea 
existe um risco acrescido para fracturas, 
pelo que se deve ter em consideração os 
locais de metastisação prescrevendo 
apenas exercícios que não solicitem di-
recta ou indirectamente os grupos mus-
culares da zona de risco.

5. Doentes com neuropatias periféricas sig-
nificativas podem ter a sua capacidade 
reduzida para exercícios que usem os 
membros afectados, por fraqueza ou falta 
de equilíbrio, pelo que será preferível 
optar por um do que fazer marcha ao ar 
livre.

6. Doentes sob RT devem evitar a exposição 
ao cloro na pele irradiada, portanto deve-
rá ser evitada a natação em piscinas de-
sinfectadas com este produto.

7. Os doentes em que exista um compromis-
so significativo da função imunológica 
devem evitar ginásios e outros locais 
públicos até a contagem de leucócitos se 
encontrar em níveis seguros. Os trans-
plantados de medula devem evitar estes 
locais durante um ano

8. Doentes com cateteres devem evitar agua 
ou exposição a outros microbianos que 
possam causar infecções, bem como 
treino de resistência dos músculos da área 
do cateter, para evitar deslocações.

Um ensaio piloto apresentado na  ASCO 2008, 
avaliou a exequibilidade da implementação dum 

programa de exercício físico em duas sessões de 
90 minutos por semana dentro do hospital em 
doentes com CPNPC em estádios avançados. 
Neste caso foi possível envolver 72 % dos doen-
tes no programa, mas menos de metade conse-
guiram chegar ao fim; nestes houve benefícios 
significativos em termos da sintomatologia rela-
cionada com o tumor. Os autores concluem que 
neste grupo de doentes provavelmente será pre-
ferível optar por programas desenvolvidos no 
domicílio ou períodos de exercício mais curtos.22

4.3. Exercício autónomo ou com profis-
sionais?

Alguns doentes oncológicos beneficiarão de 
serem referenciados a um especialista em exercí-
cio. Por exemplo, a intervenção dum fisioterapeu-
ta será necessária para doentes oncológicos com 
dor ou lesões pós -cirúrgicas particulares como 
linfedema ou amputação; fisiologistas do exercício 
podem desenvolver programas personalizados. 
Recomendações sobre o tipo, frequência, duração 
e intensidade dos exercícios deve ser individuali-
zado tendo em conta a idade, estádio, tipo de te-
rapêutica, forma física prévia e nível de actividade 
anterior, tipo de cancro e co-morbilidades.

No entanto, muitos doentes oncológicos pos-
sam adoptar um programa de exercício por si 
próprios. É preciso não esquecer que, de uma 
forma geral a actividade física é benéfica para a 
saúde, o que inclui a maior parte dos doentes 
oncológicos

4.4. O papel dos familiares

Relativamente aos familiares há dois aspectos 
importantes a considerar. Um diz respeito ao 
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envolvimento dos familiares na actividade física 
do doente, o outro ao papel educativo do médico 
sobre os mesmos, no sentido de contribuir para 
a prevenção. Quanto ao primeiro aspecto conse-
guir um envolvimento dos familiares no desen-
volvimento do treino físico do doente poderá ser 
muito benéfico em termos relacionais e psicoló-
gicos, para ambas as partes, e facilitará a imple-
mentação de programas de exercício físico do-
miciliar. Por outro lado, em doentes ainda com 
uma boa condição física ou nos sobreviventes, o 
treinar juntos trará benefícios de saúde para o 
próprio familiar.

4.5. Tipo de exercício e modalidades

Relativamente ao tipo de exercício a utilizar, 
embora classicamente se tenha usado predomi-
nantemente exercício aeróbico, cada vez mais 
estudos optam por regimes combinados entre 
exercício aeróbico, de resistência e mesmo de 
força 23 -25. Como já se disse, o exercício deve ser 
adaptado a cada doente. Se o doente já praticou 
alguma forma de exercício poderá simplesmente 
reactivar essa mesma prática. Se não, deve ter-
-se em conta o seu gosto pessoal e facilidade de 
integração da actividade física na vida diária. Não 
será confortável, por exemplo, escolher alguma 
modalidade que exija grandes deslocações. Ou-
tra possibilidade é programar várias actividades 
para diferentes dias na semana, o que reduzirá 
o risco de aborrecimento; neste caso será bom 
que pelo menos uma das actividades envolva 
algum convívio, o que trará benefícios a nível 
psicológico. Poderá, por exemplo, escolher -se 
uma modalidade de grupo, com professor, como 
por exemplo a hidroginástica ou natação, para 
dois ou três dias por semana, a marcha para 
outros e um aparelho estático para se exercitar 

em casa nos dias em que o tempo não chega 
para frequentar aulas.

A Fig.1 mostra diferentes actividades e moda-
lidades, conforme as suas exigência em termos 
energéticos, podendo fornecer alguma orientação 
na escolha das actividades.

Fig. 1 – Adaptado de Salmon e Swank8

4.6. Equipamentos

Existem nas lojas comuns de material despor-
tivo um grande número de dispositivos para faci-
litar a prática de exercício, como pequenos pesos 
para treino de força, elásticos, bolas, etc. No 
equipamento mais sofisticado e geralmente mais 
caro, para treino aeróbico, temos os ergómetros, 
que existem para simulação de várias activida-
des: corrida (passadeira), ciclismo (ciclo-
-ergómetro para treino sentado ou reclinado este 
poderá ser útil em doentes com dificuldades de 
equilíbrio), remo, sky, steppers, etc.

Existem, para cada tipo de aparelho várias 
versões, desde as muito sofisticadas e robustas, 
destinadas a atletas até às mais simples e frágeis, 
para uso doméstico de manutenção, com grandes 
diferenças de preço. Para os doentes menos 
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treinados, estes últimos serão perfeitamente 
adequados.

Doentes com grandes limitações poderão usar 
as vulgares bolas anti -stress, pequenos objectos de 
material esponjoso que apertam com uma e outra 
mão, para exercitar os membros superiores e algum 
tipo de pedal, para os músculos das pernas.

A simples utilização de um podómetro, instru-
mento bastante acessível e de muito fácil utiliza-
ção, pode ser um estímulo importante no desen-
volvimento de um programa de caminhada.

5. PLANEAMENTO DO TREINO FÍSICO NO 
DOENTE ONCOLÓGICO

Uma abordagem multidisciplinar que para 
além da equipa oncológica de base, inclua con-
tributos pelo menos de psicologia, medicina 
desportiva e fisioterapia é desejável e terá pro-
vavelmente melhores resultados. No entanto, a 
impossibilidade de estabelecer um programa 
ideal não deverá inibir os profissionais de dentro 
das possibilidades presentes desenvolverem 
acções nesta área junto dos seus doentes. Qual-
quer movimento é provavelmente benéfico, pelo 
que, quaisquer passos que sejam dados no sen-
tido de sair dum estilo de vida sedentário para 
um activo devem ser encorajados.

Num programa de treino poderemos conside-
rar a utilização de 4 tipos fundamentais de treino: 
aeróbico, de resistência, de força e elasticidade 
(alongamentos), que usaremos isoladamente ou 
de forma associada conforme as características 
de cada doente.

Nos doentes, mais que nos saudáveis, o pla-
neamento do exercício físico deve ser altamente 
individualizado, para melhores resultados em 
termos dos benefícios conseguidos e menor 
risco de abandono ou lesões.

A intensidade a aplicar pode ser controlada 
por vários métodos. No que toca à capacidade 
do doente para a AF, propomos considerar três 
grandes grupos:

5.1. Princípios Gerais

1. Considerar a necessidade de trabalhar a 
motivação dos doentes e dos profissionais 
envolvidos. Mesmo muito pequenos avan-
ços em termos de capacidade física po-
dem ser muito compensadores para o 
doente.

2. O envolvimento de algum familiar no pro-
grama de exercício físico pode ser uma 
ajuda preciosa.

3. A intensidade de exercício que uma pes-
soa é capaz de desenvolver depende, 
entre outros aspectos, da sua condição 
física global e do seu nível de treino, isto 
é, o nível de prática anterior. Mas este 
último aspecto pode ser modificado – todo 
o ser humano é treinável, isto é, pode, 
através de treino adequado, melhorar a 
sua capacidade de executar exercício 
físico

4. Diferentes doentes oncológicos terão di-
ferentes capacidades para a prática de 
exercício físico, e o mesmo doente terá 
oscilações na sua capacidade conforme 
as fases da doença e os tratamentos em 
curso. Deve portanto ter -se o cuidado de 
introduzir cargas de exercício que o do-
ente possa tolerar e que não deixem 
frustrado, ansioso ou demasiado cansado. 
Estas actividades iniciais devem ser pro-
gramadas para um limite de elevação da 
frequência cardíaca (FC) até 55 % da FC 
máxima.
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5. A programação deve ser feita de acordo com 
a evolução; não traz vantagem estabelecer 
programas prolongados nestes doentes. 
Deve ser considerada a introdução de ferra-
mentas de avaliação, que permitam avaliar 
o desempenho, os resultados, e estabelecer 
metas ao longo do programa de condiciona-
mento físico. Os mais simples serão o méto-
do de Karvonen, que utiliza a reserva máxima 
de frequência cardíaca ou a escala de Borg 
que quantifica a percepção de esforço.

6. Para os doentes oncológicos e os sobrevi-
ventes com bom estado geral e algum nível 
de condicionamento prévio, que queiram o 
máximo beneficio, podem ser instituídos 
regimes mais exigentes de treino físico. 
Nestes a mensagem a passar deve ser que 
os benefícios do exercício físico em termos 
de saúde, excluindo os níveis extremamen-
te elevados, são lineares, sendo o benefício 
tanto maior quanto maior a carga (determi-
nada pela duração e a intensidade)26.

5.2. Um modelo para a prescrição do exercício 
físico

Com base nos dados científicos conhecidos, 
propomos um modelo que facilite a prescrição 
de exercício físico a doentes oncológicos na 
prática clínica diária. Não pretende este ser um 
modelo de rigor mas um modelo prático, que 
possa ser usado por não -especialistas em exer-
cício, já que esses raramente estão disponíveis. 
Propomos assim que se comece por uma ava-
liação sumária, que permita definir o nível de 
exigência do planeamento inicial para cada 
doente e pensamos que a medida mais univer-
salmente conhecida e de fácil utilização será o 
performance status (PS).

Planeamento baseado no Performance Status

GRUPO 1 – o dos doentes com PS 0  - 1, 
mais frequentemente em estádios precoces da 
doença ou sobreviventes a médio -longo prazo.

É muito conhecido o caso de Lance Arms-
trong, ciclista americano que após ter sobrevivido 
a uma doença oncológica grave tem colecciona-
do títulos de ciclismo, nomeadamente na volta à 
França. Naturalmente nem todos terão objectivos 
ou capacidades tão elevadas, mas este é bem 
um exemplo no qual vale a pena reflectir.

Nestes doentes a nossa proposta é uma 
adaptação de Courneya.24 Preferimos, no entan-
to, a classificação baseada no performance status 
e não no estádio da doença, por nos parecer mais 
significativa no que se refere à condição global 
do doente.

Tipo de exercício: Deve ser efectuado exercí-
cio físico que use os grandes grupos musculares, 
3 a 5 vezes por semana, marcha e bicicleta, por 
serem geralmente seguros e bem tolerados; são 
técnicas simples dominadas por grande parte da 
população, pelo que não exigiriam aprendizagem 
suplementar. Doentes mais sedentários podem 
começar por sessões diárias de menor duração 
e intensidade.

Intensidade: em geral devem ser adoptados 
regimes de exercício aeróbico de intensidade 
baixa a moderada, (50  - 75 % da FC máxima, 
RPE 11 -14) durante 20 a 30 minutos. Este es-
quema pode ainda ser alterado, se necessário, 
para muito curtos episódios de exercício com a 
duração de 3 a 5 minutos seguidos por um perí-
odo de descanso, repetidos até conseguir o 
mesmo total diário.

GRUPO 2 – doentes com PS 2  - 3: são mais 
frequentemente doentes em estádios avançados 
ou localmente avançados da doença oncológica 
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ou doentes muito idosos e/ou com co-morbilida-
des significativas. Um exemplo típico é o dos 
doentes com DPOC avançada que vêm a desen-
volver Cancro do Pulmão.

A maior parte dos programas de exercício fí-
sico propostos e estudados em doentes oncoló-
gicos baseiam -se em treino aeróbico. No entan-
to este tipo de exercício físico pode não ser 
acessível, pelo menos numa fase inicial a doen-
tes debilitados, que terão com grande probabili-
dade uma significativa atrofia muscular por de-
suso. Estes doentes que poderão beneficiar mais 
de planeamentos que inicialmente impõem uma 
baixa sobrecarga cardiovascular.

Assim, nestes doentes propomos que se inicie 
o programa por regimes bastante suaves, e, de 
acordo com Selby, que sejam consideradas ou-
tras formas de EF, nomeadamente treino de 
força, flexibilidade, adaptação neuromuscular, e 
actividade funcional1:

1. Nos doentes respiratórios começaríamos 
por um curto programa de cinesiterapia 
respiratória, no sentido de obter melhor 
controlo sobre a ventilação quer em re-
pouso quer em esforço.

2. Numa segunda fase poderá iniciar -se o 
treino de relaxamento e controlo muscular 
em repouso.

3. Em seguida estiramentos ou mesmo Yoga 
a um nível ligeiro nos casos em que seja 
possível.

4. Mantendo a actividade anterior seguia -se 
um contínuo de actividade/exercício de 
muito baixa intensidade, repetido ao lon-
go das horas de vigília. No caso dos do-
entes que tolerem mal a caminhada po-
dem usar -se exercícios menos exigentes 
que envolvam pequenos grupos muscu-
lares (apertar bola de esponja, movimen-

tos das mãos e pés, movimentos respira-
tórios, etc).

5. Uma vez criado o hábito do exercício e 
algum, ainda que pequeno condiciona-
mento, sugerimos que se aumente pro-
gressivamente a intensidade/duração dos 
períodos de AF com o fito de ir ganhando 
progressivamente a capacidade para 
exercícios em que o doente transporta o 
seu próprio peso.

6. Inserir pequenos períodos de marcha lenta 
ou outro exercício aeróbico de baixa inten-
sidade (exemplo: caminhada, que pode 
começar por ser desenvolvida em casa).

7. Conquistado o ponto seis um aumento 
progressivo de intensidade dos exercí-
cios, na medida da evolução conseguida, 
seria o caminho.

GRUPO 3: PS 4, geralmente em fase paliati-
va/terminal da doença.

Os estudos sobre o exercício nos doentes 
oncológicos com doença avançada são muito 
escassos, pelo que não é possível fazer reco-
mendações gerais. Assim, as recomendações 
deverão ser feitas numa base individual. Generi-
camente considera -se que algum grau de activi-
dade física, adaptada às condições de cada do-
ente é desejável para pessoas com cancro 
avançado, mesmo se acamadas. Nestes doentes 
é particularmente importante o envolvimento de 
profissionais e de familiares. Os benefícios 
manifestam -se sobretudo a nível do apetite, da 
obstipação e da fadiga.

5.3. Passos para o planeamento

Quanto à metodologia de planeamento, reco-
mendamos a utilização do seguinte método siste-

Revista GECP 2008; 2: 17-29

Importância e prescrição 
de exercício físico em oncologia

Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   27Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   27 14-10-2008   14:39:2614-10-2008   14:39:26



28

mático que adaptámos de um outro proposto para 
o treino de atletas, por Henning Wackerhage:

Passo 1: identificar factores limitantes modificá-
veis e não modificáveis

Passo 2: definir o objectivo da fase seguinte do 
treino (entre consultas), tomando em consi-
deração a capacidade actual do doente, seja 
ela medida por algum teste ou de forma em-
pírica

Passo 3: escolher o tipo de exercício a desenvol-
ver conforme:

a) Os equipamentos disponíveis
b) A preferência do doente
c) A experiência anterior do doente

Passo 4: planear/programar a actividade física 
do doente para a/as semanas até à próxima 
visita, fazendo preferencialmente um plano 
escrito.

Passo 5: pedir ao doente e/ou familiar que man-
tenha um diário do treino (servirá para avaliar 
progressos e constitui em sistema imunológi-
co um objectivo; pode ser importante para 
trabalhar a motivação)

6. CONCLUSÕES

A abordagem terapêutica dos doentes onco-
lógicos é cada vez mais uma abordagem multi-
disciplinar que tende a incluir diversas técnicas 
e recursos para além da terapêutica farmacoló-
gica, numa perspectiva holística da doença e do 
doente como ser humano e social.

O papel do exercício físico na prevenção e 
tratamento de varias doenças está bem estabe-
lecido, mas dificuldades várias têm condicionado 
uma quase total ausência de programas ou pres-

crição de exercício físico em particular no con-
texto das doenças oncológicas. Face à crescen-
te evidência científica, torna -se cada vez mais 
importante mudar esta realidade. Este artigo faz 
uma revisão dos conhecimentos relevantes para 
a prática clínica e propõe um modelo teórico de 
prescrição.
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Artigo de Revisão

1. DEFINIÇÃO E MANIFESTAÇÕES 
 DE BURNOUT

O trabalho é uma actividade que pode ocupar 
grande parcela do tempo de cada indivíduo e do 
seu convívio em sociedade podendo ser extre-
mamente enriquecedor. No entanto, nem sempre, 
possibilita a realização profissional e pode, pelo 
contrário, causar problemas que vão desde a 
insatisfação até à exaustão1.

Exaustão Emocional e Stresse em Médicos: Burnout

Emília Albuquerque

Assistente Hospitalar Graduada de Psiquiatria. Instituto Português de Oncologia de Coimbra, EPE
eapsiq@croc.min -saude.pt

RESUMO

Neste artigo, a autora faz uma revisão dos conceitos de stresse e burnout, abordando, sumariamente, a evolução 
dos respectivos modelos. Apresenta alguns dados da literatura sobre o stresse e burnout nos médicos, reflectindo 
sobre os factores que o determinam e apresentando algumas propostas de prevenção deste fenómeno actual e 
preocupante.
Palavras -chave: médicos, stresse, burnout.

ABSTRACT

In this paper, the author reviews the concepts and models of stress and burnout and summarises their evolution. 
Some data about stress and burnout in doctors is presented as well as some thoughts on the reasons underlying this 
phenomenon. In closing, some proposals to prevent burnout in this professional group are presented.
Key -words: doctors, stress, burnout.

Freudenberger2 criou a expressão staff burnout 
para descrever, da sua observação de trabalha-
dores da saúde mental, uma síndrome composta 
por exaustão, desilusão e isolamento.

Mais tarde, Maslach e Jackson3, definiram 
burnout como uma síndrome derivada de um 
stresse emocional crónico cujos sinais principais 
se traduzem por esgotamento físico e/ou psico-
lógico, uma atitude fria e despersonalizada na 
relação com os outros e um sentido de inadequa-
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ção ao posto de trabalho e ás tarefas que desen-
volve; pode ocorrer em indivíduos que trabalham 
com pessoas e conduz a uma perda de motivação 
e, eventualmente, progride com sentimentos de 
inadequação e de fracasso.

O burnout é considerado, pela maioria dos 
autores, como um processo que ocorre num 
tempo curto e determinado5 e leva a um desgas-
te que se vai instalando progressivamente.

Cullen6 considera que este processo se de-
senvolve em três fases começando por uma fase 
de alarme em que o indivíduo sente que não é 
capaz de funcionar a um nível que considere 
aceitável e se sente desmotivado, frustrado, im-
potente e culpabilizado; numa segunda fase, de 
resistência, o indivíduo torna -se cínico, rígido e 
inflexível, distanciando -se dos outros num sinal 
claro de sofrimento; a exaustão representa a fase 
de sintomas externos e evidentes de burnout 
traduzindo -se por fadiga crónica, pessimismo, 
cinismo, apatia, indiferença, violência e, até mes-
mo, crueldade.

Nesta última fase, a depressão grave e, mes-
mo, o suicídio constituem um risco significativo

O burnout manifesta -se através de múltipla 
sintomatologia, que se pode agrupar em quatro 
áreas7: sintomas psicossomáticos que se tradu-
zem por fadiga crónica, cefaleias, gastralgias, 
úlceras e perturbações gastrointestinais, perda 
de peso, hipertensão arterial, asma dores mus-
culares; sintomas comportamentais incluindo 
absentismo, comportamentos violentos, compor-
tamentos de alto risco, nomeadamente, condução 
imprudente, atitudes suicidas, incapacidade para 
relaxar, dependência de substâncias, conflitos 
conjugais e familiares; sintomas emocionais e 
defensivos que se traduzem por negação das 
emoções, supressão consciente da informação, 
desprendimento de sentimentos, atenção electi-
va e intelectualizada como forma de evitar a ex-

periência negativa; a área laboral sofreria com 
falta de energia e entusiasmo, falta de interesse 
em relação aos doentes, percepção dos doentes 
como frustrantes, absentismo e desejo de deixar 
o trabalho.

2. MODELO DO STRESSE

O burnout apresenta, do ponto de vista clínico, 
uma relação estreita com o stresse surgindo como 
consequência de uma resposta a um desgaste 
crónico que ultrapassa o profissional, esgotando a 
sua capacidade de reacção de modo adaptativo.

Stresse, de acordo com Selye8, representa a 
resposta de todo o organismo sujeito a pressões 
internas ou externas. Segundo este autor, perante 
uma qualquer ameaça ou perigo, o ser humano 
reage de modo instintivo e universal com o objecti-
vo de proteger a vida. Esta reacção, neuro -endócrina, 
que designou como Síndroma Geral de Adapta-
ção, processar -se -ia em três estádios. No primeiro 
estádio, a reacção de alarme, que ocorre perante 
a exposição a uma ameaça ou susto, há um aumen-
to da frequência cardíaca, redução da temperatura 
corporal, da força muscular e da pressão arterial 
geradores de um momento de contra -choque com 
aumento da produção de corticóides e reacção 
imediata de todo o organismo. Esta resposta traduz-
-se por um aumento da frequência cardíaca e 
pressão arterial, aumento da tensão muscular que 
facilita a reacção, sudação que refrigera o aumento 
do calor provocado pela tensão, libertação de fac-
tores de coagulação e digestão mais lenta, permi-
tindo que a circulação seja concentrada em áreas 
mais decisivas do cérebro e músculos. De sublinhar 
que a reacção neuro -endócrina é muito mais pro-
longado do que a reacção nervosa.

No segundo estádio, de adaptação ou resis-
tência, há uma adaptação aos estímulos, as 
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reservas hormonais regressam ao normal e o 
organismo reequilibra -se.

Quando o factor desencadeante da reacção 
de stresse se mantém, ultrapassa -se a fase de 
adaptação surgindo o estádio de exaustão com 
reactivação vegetativa e reaparecimento de todos 
os sintomas iniciais.

É claro que a reacção de stresse será modelada, 
não só pela situação -estímulo indutora mas, também, 
pela avaliação psicológica, emocional e cognitiva, que 
o sujeito faz da mesma9. Portanto, não há nenhuma 
situação que, em valor absoluto, possa ser reconhe-
cida como indutora de stresse e o factor decisivo que 
leva o indivíduo a sentir -se ou não em stresse, está 
dependente da avaliação que faz da circunstância10.

Por último, não podemos deixar de referir a 
importância do apoio social como factor protector 
e modelador da resposta a situações potencial-
mente indutoras de stresse.

É claro que o stresse faz parte normal da vida 
na medida em que a constante interacção do homem 
com o seu meio ambiente, o sujeita a pressões 
múltiplas e variadas que lhe exigem um permanen-
te esforço de adaptação que, numa fase inicial, é 
motivador e gerador de entusiasmo, optimismo, 
bem -estar, alegria, criatividade, produtividade.

No entanto, ultrapassada essa fase de stres-
se adaptativo, entramos numa fase de declínio 
em que se instala a fadiga, a irritabilidade, a 
desmotivação, o pessimismo, a dificuldade de 
concentração, a dificuldade em decidir, a depres-
são, as doenças e a baixa produtividade.

Entramos naquilo que, no contexto laboral em 
profissionais de saúde, se designou de burnout.

3. MODELO DE BURNOUT

Para Maslach9 o burnout surge como resulta-
do de exigências ao nível das relações interpes-

soais no contexto laboral (relação com os chefes 
e com os subordinados, ambiguidade de papéis, 
exclusão da tomada de decisões) e sobrecarga 
de trabalho (trabalho excessivo, más condições, 
pressão de tempo, tomada de decisões), em 
conjugação com aspectos do indivíduo, nomea-
damente, a sua personalidade e as suas aptidões 
para lidar com os acontecimentos: percepção de 
controlo, capacidade de autonomia, tolerância à 
ambiguidade, percepção de auto -eficácia e en-
volvimento na tomada de decisões. O desequilí-
brio entre as exigências e os recursos pessoais 
levaria ao aparecimento de exaustão, cinismo e 
prejuízo no desempenho profissional. O resulta-
do deste processo, segundo este modelo, leva à 
diminuição do empenhamento na organização, 
aumento do absentismo, o turnover e a doença 
física (Fig. 1).

Fig. 1 – Modelo Geral de Burnout (Maslach, Jackson e Leiter, 
1996), adaptado

4. BURNOUT NOS MÉDICOS

Dum modo geral, as profissões mais predis-
postas ao desgaste psíquico profissional são 
aquelas que pertencem a organizações de ser-
viços humanos, de ajuda ou assistenciais.

Exaustão emocionial e stresse
em médicos: burnout
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A maior parte dos autores afirma que as pro-
fissões que requerem contacto frequente com 
pares, chefes, subordinados ou utilizadores dos 
serviços que estes profissionais prestam, contri-
buem de modo significativo para a sensação de 
esgotamento emocional e burnout.

No âmbito da saúde, nos últimos anos, as 
organizações aumentaram a sua capacidade 
stressante e os seus profissionais, actualmente, 
experimentam níveis de stresse superiores aos 
da maioria dos outros profissionais.

McIntyre11 sugere que a responsabilidade por 
pessoas é geradora de mais stresse do que a 
responsabilidade por coisas na medida em que 
ás profissões de assistência se pede que tenham 
um tempo considerável de relação intensa com 
pessoas que, frequentemente, se encontram em 
situações problemáticas e com as quais as rela-
ções são carregadas de sentimentos de frustra-
ção, medo ou desespero.

No grupo de topo da lista das profissões mais 
desgastantes encontram -se os médicos, acom-
panhados por professores, controladores de 
tráfego aéreo, profissionais de emergência, en-
fermeiros, polícias e investidores da bolsa12.

A presença de problemas psiquiátricos, casos 
de suicídio, abuso de psicofármacos e outras dro-
gas, afecções muito prevalentes neste grupo pro-
fissional, são indicadores indirectos de stresse.

Sintomas de stresse, burnout e pensamentos 
suicidas foram avaliados em uma população de 
2671 médicos finlandeses13. Os que apresenta-
ram índices mais elevados de burnout pertenciam 
à clínica médica, medicina do trabalho, psiquia-
tria, inclusive a infantil, medicina interna, oncolo-
gia, dermatologia, infecto -contagiosas, radiologia, 
neurologia e pneumologia. Os não especialistas 
pontuaram um nível mais elevado de burnout em 
comparação com os especialistas. Já os médicos 
de postos de saúde municipais tinham os mais 

elevados níveis da síndrome. Os que trabalhavam 
no sector privado, universidades e institutos de 
investigação apresentavam os níveis mais baixos. 
Os autores comprovaram, também, que o consu-
mo de bebidas alcoólicas por parte destes médi-
cos era mais alto que o da população em geral e 
estava relacionado com situações de stresse e 
burnout.

Os médicos apresentam maior conflitualidade 
familiar e taxas de divórcio 20 vezes superior á 
da população em geral14.

Dependendo da especialidade médica ou 
região dos Estados Unidos, estudos documenta-
ram uma variação de acometimento de médicos 
pelo burnout de 40 a 70 %15. Os grupos de maior 
risco eram aqueles envolvidos em departamentos 
de emergência, de doenças infecciosas, de on-
cologia e de medicina geral16. Em residentes de 
medicina interna, o índice de burnout era de 76 
%, o que se relacionou à prática intensa dos 
cuidados oferecidos17.

Na Espanha, um estudo transversal eviden-
ciou burnout em 77,4 % dos médicos18. Afirmou-
-se que a síndrome está emergindo, neste país 
e entre os profissionais de saúde, como um pro-
blema de saúde pública19.

A dependência de substâncias é também um 
problema frequente nos médicos e está directa-
mente correlacionada com o stress profissional 
e não com a questão do acesso mais fácil a estas 
substâncias20.

Por outro lado, os médicos não procuram 
ajuda perante problemas emocionais, auto 
medicando -se e negligenciando as suas neces-
sidades em termos de saúde21.

A incidência de doença mental (ansiedade e 
depressão) é duas vezes superior à da população 
geral pontuando positivamente em 23 a 47 % em 
questionários de rastreio para doença men-
tal22,23.
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A Associação de Medicina Britânica (1992) 
menciona que, no Reino Unido, os médicos apre-
sentam um risco de suicídio 72 % mais elevado 
do que a população em geral.

4. FACTORES DE BURNOUT NOS MÉDICOS

Há uma multiplicidade de circunstâncias que 
podem ser indutoras de stresse nos médicos 
relacionadas com o tipo de trabalho, com a es-
trutura e o climas das organizações em que se 
trabalha, com a evolução na carreira, com o papel 
que se tem dentro da organização e com as re-
lações de trabalho com superiores, colegas e 
subordinados.

O grande número de horas de trabalho, as 
urgências nocturnas, a constante evolução das 
tecnologias aplicadas à medicina, exigindo um 
permanente esforço de actualização, os perigos 
de contaminação pessoal e de familiares e a di-
ficuldade das tarefas são atributos inerentes à 
actividade médica geradores de desgaste.

A falta de autonomia com a subordinação do 
médico ao gestor e administrador, o afastamento 
crescente nas tomadas de decisão relativas à 
gestão dos hospitais, a falta de comunicação entre 
as pessoas, a desvalorização profissional, a sub-
missão da pessoa à economia, a insegurança no 
trabalho, as dificuldades de promoção são reali-
dades cada vez mais fortes na medicina actual.

A enorme responsabilidade em relação a 
pessoas, doentes e outros profissionais, muitas 
vezes paralelas a uma grande ambiguidade por 
exigências crescentes em relação ao papel e 
competências do médico (deve tratar a doença, 
comunicar bem, lidar com a família, pesar os 
gastos…) ao mesmo tempo que outros profissio-
nais reivindicam tarefas que sempre foram suas, 
originam conflitos e incertezas difíceis de gerir.

As exigências laborais (multiplicidade de in-
tervenções, longas horas de trabalho, decisões 
importantes sob pressão de tempo, trabalhar 
individualmente) aparecem como os stressores 
mais negativos24 sendo que estes aspectos pa-
recem afectar, de modo mais evidente, os jovens 
médicos que também são muito sensíveis à 
questão da competência médica.

Os clínicos gerais referem como mais impor-
tantes stressores as exigências dos doentes, a 
carga de trabalho e a hostilidade presente no 
ambiente de trabalho25. Acrescem a estes aspec-
tos, a interferência permanente da actividade 
profissional na vida pessoal e familiar e as infin-
dáveis tarefas administrativas que são solicitados 
a cumprir.

Hespanhol26, num estudo com médicos de 
família portugueses, correlacionou positivamente 
o stressse com o elevado número de doentes e 
consultas semanais.

O trabalho sob pressão, os factores sociais e 
ambientes relacionais no trabalho, são importan-
tes factores de stresse e estão associados à in-
satisfação27. A questão, sempre actual, da pro-
gressão nas carreiras e a conciliação da vida 
profissional e familiar, a que as mulheres são, 
normalmente, mais sensíveis, são dois aspectos 
importantes desta vertente.

Há especialidades que têm níveis mais ele-
vados de burnout, especialmente aquelas que 
lidam com doentes crónicos, incuráveis ou com 
doenças potencialmente fatais28. Incluem -se 
neste grupo a oncologia, a pneumologia e a 
psiquiatria. Em contrapartida, especialidades 
que lidam com doentes de prognóstico mais 
favorável como a obstetrícia, a ginecologia e a 
oftalmologia apresentam níveis de stresse mais 
baixos.

No nosso país, a Escola Nacional de Saúde 
Publica tem mantido uma linha de investigação 
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sobre stresse em profissionais de saúde. No caso 
dos médicos, tem mostrado que os factores de 
insatisfação são o clima organizacional e as 
condições de trabalho; os principais stressores 
são as exigências da tarefa. O burnout é equiva-
lente ao dos professores; os médicos mais jovens 
apresentam maior distress29.

Também a violência sobre os médicos, fenóme-
no crescente num contexto em que os interlocutores 
(doente e família) estão, também, em grande tensão, 
é um importante factor de stresse. Em 2004, a Di-
recção Geral de Saúde realizou um estudo que re-
velou que em 81 % das unidades hospitalares e 77 
% dos centros de saúde, se registaram casos de 
violência sobre profissionais de saúde com os médicos 
a liderarem as vítimas representando 66 %. Embora 
a maioria das agressões sejam verbais – 93 % – a 
violência física também é significativa, 54 %30.

Acredita -se que características próprias do in-
divíduo podem estar associadas a maiores ou 
menores índices de burnout. Médicos que apresen-
tavam níveis de neuroticismo mais elevados mos-
travam níveis mais elevados de burnout e stresse 
e menor satisfação com a carreira, enquanto as-
pectos como simpatia e extroversão correlacionam-
-se com melhor ambiente de trabalho31.

Embora factores motivadores intrínsecos es-
tejam presentes nos médicos (altruísmo, huma-
nismo, valorização do acto praticado), estes são 
acompanhados de expectativas muito altas ge-
radoras de ilusões que, no contacto com a reali-
dade, se desfazem em frustrações32.

5. PREVENÇÃO E TRATAMENTO 
 DO BURNOUT

As estratégias de prevenção e tratamento do 
burnout podem ser agrupadas em três categorias: 
individuais, grupais e organizacionais28.

As estratégias individuais referem -se, princi-
palmente, à formação em resolução de proble-
mas, assertividade, e gestão do tempo de manei-
ra eficaz.

As estratégias grupais consistem em buscar o 
apoio dos colegas, supervisores e, também de 
outras pessoas. Deste modo, os indivíduos melho-
ram as suas capacidades, obtêm novas informa-
ções e apoio emocional ou outro tipo de ajuda.

Finalmente, as estratégias organizacionais, 
muito importantes porque o problema está no 
contexto laboral, consistem no desenvolvimento 
de medidas de prevenção para melhorar o clima 
organizacional, tais como programas de sociali-
zação para prevenir o choque com a realidade e 
implantação de sistemas de avaliação que con-
cedam aos profissionais um papel activo e de 
participação nas decisões laborais. Portanto, é 
preciso que a prevenção e o tratamento do bur-
nout sejam abordados como problemas colectivos 
e organizacionais e não como um problema indi-
vidual.

A  Associação de Medicina Britânica preconi-
za que a intervenção sobre o stresse comece a 
um nível pré-graduado, com o estudante de me-
dicina. Este deve ser informado, devidamente, 
sobre o que é o seu curso, as carreiras a que 
pode ter acesso, incluindo os aspectos positivos 
e os negativos, para que possa ajustar as expec-
tativas em relação ao que pode esperar da sua 
profissão e, também de si próprio. É importante 
desmistificar a representação do médico ideal 
carregada de fantasias de omnipotência, omnis-
ciência e sacrifício.

A importância da valorização, no ensino da 
medicina de aspectos relacionados com a comu-
nicação parece de importância fundamental no 
alivio do stresse e burnout, bem como o desen-
volvimento do espírito critico, motivação, procura 
de conhecimento mais do que a transmissão 
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passiva de conhecimentos. Aprender e praticar 
aptidões interpessoais que ajudam a procurar 
apoio social quando necessário, aprender a criar 
prioridades de trabalho, estudo e vida pessoal, 
aprender a reconhecer e evitar respostas mal-
-adaptativas têm mostrado bons resultados na 
redução do stresse em médicos, a partir da 
aprendizagem orientada33.

6. CONCLUSÃO

O stresse profissional é, hoje, um problema 
fundamental no contexto da saúde e deve ser 
equacionado em termos de produtividade e da 
qualidade dos serviços a prestar ao doente. O 
médico, que lida diariamente com situações limi-
te e pessoas em grande tensão, ele próprio 
pessoa, é também vulnerável ao stresse e às 
suas múltiplas manifestações, incluindo o bur-
nout. Deve, portanto, aprender a reconhecer os 
sinais do seu sofrimento e fazer opções que o 
ajudem a preservar a sua saúde.

BIBLIOGRAFIA

1. Dejours C. A loucura do trabalho. São Paulo, Bra-
sil: Cortez -Oboré, 1992.

2. Freudenberger HJ. Staff Burnout. Journal of Social 
Issues 1974; 30(1):159 -65.

3. Maslach C, Jackson SE. The measurement of ex-
perienced burnout. Journal of Occupational Behav-
iour 1981; 2: 99 -111.

4. Maslach C, Jackson SE. Maslach Burnout Inven-
tory. 2nd ed. Palo Alto, CA: Consulting Psycholo-
gist Press, 1986.

5. Abeloff MD. Burnout in Clinical Oncology. J Clin 
Oncol 1991; 9(10): 1721 -2.

6. Cullen A. Burnout: Why do we blame the nurse? 
AJN 1995; 95(11): 23 -7.

7. Alvarez C et al. Revision teórica del burnout o 
desgaste profesional en trabajadores de la docen-

cia. CAESURA – Revista Critica das Ciências So-
ciais e Humanas 1993; 2: 47 -65.

8. Selye H. Stress: a tensão da vida. S. Paulo, Brasil: 
Ibrasa, 1959.

9. Lazarus RS. Stress and Emotion: a new synthesis. 
Springer Publishing Company, 1999.

10. Maslach C, Leiter M. The truth about burnout. How 
organizations cause personal stress and what to 
do about it. San Francisco: Jossey -Bass Publishers, 
1997.

11. McIntyre T. Stress e os profissionais de saúde: os 
que tratam também sofrem. Análise Psicológica 
1994; 2 -3(XII): 193 -200

12. HSE – Health and Safety Executive. Occupational 
Stress Statistics Information Sheet. www.hse.gov.
uk/statistics/index.htm 2003.

13. Olkinuora M, Asp S, Juntunen J, et al. Stress symp-
toms, burnout and suicidal thoughts in Finnish 
physicians. Soc Psychiatry Psychiatr Epidemiol 
1990; 25: 81 -6.

14. Gabbard G, Menninger R. Medical Marriages. 
Washington: American Psychiatric Press, 1998.

15. Creagan ET. Stress among medical oncologists: 
the phenomenon of burnout and a call to action. 
Mayo Clinic Proc 1993; 68: 614 -5.

16. Gundersen L. Physician burnout. Ann Intern Med 
2001; 135: 145 -8.

17. Shanafelt TD, Bradley KA, Wipf JE, Back AL. Burn-
out and self -reported patient care in an internal 
medicine residency program. Ann Intern Med 2002; 
136: 358 -67.

18. Muñoz A, Castillo C, Magana E, et al. Study of the 
prevalence of burnout in doctors in the Health Area 
of Talavera de la Reina. Aten Primaria 2003; 32: 
343 -8.

19. Siguero AM, Perez M, Gonzalez MA, Cermeno PS. 
Prevalence of worker burnout and psychiatric illness 
in primary care physicians in a health care area in 
Madrid. Aten Primaria 2003; 9: 564 -71.

20. Stout -Wiegand N, Trent RB. Physician Drug Use: 
Availability or Occupational Stress? International 
Journal of Addictions 1981; 16: 317 -30.

21. Miller N, McGrowen R. The Painful Truth: Physi-
cians Are Not Invincible. South Medical Journal 
2000; 93(10): 966 -73.

22. Scott C, Hawk J. Heal Thyself: The Health of Health 
Care Professionals. New York: Brunner -Mazel, 1986.

Exaustão emocionial e stresse
em médicos: burnout

Revista GECP 2008; 2: 31-38

Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   37Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   37 14-10-2008   14:39:2714-10-2008   14:39:27



38

23. Calnan J, Wainwright D, Forsythe M, et al: Mental 
Health and Stress in the Workplace: the Case of 
General Practice in UK. Social Science and Mede-
cine 2001; 52(4): 499 -507.

24. Linzer M, Gerrity M, Douglas J, et al. Physician 
Stress: Results From The Physician Work Life 
Study. Stress and Health 2002; 18: 37 -42.

25. Chambers R, George V, McNeill A, Campbell I. 
Health at work in general practice. British Journal 
of General Practice 1998; 48(433): 1501 -4.

26. Hespanhol A. Condições de Exercício da Medicina 
Familiar no Norte de Portugal. Dissertação de 
doutoramento em Medicina Familiar, Faculdade de 
Medicina do Porto, 1996.

27. Bure R. Job Stress, Work Satisfaction and physician 
militancy. Stress and Health 2001; 17: 263 -71.

28. Vaz Serra A. O stress na vida de todos os dias. G.J. 
Gráfica de Coimbra, 1999.

29. Frasquilho M. Stress e Médicos: Sal da Vida ou 
Morte Anunciada? Mundo Médico 2003; 27: 60 -3.

30. Direcção Geral de Saúde. Médicos são alvos pre-
ferenciais da violência. Medi.com 2004; 72.

31. McManus IC, Keeling A, Paice E. Stress, burnout and 
doctors’ attitudes to work are determined by person-
ality and learning style: A twelve year longitudinal 
study of UK medical graduates. Med 2004; 2: 29.

32. Gil -Monte P. El Síndrome de Quemarse por el 
Trabajo en Enfermería. Revista Eletrônica Interação 
Psy 2003; 1: 19 -33.

34. McCue J, Sachs C. A stress management workshop 
improves residents’ coping skills. Archives of Inter-
nal Medicine 1991; 151: 2273 -7.

Emília Albuquerque

Revista GECP 2008; 2: 31-38

Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   38Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   38 14-10-2008   14:39:2714-10-2008   14:39:27



39
Revista GECP 2008; 2: 39-42

Caso Clínico

Carcinoma epidermóide do pulmão com 
metastização das células aéreas etmoidais, fossa 
nasal, seio maxilar e frontal direito
Squamous -cell lung carcinoma with right ethmoidal air 
cells, nasal cavity, maxillary and frontal sinus metastases

Elisabete Couto1, Joana Espiga Macedo2, Pedro Santos2, Manuela Brochado3, Anabela Canhola4, António Araújo2,4,5

joanamacedo@hotmail.com

1 Interna de Oncologia Médica
2 Assistente Hospitalar de Oncologia Médica
3 Assistente Hospitalar de Hematologia
4 Assistente Hospitalar de Medicina Interna
5 Director de Serviço
Serviço de Oncologia Médica. Hospital de São Sebastião, EPE. Santa Maria da Feira

RESUMO

Por ano são diagnosticados cerca de 11 milhões de novos casos de cancro a nível mundial, dos quais um em cada 
oito é do pulmão. Mais de um milhão de pessoas morrem de cancro do pulmão cada ano. O carcinoma do pulmão 
de não -pequenas células (CPNPC) constitui cerca de 80 % de todos esses cancros. As metástases orbitárias são 
tumores que têm origem fora da órbita e que a invadem por via hematogénea e apresentam uma incidência cerca 
de 7 %. Em 19 % dos casos apresenta -se como a primeira manifestação de doença oncológica e em 10 % 
desconhece -se a origem do tumor primitivo. Relatamos um caso de um carcinoma epidermóide do pulmão que 
posteriormente apresentou sintomas oftalmológicos devido a metastização das células aéreas etmoidais e fossa 
nasal direita, seio maxilar e frontal direito.
Palavras -chave: sintomas oftalmológicos; metástases, carcinoma do pulmão de não -pequenas células.

ABSTRACT

There are approximately 11 million new cases of cancer diagnosed worldwide each year; one in eight is a lung 
cancer. More than one million people die of lung cancer each year, and non -small -cell lung cancer accounts for about 
80 % of all cases of lung cancer. Orbital metastases are tumours that originate outside the orbit and invade it by 
bloodstream and have an incidence approximately of 7 %. In 19 % of the cases there is no history of cancer when 
the patient presents with ophthalmic symptoms and in 10 % the primary site remains unknown. Authors report a 
case of a squamous cell lung carcinoma that later developed ophthalmologic symptoms due to right ethmoidal air 
cells, nasal cavity, maxillary and frontal sinus metastases.
Key -words: ophthalmologic symptoms; metastases; non -small -cell lung cancer.
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CASO CLÍNICO

Relatamos um caso clínico de um homem de 
55 anos de idade, corticeiro, saudável com bom 
estado geral, fumador desde os 15 anos (cerca de 
60 UMA). Referia desde há 4 meses dor a nível 
do pescoço à esquerda devido a uma queda, sem 
outros sintomas associados. Recorreu ao serviço 
de urgência e realizou um radiografia torácica que 
revelou massa paracardíaca esquerda.

O doente foi orientado para a consulta de 
Pneumologia e realizou uma broncofibroscopia 
que revelou infiltração da mucosa ao nível do 
brônquio lobar inferior esquerdo com redução do 
calibre. O exame anatomopatológico mostrou 
tratar -se de um carcinoma de células escamosas 
pouco diferenciado. Na TAC do tórax observou -se 
uma massa pulmonar peri -hilar esquerda com 
64 × 62 mm de maior eixo de contornos irregula-
res com planos de clivagem mal definidos com a 
região cardíaca. No mediastino múltiplas imagens 
ganglionares as maiores na região peribrônquica 
esquerda e janela aortopulmonar (Fig. 1).

O doente foi orientado para a consulta de Onco-
logia Médica para completar estadiamento e orienta-

ção terapêutica. No cintilograma ósseo observaram-
-se duas lesões líticas, uma a nível da grade costal 
e outro no colo do fémur direito. Apresentado o caso 
clínico em reunião de decisão terapêutica, tratando -se 
de um homem de 55 anos, com um Eastern Coope-
rative Oncology Group (ECOG) performance status 
de 0, com o diagnóstico de carcinoma epidermóide 
do pulmão com metastização óssea e em estádio IV, 
a proposta foi de iniciar um protocolo de quimioterapia 
com carboplatina (AUC 6, dia 1) e paclitaxel (175 mg/
m2, dia 1), de 21 em 21 dias, entre 4 a 6 ciclos.

Após 2 ciclos de quimioterapia o doente refe-
re início de diplopia à direita e cefaleias. Ao 
exame objectivo apresentava exoftalmia, propto-
se, edema palpebral à direita e edema da região 
maxilar direita (Fig. 2).

A TAC cerebral revelou obliteração do espaço 
aéreo do seio maxilar direito, vertente direita do la-
birinto etmoidal e seio frontal direito por componen-

Fig. 1 – TAC do tórax: massa pulmonar peri-hilar esquerda
Fig. 2 – Exoftalmia, proptose e edema palpebral do olho di-
reito e edema da região maxilar direita
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te tecidular; espessamento mucoperiostal do seio 
maxilar esquerdo. A RMN cerebral e orbitária reve-
lou lesão junto do pavimento da órbita direita que se 
prolongava para o interior das células aéreas etmoi-
dais e fossa nasal direita, seio maxilar direito e para 
o interior do seio frontal direito. Havia, ainda, prop-
tose do globo ocular direito (Figs. 3 e 4).

O doente foi submetido a radioterapia paliati-
va, a nível do etmóide e fossa nasal na dose de 
40 GyT em 26 fracções, a 2,5GyT/dia, com fotões 
6Mv e 15Mv. Efectuou também tratamento de 
radioterapia paliativa ao fémur direito. O doente 
tolerou bem o tratamento com melhoria da visão 
mas com agravamento do estado geral e dete-
rioração do quadro neurológico. Em simultâneo 

com a radioterapia, realizou mais dois ciclos de 
quimioterapia.

Duas semanas após ter terminado os trata-
mentos o doente iniciou incontinência do esfínc-
ter urinário. Apresentava diminuição da força dos 
membros inferiores bilateralmente, reflexos 
osteo -tendinosos diminuídos e agravamento 
acentuado do seu estado geral. Vem a falecer 
uma semana depois.

DISCUSSÃO

Em 1864, Horner publicou o primeiro caso 
clínico de metastização oribitária1. Em 60 % dos 

Fig. 3 – RMN cerebral – corte coronal: Lesão junto do pavi-
mento da órbita direita que se prolonga para o interior das 
células aéreas etmoidais e fossa nasal direita, seio maxilar e  
frontal direitos

Fig. 4 – RMN cerebral – corte sagital: Proptose do globo 
ocular direito
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casos constitui a primeira manifestação de doen-
ça oncológica2. Clinicamente apresentam sinais 
e sintomas de patologia orbitária unilateral de 
instalação rápida, nomeadamente diplopia, ptose, 
proptose, inflamação palpebral e dor. Além des-
tes, por vezes, surge uma massa palpável e di-
minuição da acuidade visual. As manifestações 
clínicas mais frequentes são diminuição da mo-
bilidade ocular (54 %), proptose (50 %) e uma 
massa palpável (43 %). As neoplasias que mais 
frequentemente metastizam para a região orbi-
tária são o cancro da mama (53 %), da próstata 
(12 %) e do pulmão (8 %)3, 4.

A apresentação clínica depende da natureza 
do tumor primário, da velocidade de progressão 
e do estado imunológico do doente. Neste caso, 
apesar de ser conhecido o tumor primário, os 
sintomas oftalmológicos permitiram diagnosticar 
a localização das metástases.

Os doentes com CPNPC respondem de forma 
relativamente favorável aos tratamentos de qui-
mioterapia e devem ser tratados de forma agres-
siva uma vez que podem melhorar não só do 
tumor primário como das lesões metastáticas. 
A radioterapia permite uma melhoria sintomática, 
com reversão dos sintomas oftalmológicos.

A metastização das células aéreas etmoidais 
e fossa nasal direita, seio maxilar e seio frontal 

direito constituem uma forma rara de apresenta-
ção clínica de metastização de CPNPC. Apesar 
dos tumores primários do pulmão com metasti-
zação oribitária apresentarem pior prognóstico, 
um diagnóstico precoce e uma intervenção tera-
pêutica atempada pode melhorar de forma dra-
mática a qualidade de vida destes doentes. Esta 
forma rara de metastização deve estar presente 
na mente do Oncologista na sua actividade clíni-
ca diária.

BIBLIOGRAFIA

1. Volpe NJ, Albert DM. Metastatic and secondary 
orbital tumours. In. Albert DM, Jakobeic FA. Princi-
ples and Practice of Ophthalmology. Clinical prac-
tice. Philadelphia: W.B. Saunders Company 1994; 
Vol.2: 2027 -48.

2. Font RL, Ferry AP. Carcinoma metastatic to the 
eye and orbit: III. A clinicopathologic study of 28 
cases metastatic to the orbit. Cancer 1976; 38 
132 -135.

3. Shields JA, Shields CL, Scartozzi R. Survey of 1264 
patients with orbital tumours and simulating lesions: 
The 2000 Montgomery Lecture, part 1. Ophthalmo-
logy 2004; 111: 997 -1008.

4. Shields JA, Shields CL, Brotman HK, et al. Cancer 
metastatic to the orbit: the 2000 Robert M. Curtis 
Lecture. Ophthal Plast Reconstr Surg 2001; 17: 346-
-54.

Revista GECP 2008; 2: 39-42

Elisabete Couto, Joana Espiga Macedo, Pedro Santos, 
Manuela Brochado, Anabela Canhola, António Araújo

Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   42Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   42 14-10-2008   14:39:2814-10-2008   14:39:28



Actividades 
do GECP

Destaques

3.º Congresso Português 
do Cancro do Pulmão

23 a 25 de Outubro de 2008
Hotel Real de Santa Eulália, Albufeira

Resumos dos posters

Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   43Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   43 14-10-2008   14:39:2914-10-2008   14:39:29



���������	
������
����	������	��	
�����

�

�������	
��
�������
������
��
�������
�����
���������	������

�����

���	
���
���
������	��	���������������������


	����������������
����	������	������������	�

��� �������������	!���������	�
	���������
	��������������

"	����������#
�������
	��������������

$��%	!������#	�
����	�
	����&�
�	����
�

���	�
	������������
	��
�����'�
�����

�(��
��

)�*���+&������%���	����	�,��
�	����
��-

)��	�
.	!���

/#0�)�1�����01)��1)

�2
#)�1)��03�4)

1
���!��� 1�5�"���	����6	�	�	
1�	5�6&�7	�	��	�����
����5�8������	��9���	�+��
1�	5�
	�����
	�!	�	
1�5����:�
����	( �

�%5���������/�
�	������;;<�=�<>??@?A<������
���5��BBC�>C;�<;?�=�"	D��BBC�>EF�;GF

G����H�IJ���@����������5���
KKK5�IJ���@����������5���

������	�
	��

Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   44Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   44 14-10-2008   14:39:2914-10-2008   14:39:29



45

Actividades do GECP

�

�

	�

�

�

�

�

-

������	�
	��

23 de Outubro de 2008

 09.30h  Abertura do Secretariado

 09.45h Conferência
  Moderador: Fernando Barata

  Ensaios Clínicos: Passado, presente 
  e futuro
  João Manuel Lopes de Oliveira

 10.05h  Coffee-Break e visita aos Posters

 10.45h Abertura Oficial do Congresso

  Secretário de Estado da Saúde
  Manuel Pizarro

 11.00h Mesa Redonda: Cancro do Pulmão 
  (CP) na Europa e Portugal
  Moderador: Fernando Barata

 11.00h Resultados do Inquérito Nacional 
  sobre CP
  Venceslau Hespanhol

 11.30h Evolução da Incidência do CP 
  na Europa
  Bartomeu Massutti

 12.00h Comentários sobre os resultados
  Moderador: Fernando Barata
  Comentadores:
  Secretário de Estado da Saúde
  Manuel Pizarro
  Presidente da Sociedade Portuguesa 
  de Oncologia, Helena Gervásio

  Vice -Presidente da Sociedade 
  Portuguesa de Pneumologia, Henrique
  Queiroga
  Presidente da Sociedade Portuguesa
  de Radioterapia, Isabel Grillo

 13.00h Almoço

 14.30h Conferência
  Moderador: Agostinho Costa

  Projecto de Alteração do Estadiamento 
  do Cancro do Pulmão
  Pieter E. Postmus

 15.00h Simpósio Satélite

  O Presente e o Futuro do Tratamento
  do CPNPC
  Moderadora: Bárbara Parente

  Avastin: A Experiência Nacional
  Ana Figueiredo e Teresa Almodôvar

  Tarceva: A Evidência de 3 Anos
  Henrique Queiroga e Marco Lieberman

  Avaliação Económica no Tratamento 
  de 2.ª Linha de Doentes com CPNPC
  Julian Perelmen

16.30h  Coffee and Refreshments 
  e Visita aos Expositores

PROGRAMA – 3.º CONGRESSO PORTUGUÊS DO CANCRO DO PULMÃO
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24 de Outubro de 2008

 09.00h Mesa Redonda: Factores de Risco 
  no Cancro do Pulmão
  Moderador: Venceslau Hespanhol

 09.00h Tabaco
  Henrique Queiroga

 09.30h Factores Genéticos
  José Carlos Machado

 10.00h Discussão

 10.15h Conferência
  Moderadora: Cármen Calçada

  Inovação em Radioterapia Torácica 
  no CP
  Hak Choy

 10.45h Coffee -Break e visita aos Posters

 11.00h  Mesa Redonda: Estadiamento 
  do mediastino
  Moderadora: Bárbara Parente

 11.30h Estadiamento Médico
  Bartomeu Massutti

 12.00h Estadiamento Cirúrgico
  José Miranda

 12.30h Discussão

 13.00h Almoço

 14.30h Conferência
  Moderador: António Araújo

  O que há de novo na Terapêutica 
  do CP?
  Jean -Pierre Souquet

 15.00h Simpósio Satélite

  Moderadora: Bárbara Parente

  Factores Preditivos e Prognósticos
  António Araújo

  Alimta em 1.ª Linha
  G. Scagliotti

  Alimta em 2.ª Linha
  Fernando Barata

 16.30h  Coffee and Refreshments 
  e Visita aos Expositores

 20.00h  Jantar do Congresso

3.º Congresso Português do Cancro do Pulmão
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25 de Outubro de 2008

 09.00h Posters Presidenciais (6 posters)
  Moderadores: José Dinis e Paulo Costa

  Apresentação oral pelo autor

  Discussão por perito na área em causa

 10.30h Coffee-Break

 11.00h Simpósio Satélite 

  Hycamtin® no Cancro do Pulmão 
  de Pequenas Células. Uma 1.ª Escolha
  para uma 2.ª Linha

   Moderadora: Encarnação Teixeira 

  Palestrantes:  Ana Figueiredo 
  e Teresa Almodôvar

 13.00h Almoço do Congresso

 15.00h Entrega das Bolsas

 15.30h Simpósio Satélite

  Novas Opções no Tratamento
  do CPNPC

  Introdução
  Bárbara Parente

 15.45h Advanced NSCLC Treatments Before
  ASCO 2008
  Enriqueta Filip

 16.15h New Options for the 1st Line Treatment
  of Advanced NSCLC
  Robert Pirker

 16.45h Estudo Coimbra – Experiência Nacional
  Fernando Barata

 17.15h Discussão e Encerramento
  Bárbara Parente

Actividades do GECP
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PO01 – Variante Genética Funcional no Factor de Cres-
cimento de Transformação Beta 1: Associação com 
Susceptibilidade, Valor Preditivo e Prognóstico no 
CPNPC
Teixeira, Ana L. Grupo de Oncologia Molecular, CI, Insti-
tuto Português de Oncologia, Porto
Araújo, António. Serviço de Oncologia Médica, Instituto 
Português de Oncologia, Porto
Coelho, Ana. Grupo de Oncologia Molecular, CI, Instituto 
Português de Oncologia, Porto
Ribeiro, Ricardo. Grupo de Oncologia Molecular, CI, Ins-
tituto Português de Oncologia, Porto
Nogal, Ana. Grupo de Oncologia Molecular, CI, Instituto 
Português de Oncologia, Porto
Gomes, Mónica. Grupo de Oncologia Molecular, CI, Ins-
tituto Português de Oncologia, Porto
Medeiros, Rui. Grupo de Oncologia Molecular, CI, Institu-
to Português de Oncologia, Porto

Introdução: O CPNPC é uma doença complexa. Varian-
tes genéticas da linha germinativa em genes -alvo de mo-
léculas intervenientes no mecanismo molecular oncobio-
lógico do pulmão, capazes de modular o microambiente 
tumoral, representam potenciais marcadores moleculares 
com impacto na prevenção e orientação terapêutica. O 
factor de crescimento de transformação beta 1 (TGFß1) 
tem uma importante função na regulação do ciclo celular, 
promovendo a apoptose em fases iniciais de desenvolvi-
mento tumoral. A variante genética no locus +869 do gene 
TGFB1, responsável pela substituição aminoacídica 
Leu(alelo T) -Pro(alelo C), está associada a níveis de 
TGFß1 em circulação mais elevados. 
Objectivo: Investigar a influência do polimorfismo funcio-
nal TGFB1+869T>C na susceptibilidade para CPNPC, na 
sobrevida global e na resposta ao tratamento em doentes 
com CPNPC. 
Material e Métodos: Foi realizado um estudo do tipo caso-
-controlo que envolveu 696 indivíduos: 235 doentes com 
CPNPC (56% fumadores, 22% não fumadores, 22% ex-
-fumadores) e 461 indivíduos sem doença oncológica 
conhecida (38% fumadores, 52% não fumadores, 10% 
ex -fumadores). Após extracção de DNA genómico a par-
tir de sangue periférico, o polimorfismo TGFB1+869T>C 
foi genotipado por discriminação alélica usando “Real-
-Time PCR”. 
Resultados: Considerando o modelo recessivo, segundo 
uma perspectiva funcional (CC/CT vs. TT), observa -se 
protecção para o desenvolvimento de CPNPC nos homo-
zigóticos T (OR=0.69, P=0.035). Observou -se um efeito 
protector estatisticamente significativo nos indivíduos ho-
mozigóticos T para desenvolverem CPNPC do sub -tipo 
histológico epidermóide (OR=0.59, P=0.046). A análise 

Posters

univariada segundo o método de Kaplan -Meier evidencia 
que para os doentes com CPNPC e para os doentes com 
o sub -tipo histológico não -epidermóide, o tempo até reci-
diva desde o início do tratamento de quimioterapia é in-
ferior nos homozigóticos T, sendo este resultado estatis-
ticamente significativo (7.5 vs. 9.6, P=0.048; 7.5 vs. 10.8 
meses, P=0.026, respectivamente). Relativamente à so-
brevida global, verificamos que os homozigóticos T no 
grupo de doentes com CPNPC e no grupo de doentes 
com o sub -tipo histológico não -epidermóide, apresentam 
pior prognóstico (15.2 vs. 20.2 meses, P=0.045; 14.1 vs. 
22.9 meses, P=0.011, respectivamente). 
Conclusão: Estes resultados suportam um papel para o 
TGFB1+869T>C na modulação do comportamento do 
CPNPC, com impacto na susceptibilidade, intervalo livre 
de progressão e sobrevida global dos doentes. 

PO02 – Pseudotumor inflamatório do pulmão – 2 casos 
clínicos
Rolo, Rui. Serviço de Pneumologia, Hospital de São Mar-
cos
Alves, Daniela. Serviço de Pneumologia, Hospital de São 
Marcos
Ferreira, Lurdes. Serviço de Pneumologia, Hospital de S. 
Marcos
Iglesias, Lourdes. Serviço de Pneumologia, Hospital de 
São Marcos
Macedo, Manuel. Serviço de Pneumologia, Hospital de S. 
Marcos
Cunha, João. Serviço de Pneumologia, Hospital de S. 
Marcos

Introdução: Pseudo -tumor inflamatório do pulmão é con-
siderado uma neoplasia benigna rara de origem desco-
nhecida. Este tipo de patologia pode ser produto de algu-
mas infecções, fúngicas ou bacterianas e até mesmo 
inalação de agentes irritantes. A apresentação endobrôn-
quica é pouco frequente. Os autores apresentam 2 casos 
clínicos de pseudo -tumor inflamatório do pulmão. 
Caso clínico 1: Doente do sexo feminino, 55 anos, fuma-
dora. Recorreu ao médico assistente por toracalgia es-
querda com 2 semanas de evolução e emagrecimento 
não quantificado desde há 2 meses. Realizou radiografia 
torácica que revelou hipotransparência nodular no terço 
superior do pulmão esquerdo. TC torácica mostrou nódu-
lo subpleural, com cerca de 2 cm de diâmetro, de contor-
nos irregulares e mal definidos, no segmento anterior do 
lobo superior esquerdo, provável neoplasia do pulmão. A 
broncofibroscopia foi normal. Realizou biópsia aspirativa 
trans -torácica, da lesão pulmonar que demonstrou quadro 
histológico de natureza cicatricial secundário a processo 
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inflamatório ainda presente, não se podendo excluir pre-
sença de lesão de outra natureza. A doente foi submetida 
a PET que mostrou avidez intensa do nódulo pulmonar 
pelo que a probabilidade de malignidade estaria aumen-
tada. Foi decidida a recessão cirúrgica da lesão por tora-
cotomia, sendo que o exame anátomo -patológico confir-
mou lesão inflamatória com infiltrado linfoplasmocitário, 
não sendo possível determinar a sua etiologia, e ausência 
de malignidade. 
Caso clínico 2: Doente do sexo masculino, 72 anos, com 
antecedentes de hepatopatia crónica e patologia cardía-
ca. Enviado para estudo de derrame pleural à direita. A 
toracocentese e biópsia pleural não permitiram estabe-
lecer diagnóstico etiológico. Realizou TC torácico que 
revelou pequeno derrame pleural à direita com espessa-
mento difuso da pleura, e massa/atelectasia redonda 
localizada no lobo inferior direito. À broncoscopia (flexível 
e rígida) visualizava -se formação carnuda, móvel, que 
causava obstrução total do brônquio segmentar do brôn-
quio lobar inferior direito, cujas biópsias foram inconclu-
sivas. Realizou PET que não evidencia captação signifi-
cativamente aumentada da lesão sendo a favor de 
processo inflamatório e contra malignidade. O doente foi 
submetido a pleurectomia parcial e bilobectomia médio/
inferior direita, sendo que o exame anátomo -patológico 
confirmou etiologia inflamatória crónica da lesão, com 
exsudado fibrinoso e sinais de hemorragia antiga e pro-
liferação vascular.

PO03 – Mixoma endobrônquico – Caso Clínico
Rolo, Rui. Serviço de Pneumologia, Hospital S. Marcos, 
Braga
Pereira, Rodolfo. Serviço de Cirurgia Cardio -Torácica, 
Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia
Eisele, Rogério. Serviço de Anatomia Patológica, Centro 
Hospitalar de Vila Nova de Gaia
Ferreira, Lurdes. Serviço de Pneumologia, Hospital de 
São Marcos
Nogueira, Rosete. Serviço de Anatomia Patológica, Cen-
tro Hospitalar de Vila Nova de Gaia
Cunha, João. Serviço de Pneumologia, Hospital de S. 
Marcos

Introdução: Os mixomas são os tumores cardíacos pri-
mários mais comuns. Mixomas pulmonares são muito 
raros e quase sempre de localização parenquimatosa. 
Estão descritos raros casos de mixomas pulmonares en-
dobrônquicos na literatura médica. Os autores apresentam 
um caso clínico de mixoma pulmonar endobrônquico. 
Caso Clínico: Doente do sexo feminino, 40 anos, com 
história de asma e pneumonias de repetição à direita. A 

tomografia computadorizada revelou atelectasia do lobo 
médio. Exames citológico e microbiológico da expectora-
ção foram negativos. A broncofibroscopia revelou lesão 
tumoral polipóide, de limites bem definidos, causando 
obstrução total do brônquio lobar médio. A biópsia do tu-
mor não foi conclusiva. A doente manteve -se assintomá-
tica e clinicamente estável durante todo o processo diag-
nóstico. Realizou ainda uma PET que demonstrou 
actividade metabólica baixa do tumor e sem evidência de 
malignidade noutros locais. A doente foi submetida a lo-
bectomia média e o exame anátomo -patológico revelou 
estroma mixóide com células de padrão lobulado, alon-
gadas e estreladas compatíveis com mixoma pulmonar. 
Conclusão: O mixoma pulmonar é muito raro e a sua 
localização endobrônquica está descrita em poucos casos 
na literatura médica. 

PO 04 – Radioquimioterapia sequencial ou concomi-
tante no estadio III do CPNPC. Avaliação retrospectiva 
da toxicidade aguda e resposta tumoral
Lombo, Liliana. Radioterapia, IPO Porto
Soares, André. Serviço de Radioterapia, IPO Porto
Calçada, Cármen. Serviço de Radioterapia, IPO Porto
Araújo, António. Serviço de Oncologia Médica, IPO Porto
Castro, Carla. Serviço de Radioterapia, IPO Porto
Lobão, Marisa. Serviço de Radioterapia, IPO Porto
Pereira, Helena. Serviço de Radioterapia, IPO Porto

Em Portugal, o cancro do pulmão é o terceiro tipo de 
cancro mais incidente, constituindo a principal causa de 
morte, por cancro. O cancro não pequenas células (CP-
NPC) é o mais frequente, representando cerca de 90% 
de todos os casos.
Actualmente, a combinação da quimioterapia e radiotera-
pia constitui a abordagem standard nos doentes com 
CPNPC, localmente avançado. A QT/RT concomitantes, 
apesar de associada a toxicidade aguda aumentada, de-
monstrou melhores sobrevidas relativamente à QT/RT 
sequenciais e é a eleita em doentes com bom performan-
ce status (PS). 
Neste estudo, fez -se uma avaliação retrospectiva de 110 
doentes com CPNPC, no estadio III, tratados no IPO do 
Porto, entre Janeiro de 2002 e Fevereiro de 2008. 
Foram considerados dois grupos de estudo, tratados com 
QT e RT de intuito radical, dividindo -se os que realizaram 
tratamento sequencial versus concomitante. Cerca de 15% 
dos doentes efectuaram QT/RT concomitante. Os autores 
do estudo analisaram para cada um deles os seguintes 
parâmetros: o sexo, grupo etário, hábitos tabágicos, 
ECOG, tipo histológico, estadiamento, opção terapêutica 
e respectiva resposta tumoral. Também compararam os 

Posters
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resultados da toxicidade aguda dos dois grupos de doen-
tes e respectivas sobrevidas.  

PO05 – Radioterapia no Tratamento do Cancro do Pul-
mão em Doentes Idosos: estudo retrospectivo de 99 
doentes
Cardia, Joana. Radioterapia, IPO Porto
Calçada, Cármen. Serviço de Radioterapia, IPO Porto
Azevedo, Isabel. Serviço de Radioterapia, IPO Porto
Pereira, Helena. Serviço de Radioterapia, IPO Porto

Introdução: O cancro do pulmão (CP) constitui a principal 
causa de morte por cancro nos países ocidentais. Em Por-
tugal, cerca de 35% dos doentes com CP têm mais de 70 
anos, e com o envelhecimento da população espera -se 
que a sua prevalência aumente. Até há poucos anos 
considerava -se que o balanço entre o benefício e o risco 
do tratamento destes doentes era desfavorável, enquanto 
actualmente a idade avançada não constitui contra-
-indicação para o tratamento. Estudos publicados recen-
temente acerca do tratamento de doentes idosos compro-
varam que, se tratados de forma adequada, os doentes 
idosos sem co -morbilidades e bom estado geral têm re-
sultados semelhantes aos dos doentes mais jovens. 
Objectivos: Avaliar a toxicidade dos tratamentos, as so-
brevivências global e livre de progressão, e associa -las 
ás co -morbilidades dos doentes. 
Material e métodos: Fez -se a revisão de todos os doen-
tes com diagnóstico de CP não metastizado, com idade 
superior a 70 anos, tratados com RT no IPO do Porto, 
entre 2000 e 2007. As co -morbilidades foram avaliadas 
através da Escala de Charlson. 
Resultados: Dos 99 doentes, 9 não terminaram o trata-
mento por agravamento do estado geral, tendo um deles 
falecido no decurso do tratamento. Sete doentes eram 
portadores de CPPC e 92 de CPNPC. A frequência de 
comorbilidades foi: 23 (25,6%) grau 1, 15 (16,7%) grau 2 
e o máximo observado foi grau 6 em 3 doentes (3,3%). 
Quarenta e cinco doentes (50%) não apresentavam co-
morbilidades. Vinte e oito doentes foram tratados só com 
RT, dos quais 17 com intuito radical e 11 paliativo. Cin-
quenta e cinco doentes realizaram RT associada a qui-
mioterapia (8 concomitante e 47 sequencialmente). Sete 
doentes realizaram tratamento de RT após cirurgia. A so-
brevivência mediana foi 29 meses, a sobrevivência global 
aos 2 e 5 anos foi 53 e 21%. A sobrevivência mediana 
livre de progressão foi 25,7 meses. No grupo de doentes 
com idade inferior a 75 anos a sobrevivência global aos 
2 e 5 anos foi 55,9 e 22,3%, e no grupo com idade igual 
ou superior a 75 anos 56,6 e 22,2% (p>0,05). A sobrevi-
vência mediana dos doentes tratados só com RT (intuito 

radical), RT/QT concomitantes e QT/RT sequenciais foi, 
respectivamente, 38,8, 14,7 e 29,2 meses.  

PO06 – Timoma: Um bom resultado num mau caso
De Santis, Michele. Pneumologia, Centro Hospitalar de 
Coimbra
Guimarães, Catarina. S. Pneumologia, CHCoimbra
Correia de Matos, António. S. Cirurgia Torácica, CHCoimbra
Alves, Paula. S. Radioterapia, IPO Coimbra
Figueiredo, Ana. S. Pneumologia, CHCoimbra
Barata, Fernando. S. Pneumologia, CHCoimbra

Introdução: A cirurgia continua a ser o tratamento de 
eleição para os tumores tímicos, mas o tratamento ideal 
para os tumores irressecáveis ou de grandes dimensões 
ainda é controverso, valorizando -se os tratamentos mul-
timodais.  
Caso clínico: H de 49 anos, fumador de 45 UMA, HTA 
não medicada. Queixas de cansaço com predomínio de 
sintomas congestivos nocturnos.
Recorre ao SU em flutter auricular, com necessidade de 
cv eléctrica. A TAC torácica revela massa de grandes di-
mensões de difícil delimitação a nível da parede lateral 
do VE. Estase pulmonar e pequeno derrame pleural bila-
teral. A eco cardíaca mostra deficiente função sistólica 
global do VE. Biópsia cirúrgica da massa: timoma de pre-
domínio linfocítico, tipo B1 na classificação da OMS. A 
RMN mostra uma massa com 16cm, extensas áreas de 
necrose e sem plano de clivagem bem definido com o VE, 
aorta, tronco da pulmonar e art. pulmonar esquerda. 
O doente cumpriu 3 ciclos de QT com doxorrubicina lipo-
fílica, ciclofosfamida e cisplatino. A TAC de reavaliação 
revelou diminuição discreta da massa, com aumento das 
áreas de necrose, desaparecimento do derrame pleural 
e agora com plano de clivagem com as estruturas adja-
centes. 
Efectuada ressecção cirúrgica: timoma invasivo de pre-
domínio linfocítico com invasão e rotura da cápsula, com 
extensão ao tecido adiposo envolvente.  
Realizou + 2 ciclos de QT com o mesmo esquema e pos-
teriomente RT (45 Gy/25 Fr/ 5). O doente actualmente 
encontra -se em vigilância, clinica e radiologicamente 
bem. 
Conclusão: Tratava -se de um timoma de grandes dimen-
sões com vários factores de mau prognóstico (tamanho 
sup. a 10 cm, compromisso vascular,  ressecção cirúrgica 
extensa, invasão através da cápsula para a gordura me-
diastínica), sujeito a terapêutica multimodal com bom 
resultado. 
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PO07 – ERLOTINIB: UM TRATAMENTO EFICAZ PARA 
O CARCINOMA PULMONAR NÃO PEQUENAS CÉLU-
LAS (CPNPC) LOCALMENTE AVANÇADO/METASTI-
ZADO?
Ferreira, Marta. Serviço de Oncologia Médica, Instituto 
Português de Oncologia do Porto
Pires, Nuno Filipe. Serviço de Pneumologia, Hospital de 
S. João
Couto, Maria Rosário. Serviço de Oncologia Médica, Ins-
tituto Português de Oncologia do Porto
Soares, Marta. Serviço de Oncologia Médica, Instituto 
Português de Oncologia do Porto
Azevedo, Isabel. Serviço de Oncologia Médica, Instituto 
Português de Oncologia do Porto
Araújo, António. Serviço de Oncologia Médica, Instituto 
Português de Oncologia do Porto
Queiroga, Henrique. Serviço de Pneumologia, Hospital de 
S. João

Introdução: O erlotinib é um inibidor tirosina cinase do 
EGFR, selectivo e reversível. É um fármaco disponível 
por via oral, estando aprovado em monoterapia para tra-
tamento de doentes com CPNPC localmente avançado/
metastizado após falência de pelo menos um regime de 
quimioterapia (QT) prévio. 
Objectivo: Avaliação da experiência clínica em dois Ser-
viços Hospitalares com erlotinib em doentes com CPNPC 
localmente avançado/metastizado. 
Material e métodos: Estudo retrospectivo dos casos diag-
nosticados no Hospital de S. João  e Instituto Português 
de Oncologia do Porto de CPNPC localmente avançado/
metastizado tratados com erlotinib. Avaliaram -se os se-
guintes parâmetros: idade, sexo, exposição e carga tabá-
gicas, diagnóstico histológico, estadio, tratamento e so-
brevivência global. 
Resultados: No total de doentes (n=102), a idade media-
na aquando do diagnóstico foi de 59,5 anos e 59,8% per-
tenciam ao sexo masculino. Quanto aos hábitos tabágicos, 
52 doentes (51%) eram fumadores/ex -fumadores. Histo-
logia: 66,7% adenocarcinoma, 17,6% carcinoma epider-
móide, 15,7% outros. Estadio ao diagnóstico: 9,8% – I, 
2% – II, 6,9% – IIIA, 33,3% – IIIB, 48% – IV. O tratamento 
inicial passou maioritariamente por QT isolada (60% dos 
casos). Número de regimes prévios de QT: 56,9% – 2, 
25,5% – 1, 16,7% – 3, 1% – 0. Exposição anterior a: 
platinos -76,5%, taxanos -65,7%, gemcitabina -60,8%, 
vinorelbina -41,2%, pemetrexed -37,3%. A sobrevivência 
global mediana foi de 22,5 meses. A mediana do tempo 
para progressão da doença desde início de tratamento 
com erlotinib foi de 2,66 meses. Os principais efeitos ad-
versos grau 3/4 que ocorreram foram: rash cutâneo – 
16,7%, diarreia – 3,9% e anemia – 2%. Treze doentes 

(12,8%) necessitaram de redução de dose durante o tra-
tamento com erlotinib para 100 mg. 
Conclusão: Erlotinib é uma boa opção terapêutica para 
CPNPC em regime de 2.ª ou 3.ª linha. Com um perfil re-
lativamente seguro, observou -se uma extensão da sobre-
vivência global neste grupo de pacientes.

PO08 – Re -irradiação no cancro do pulmão – Trata-
mento de radioterapia com feixes de intensidade mo-
dulada (IMRT)
Fonseca, Graça. Radioterapia, Clínica de Radioterapia do 
Porto
Vale, Joana. Radioterapia, Clínica de Radioterapia do 
Porto
Costa, Adelina. Radioterapia, Clínica de Radioterapia do 
Porto
Teixeira, Júlio. Radioterapia, Clínica de Radioterapia do 
Porto

Doente do sexo masculino, de 70 anos de idade, à data 
do diagnóstico com índice de Karnofsky de 60%, com 
adenocarcinoma do pulmão esquerdo estadio IIIB 
cT4N0M0. Em Janeiro de 2006 efectua apenas tratamen-
to com radioterapia externa. 
Re -irradiado em Abril de 2007 por progressão local da 
doença é novamente tratado com radioterapia em Julho 
de 2007 por metastização óssea da coluna dorsal. O  seg-
mento ósseo, que já tinha sido incluído nos campos de 
tratamento dos dois cursos prévios de radioterapia, é tra-
tado com IMRT. 
A propósito deste caso clínico os autores apresentam os 
planos de tratamento de radioterapia externa efectuados 
neste doente, dando ênfase à técnica de intensidade mo-
dulada (IMRT). 
A técnica de IMRT, disponível em alguns centros de ra-
dioterapia em Portugal, veio abrir novos horizontes ao 
tratamento da doença oncológica, possibilitando novas 
abordagens técnicas e soluções terapêuticas nomeada-
mente no tratamento do cancro do pulmão.
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PO09 – Tomografia por emissão de positrões (PET) 
no estadiamento do cancro do pulmão com intenção 
curativa
Costa, Teresa. Serviço de Pneumologia, Centro Hospita-
lar de Coimbra
Rodrigues, Cidália. Serviço de Pneumologia, Centro Hos-
pitalar de Coimbra
Figueiredo, Ana. Serviço de Pneumologia, Centro Hospi-
talar de Coimbra
Barata, Fernando. Serviço de Pneumologia, Centro Hos-
pitalar de Coimbra

Introdução: A Tomografia por Emissão de Positrões (PET) 
e a Tomografia Computorizada (TC) desempenham um 
papel muito importante no estadiamento e estratégia te-
rapêutica do carcinoma pulmonar não pequenas células 
(CPNPC). A combinação, mais sensível e específica que 
a TC isolada, assegura um mais correcto estadiamento e 
melhor selecção dos doentes para cirurgia ou para qui-
mioterapia (QT) e radioterapia (RT). 
Objectivo: Avaliar a utilidade da PET -CT no estadiamen-
to do CPNPC com intenção curativa e no estudo do nó-
dulo solitário do pulmão. 
Material e métodos: Foram avaliadas as PET -CT reali-
zadas entre Janeiro de 2007 e Junho de 2008, com dife-
rentes indicações clínicas: estadiamento de doença loca-
lizada com indicação para cirurgia com intenção curativa 
(grupo A), estadiamento anatómico de doença loco-
-regional com indicação para QT e RT com intenção cura-
tiva (grupo B) e no esclarecimento de nódulo pulmonar 
solitário com broncofibroscopia e biópsia transtorácica 
negativas (grupo C). 
Resultados: Avaliámos 33 doentes, 76% homens com 
idade média de 61 anos (42 -71, ± 7,3). Encontravam -se 
distribuídos da seguinte forma: 63,6% no grupo A, 24,2% 
no grupo B e 12,1% no grupo C. No grupo A a PET con-
firmou a cirurgia como a opção terapêutica em 15 doentes 
e em 6 revelou doença metastática. No grupo B a PET -CT 
confirmou a doença loco -regional com indicação para QT 
e RT em 6 doentes, enquanto em 2 doentes mostrou me-
tastização. No grupo C em 2 doentes não houve hiperfi-
xação (tuberculoma e carcinóide típico), num doente 
confirmou hiperfixação localizada (carcinoma bronquíolo 
alveolar) e noutro doente mostrou hiperfixação nodular 
pulmonar mas também óssea e ganglionar (adenocarci-
noma). 
Conclusão: Na nossa experiência a PET -CT evitou uma 
toracotomia desnecessária em 7 doentes e a RT com 
intenção curativa em 2. Estes resultados confirmam a 
PET -CT como um exame imprescindível na avaliação do 
doente com carcinoma pulmonar de não pequenas célu-
las com intenção curativa. 

PO10 – Erlotinib no tratamento do cancro do pulmão 
de não pequenas células – Resultados da prática clí-
nica
Costa, Teresa. Serviço de Pneumologia, Centro Hospita-
lar de Coimbra
Rodrigues, Cidália. Serviço de Pneumologia, Centro Hos-
pitalar de Coimbra
Figueiredo, Ana. Serviço de Pneumologia, Centro Hospi-
talar de Coimbra
Barata, Fernando. Serviço de Pneumologia, Centro Hos-
pitalar de Coimbra

Introdução: Erlotinib – um fármaco inibidor tirosina kina-
se do receptor do factor de crescimento epidérmico – é 
um dos fármacos aprovados para utilização em 2.ª linha 
no carcinoma pulmonar de não pequenas células e o úni-
co aprovado para 3.ª linha. Com base na clínica não é 
claro quais os doentes que mais possam beneficiar desta 
terapêutica. Estudos randomizados de fase II e III sugerem 
que sub -grupos como os não fumadores, histologia de 
adenocarcinoma e as mulheres terão uma resposta su-
perior. 
Objectivo: Avaliar retrospectivamente se estes três cri-
térios podem ser usados na prática clínica diária como 
seleccionadores da terapêutica com erlotinib. 
Material e métodos: Foram avaliados 50 doentes con-
secutivos tratados com erlotinib (dose de 150mg/dia) du-
rante pelo menos 8 semanas, entre Março de 2001 e 
Setembro de 2007. Avaliámos dados demográficos, hábi-
tos tabágicos, histologia, terapêutica efectuada e respos-
ta à terapêutica. 
Resultados: Na nossa série avaliámos 42% de doentes 
do sexo masculino, com uma idade média de 60 anos 
(32 -80, ± 10,6). Sessenta e quatro porcento eram não 
fumadores e 22% ex -fumadores. Histologicamente 76% 
eram adenocarcinoma e 24% escamoso. O erlotinib foi 
utilizado em 2.ª linha em 44% dos doentes e 3.ª linha em 
56%. Quanto à resposta, 28% tiveram resposta objectiva, 
38% estabilidade e 34% progressão. Doze doentes cum-
priram terapêutica com erlotinib mais de 12 meses: 7 em 
2.ª linha e 5 em 3.ª linha; todos com histologia adenocar-
cinoma; 10 deles mulheres; 9 não fumadores e 3 ex-
-fumadores. Nenhum fumador apresentou resposta ao 
erlotinib. 
Discussão: Estes dados demonstram uma maior respos-
ta objectiva que outros estudos, nomeadamente BR.21 
onde esta era de 9%, o que pode estar relacionado com 
algum grau de pré -selecção clínica. Levanta -se assim a 
questão sobre se serão apenas os critérios clínicos sufi-
cientes para iniciar uma terapêutica com erlotinib ou se 
necessitaremos de em todos os doentes candidatos pro-
ceder a estudo das mutações. 
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PO11 – Tumores carcinoides– Dois casos invulgares
Silva, Sónia. Serviço de Pneumologia, Hospital de San-
tarém
Liebermann, Marco. Serviço de Pneumologia, Hospital de 
Santarém
Alves, Ana Margarida. Serviço de Pneumologia, Hospital 
de Santarém
Cruz, Joaquim. Serviço de Pneumologia, Hospital de San-
tarém
Dias, João Roque. Serviço de Pneumologia

Os tumores carcinóides do pulmão são tumores de origem 
neuroendócrina pouco frequentes. 
São classificados histologicamente como típicos:bem di-
ferenciados, com crescimento lento e baixo grau de ma-
lignidade e atípicos:aumento da actividade mitótica e 
atípia nuclear,elevado potencial de recorrência e metas-
tização. 
Os autores descrevem2casos clínicos de tumores carci-
nóides com comportamento pouco habitual. 
1. Homem de73anos, não fumador, observado em con-
sulta por toracalgia à direita.Radiografia tórax:opacidade 
nodular na base direita.Broncoscopia:tumor arredondado, 
arroxeado, bem vascularizado ao nível de B8 -ABD.TC 
torácica:lesão de densidade sólida no LID. PATT: T. Car-
cinóide Típico do Pulmão.Tratando -se de Estadio IA 
(T1N0M0)foi submetido a lobectomia inferior direita com 
posterior vigilância clínica.4anos depois iniciou quadro de 
diarreia e flushing.Radiografia tórax:recidiva nodular à 
direita.TC toraco -abdominal:múltiplos nódulos dispersos 
em ambos campos pulmonares e a nível hepático.Foi re-
-estadiado:EstádioIV, comS.Carcinóide,PS:2 e W:5.Iniciou 
terapêutica com Octreotido acabando por falecer2meses 
depois. 
2. Mulher de79anos, com antecedentes de neoplasia da 
mama, observada em consulta por expectoração hemop-
tóica com história de tosse seca com1ano de evolução.
Radiografia tórax com imagem de atelectasia ao nível 
do1/3superior do hemitórax direito.TC torácica:atelectasia 
do LSD, múltiplas adenopatias mediastínicas e pequenos 
nódulos em todo pulmão direito sugestivos de depósitos 
secundários.Broncoscopia:neoformação a ocluir orifício 
do BLSD estendendo -se ao BPD e BLID com biópsias 
que revelaram Carcinoma Pouco Diferenciado.Estádio IV 
(T4N3M1) PS1,W0.Optou -se por terapêutica de suporte 
e seguimento pela neoplasia da mama (iniciou Tamoxife-
no). Quatro anos depois, encontrava -se clinicamente es-
tável. Fez broncoscopia com laserização de massas tu-
morais, colocação de prótese e biópsia que revelou: T. 
Carcinóide Atípico.Manteve -se terapêutica com Tamoxi-
feno.Passados 5 anos doente está bem. 

PO12 – Tratamento com radiocirurgia da metastização 
cerebral na doença oncológica pulmonar
Cattoni, Maria Begoña. Neurocirurgião do Centro Gamma 
Knife, Hospital CUF Infante Santo
Silva, Maria Julieta. Radioterapeuta,Centro Gamma Knife, 
Hospital CUF Infante Santo

Objectivo: Dar a conhecer as actuais recomendações 
para tratamento com radiocirurgia estereotáxica das dife-
rentes situações de metastização cerebral na doença 
oncológica pulmonar. 
Metodologia: Baseada na mais recente iniciativa da IRSA 
(International Radiosurgery Association) “Guidelines for 
brain mets treatment recomendations”, faz -se uma revisão 
das diferentes abordagens terapêuticas da doença me-
tastática cerebral, com especial desenvolvimento das 
emergentes indicações para realização de Radiocirurgia 
Gamma Knife.
A partir da descrição de diferentes situações de dissemi-
nação metastática cerebral: metástase solitária; metasti-
zação cerebral limitada (2 -4 lesões); metastização cerebral 
múltipla (mais de 4), descrevem -se os resultados do tra-
tamento radiocirúrgico relativamente ao controlo local da 
doença, controlo sintomático, tempo de sobrevida e qua-
lidade de vida.  
Também tratam -se aspectos relacionados com a aborda-
gem terapêutica multidisciplinar: necessidade de remoção 
neurocirúrgica (existência de hidrocefalia, metástase lo-
calizada no tronco cerebral, lesões predominantemente 
quísticas); realização ou não de radioterapia prévia ou 
adjuvante, disseminação lepto -meníngea, boost com ra-
diocirurgia na loca cirúrgica. 
Simultaneamente, faz -se uma exposição da experiência 
inicial do Centro Gamma Knife no tratamento deste tipo 
de patologia. 
Conclusões: Os resultados verificados com a radiocirur-
gia impõem esta modalidade terapêutica como tratamen-
to de primeira eleição para a metastização cerebral, tan-
to em situações de tumor primitivo pulmonar 
especialmente sensíveis à radiação como em aqueles 
mais resistentes.  
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PO13 – Tomografia emissora de positrões no estadia-
mento do cancro do pulmão – Experiência prospecti-
va de um serviço
Ferreira, Diva. Pneumologia, Centro Hospitalar de Vila 
Nova de Gaia e Espinho
Neves, Sofia. Serviço de Pneumologia, Centro Hospitalar 
de Vila Nova de Gaia e Espinho
Barroso, Ana. Serviço de Pneumologia, Centro Hospitalar 
de Vila Nova de Gaia e Espinho
Conde, Sara. Serviço de Pneumologia, Centro Hospitalar 
de Vila Nova de Gaia e Espinho
Parente, Bárbara. Serviço de Pneumologia, Centro Hos-
pitalar de Vila Nova de Gaia e Espinho

Introdução: A Tomografia Emissora de Positrões (PET) 
representa actualmente um inovador e importante meio 
imagiológico no Cancro do pulmão. Recomendações ac-
tuais incluem o Diagnóstico de Cancro do pulmão (CP), 
bem como o Estadiamento loco -regional e à distancia do 
CP.  
Objectivos: Determinar o valor da PET no Estadiamento 
e Reestadiamento no CP. 
Material e métodos: os autores apresentam um trabalho 
prospectivo com base em registos efectuados até à pre-
sente data num universo de 200 PET´s, sendo que 146 
destes exames referem -se a 136 doentes. Na análise da 
sensibilidade e especificidade do método foram tidos em 
linha de conta todos os aspectos clínico -patológicos dos 
doentes. No Estadiamento pré -cirúrgico ganglionar foi 
efectuada histologia a todos os doentes que apresentavam 
PET positiva. 
Resultados: 103 homens (75.7%) e 33 mulheres (24.3%), 
idade média = 58.7±19.6 anos (mín=20, max=78); 66.4% 
(n=97) dos casos apresentaram -se para Estadiamento; 
33.6% (n=49) para Reestadiamento após terapêutica. 
Nestes doentes foi possível determinar a sensibilidade, 
especificidade e valor preditivo positivo.

Classificação Sensibilida-
de

Especifici-
dade

Valor 
preditivo 
positivo

Valor 
preditivo 
negativo 

Estadiamento(n=97) 90% 78% 89% 81%

Reestadiamento(n=49) 93% 80% 90% 90%

Conclusões: A Sensibilidade da PET no Estadiamento 
está de acordo com os dados constantes na literatura.No 
Reestadiamento mostrou uma Especificidade similar ao 
Estadiamento o que encorajou também ao seu uso, no 
entanto, atendendo a estarmos em presença dum núme-
ro limitado de doentes, torna -se necessário adquirir um 
maior número para  confirmação destes valores. O valor 
preditivo negativo no Reestadiamento mostrou -se superior 

ao do Estadiamento. É de facto na actualidade uma téc-
nica importante no Estadiamento pré -cirúrgico, onde deve 
ser hoje usada como rotina. Demonstrou -se ser também 
importante no Reestadiamento. 

PO14 – Metástases cerebrais nas Unidades de Pneu-
mologia e Oncologia do Hospital Pedro Hispano
Ferreira Castro, Ana. Serviço de Oncologia, IPOFG, Por-
to
Guimarães, Teresa. Unidade de Oncologia, Unidade Local 
de Saúde de Matosinhos, Hospital Pedro Hispano
Ferreira, Jorge. Unidade de Pneumologia, Unidade Local 
de Saúde de Matosinhos, Hospital Pedro Hispano
Cortesão, Nuno. Unidade de Pneumologia, Unidade Local 
de Saúde de Matosinhos, Hospital Pedro Hispano
João, Fernanda. Unidade de Pneumologia, Unidade Local 
de Saúde de Matosinhos, Hospital Pedro Hispano

Introdução: O cancro do pulmão é, frequentemente, uma 
patologia silenciosa durante as suas fases iniciais de de-
senvolvimento. Por vezes, as primeiras manifestações 
clínicas surgem associadas a processos de metastização, 
que traduzem estadios avançados, nos quais a actuação 
terapêutica se encontra muito limitada.  
Objectivo: Estudar retrospectivamente os doentes com 
diagnóstico de neoplasia pulmonar, que apresentaram 
como manifestação inicial sintomas/sinais neurológicos.  
Métodos: Avaliação retrospectiva dos doentes com neo-
plasia do pulmão diagnosticados durante o ano de 2007, 
cuja metastização cerebral foi a forma de apresentação 
inicial. Foram analisados os seguintes parâmetros: idade, 
sexo, hábitos tabágicos, tipo histológico e tipo de  trata-
mento realizado. A sobrevivência global foi calculada pelo 
método de Kaplan -Meyer.
Resultados: O estudo incluiu 92 doentes com diagnósti-
co de cancro do pulmão sendo que a apresentação inicial 
em 14 doentes (15,21%) foi a metastização cerebral. A 
média de idades foi de 64 anos e 50% apresentavam 
hábitos tabágicos. 71,4% pertenciam ao sexo masculino. 
O adenocarcinoma foi o tipo histológico mais frequente, 
representando 29% dos casos, sendo que o CPPC e o 
CPNPC não específico, tiveram a mesma expressão 
(14%), seguido do carcinoma epidermóide (7%). Em 36% 
dos casos, não foi possível identificar o tipo histológico 
devido ao mau estado geral dos doentes. Foram subme-
tidos a RT cerebral paliativa 36% dos doentes. 50% rea-
lizaram QT sistémica e RT torácica. Em 14% dos casos 
foi decidido tratamento paliativo sintomático. A sobrevi-
vência global aos 299 dias foi de 80%. 
Conclusões: Nesta série, embora reduzida, constata -se 
que 15% dos doentes apresentaram como manifestação 
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inicial, da neoplasia do pulmão, sintomatologia neuroló-
gica, associada a metastização cerebral. O tipo histológi-
co mais frequentemente relacionado com este quadro foi 
o adenocarcinoma (39%). A sobrevivência global foi mais 
elevada do que a descrita na literatura. 

PO15 – Hiponatrémia associada a carcinoma do pul-
mão de pequenas células: um caso clínico
Araújo, Alexandra. Oncologia Médica, IPO Porto
Soares, Marta. Serviço de Oncologia Médica, IPO Porto
Azevedo, Isabel. Serviço de Oncologia Médica, IPO Porto
Araújo, António. Serviço de Oncologia Médica, IPO Porto

O carcinoma do pulmão de pequenas células (CPPC) é 
o tipo de cancro mais frequentemente associado com 
síndromes paraneoplásicos, sendo estes com maior fre-
quência de natureza endócrina (associados à produção 
ectópica de hormonas pelo tecido tumoral). 
Os autores relatam o caso de um homem de 52 anos, 
ex -fumador, com antecedentes de carcinoma epidermói-
de do trígono retromolar, que em Dezembro de 2006 foi 
internado para tratamento e estudo de hiponatrémia sin-
tomática. Apresentava hipoosmolaridade plasmática as-
sociada a aumento da osmolaridade e do sódio urinários, 
o que levantou a suspeita de hiponatrémia por síndrome 
de secreção inadequada de hormona antidiurética. Do 
estudo realizado destaca -se uma TAC torácica que reve-
lou a presença de uma massa no lobo inferior do pulmão 
direito. A broncofibroscopia com biópsia brônquica mostrou 
tratar -se de um CPPC. Foi estadiado como doença limi-
tada, pelo que fez quimioterapia (QT) com cisplatina e 
etoposido concomitante com radioterapia, com resposta 
parcial. Após 9 meses de seguimento, em Abril de 2008, 
por progressão da doença a nível pulmonar, foi proposto 
efectuar segunda linha de QT com carboplatina e etopo-
sido. Nesse mês foi internado por hiponatrémia grave 
sintomática, condicionando adiamento da QT, que iniciou 
em Junho. Após o 2.º ciclo teve novo internamento moti-
vado por hiponatrémia grave sintomática. Até ao presen-
te efectuou 3 ciclos de QT, com estabilização da doença 
documentada em reavaliação por TAC e dos valores do 
sódio sérico. 

PO16 – Topotecano em 2.ª linha no carcinoma do pul-
mão de pequenas células (CPPC)
Rodrigues, Cidália. Serviço de Pneumologia, Centro Hos-
pitalar de Coimbra
Costa, Teresa. Serviço de Pneumologia, Centro Hospita-
lar de Coimbra
Figueiredo, Ana. Serviço de Pneumologia, Centro Hospi-
talar de Coimbra
Barata, Fernando. Serviço de Pneumologia, Centro Hos-
pitalar de Coimbra

Introdução: Topotecano é um análogo hidro -solúvel da 
captotecina, semi -sintético, com afinidade específica para 
a topoisomerase I. Da inibição da topoisomerase I resul-
tam alterações irreversíveis no ADN, que ocorrem na fase 
de replicação e de que resulta a morte da célula tumoral. 
Topotecano é um dos novos agentes mais promissores 
no tratamento do CPPC  Material e métodos: Entre 
Jan/2002 e Dez/2007, 23 doentes foram tratados com 
topotecano em 2.ª linha para o CPPC. Todos cumpriram 
em 1.ª linha um platínio com etoposideo com resposta 
objectiva. Há data de início da terapêutica com topoteca-
no, identificámos 14 doentes sensíveis (período livre de 
progressão após fim da 1.ª linha >3 meses) e 9 refractários 
(período livre de progressão <3 meses) 
Resultados: A idade mediana dos 23 doentes (18;5) 
foi de 61 anos (35 -78); 16 fumadores e 3 não fumadores 
com carga tabágica média de 49 UMA; cumpriram uma 
média de 3,9 ciclos (2 -6). No início da terapêutica de 2.ª 
linha, 18 doentes tinham performance status(PS) de 0 -1 e 
5 com PS=2. Em 16 doentes, o esquema foi de 1,5 mg/m2, 
perfusão de 30 min, dias 1 a 5 de 21/21 dias para em 7 se 
optar por 4 mg/m2, perfusão de 30 min, semanal (3 admi-
nistrações de 4/4 semanas). Globalmente obtivemos: Res-
posta parcial -5(21,8%); Estabilidade  -7(30,4%); Progressão 
 -11(47,8%). A toxicidade grau 3&4 foi: anemia em 13 do-
entes (56,5%), neutropenia em 16(69,5%) com 3 episódios 
de neutropenia febril e trombocitopenia em 8(34,7%). A 
mediana da sobrevivência global (desde inicio da 1.ª linha) 
foi 13,5 meses, para a sobrevivência pós início de topote-
cano ser 5,5 meses. Apenas 2 tiveram sobrevivência> 1 
ano pós início da 2.ª linha. 
Discussão: Imprescindíveis avaliações da qualidade de 
vida não realizadas na prática clínica diária. Com eficácia 
clínica comprovada e similar à literatura, este fármaco 
apresenta uma toxicidade não desprezível pelo que uma 
cuidada selecção dos doentes e um cumprimento rigoro-
so do melhor esquema terapêutico é imprescindível.
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PO17 – Carcinoma bronquiolo -alveolar um tumor de 
múltiplas faces
Rodrigues, Cidália. Serviço de Pneumologia, Centro Hos-
pitalar de Coimbra
Costa, Teresa. Serviço de Pneumologia, Centro Hospita-
lar de Coimbra
Figueiredo, Ana. Serviço de Pneumologia, Centro Hospi-
talar de Coimbra
Barata, Fernando. Serviço de Pneumologia, Centro Hos-
pitalar de Coimbra

Nos últimos anos assistimos a um aumento da incidência 
do Carcinoma Bronquíolo -Alveolar (CBA) do Pulmão. En-
quanto nos anos 80 não ultrapassava os 8% dos tumores 
diagnosticados no nosso Serviço, hoje cerca de 12% são 
CBA.
Manifesta -se habitualmente em mulheres, não fumadoras, 
muitas vezes em idade mais jovem que a média de ma-
nifestação do cancro do pulmão. Classicamente são tu-
mores de crescimento lento com uma metastização tar-
dia.
Cerca de metade são assintomáticos na apresentação. A 
tosse ocorre num terço dos casos, que se acompanha da 
produção de expectoração em 25% dos casos. Os sinto-
mas constitucionais sugerem um estádio avançado e um 
prognóstico mais reservado. A clássica broncorreia abun-
dante é rara. A imagiologia de apresentação tem múltiplas 
“faces” ou manifestações.
Baseado na avaliação retrospectiva de 26 casos, podemos 
ver CBA que se manifestaram como: 1) Nódulo Solitário; 
2) Opacidade alveolar lobar; 3) Opacidade alveolar mul-
tilobar com broncograma difuso; 4) Nódulos multifocais 
com ou sem broncograma aéreo; 5) Nódulos multifocais, 
alveolares, com cavitação; 6) Opacidade alveolar apico-
-caudal bilateral; 7) Derrame pleural.  
Revemos como a apresentação imagiológica têm relação 
com o estádio da doença e consequentemente o trata-
mento e prognóstico.   
Sublinhando os aspectos clínicos e as várias “faces” ima-
giologicas procuramos apelar para este diagnóstico que, 
quando atempadamente realizado, condiciona uma atitu-
de diagnóstica e um tratamento mais eficaz.

PO18 – Metástases cutâneas no cancro do pulmão: a 
propósito de um caso clínico
Mourato, Teresa. Unidade de Oncologia Pneumológica, 
Hospital Pulido Valente, Centro Hospitalar Lisboa Norte, 
EPE
Vilariça, Ana Sofia. Unidade de Oncologia Pneumológica, 
Hospital Pulido Valente
Costa, Agostinho. Unidade de Oncologia Pneumológica, 
Hospital Pulido Valente
Alves, Paula. Unidade de Oncologia Pneumológica, Hos-
pital Pulido Valente
Cristóvão, Margarida. Unidade de Oncologia Pneumoló-
gica, Hospital Pulido Valente
Melo, Maria José. Unidade de Oncologia Pneumológica, 
Hospital Pulido Valente

Os autores apresentam o caso clínico de um homem de 
48 anos, não fumador, electricista, com o diagnóstico de 
carcinoma pouco diferenciado do pulmão em 2006, em 
estádio III B, T4 N2 M0, com PS – 1. Fez 5 ciclos de qui-
mioterapia com cisplatinum e gencitabina com boa res-
posta e estabilização da doença. Por iniciativa própria 
abandonou o tratamento. 
Em Junho de 2008 recorre ao Hospital de Dia Oncológico 
do Hospital Pulido Valente por quadro com duas semanas 
de evolução de anorexia, febre e tosse com expectoração 
mucopurulenta. Concomitantemente apresentava múlti-
plas lesões cutâneas nodulares e dolorosas na cabeça e 
parede lateral do hemitórax esquerdo, desde há 3 meses. 
À entrada tinha candidíase oral, eupneia (Fi O2 de 21%), 
diminuição do murmúrio vesicular na metade superior do 
hemitórax esquerdo e abolição na metade inferior do mes-
mo lado e várias lesões eritematosas, nodulares, de 1 a 
2,5 cm de diâmetro no couro cabeludo, mento e região 
pré -auricular esquerda. Analiticamente tinha anemia (Hb 
– 11,6 mg/dl), leucocitose com neutrofilia e elevação de 
NSE – 45,9 ng/ml. A radiografia de tórax mostrava atelec-
tasia parcial do pulmão esquerdo. A TC torácica eviden-
ciava obstrução BPE a 1 cm da carina por massa hetero-
génea com densidade de partes moles, com colapso e 
consolidação quase total do pulmão e 2 nódulos nos LSD 
e LID, múltiplas adenomegalias pré -traqueais à direita, 
pré -vasculares e subcarinais e nódulo de cerca de 2 cm 
na suprarenal esquerda. Fez BFO que mostrou acentua-
da redução do calibre do BPE por compressão extrínseca, 
sem indicação para terapêutica endoscópica. Admitiu -se 
neste internamento traqueobronquite aguda e progressão 
da doença oncológica. Porém, tendo em conta a estabi-
lidade aparente e pouco habitual da doença durante os 
vários meses em que não houve seguimento, pediu -se 
revisão da biópsia brônquica de 2006, a qual não permitiu 
afirmar que a origem primária do tumor fosse pulmonar. 
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Deste modo procedeu -se a metastasectomia de nódulo 
da parede torácica à esquerda, cujo resultado anátomo-
-patológico foi de metástase cutânea de um carcinoma de 
grandes células neuroendócrino. Cerca de um mês depois 
deste diagnóstico o doente acabaria por falecer. 
A pele é um local pouco frequente de depósitos secundá-
rios na neoplasia do pulmão. Tal como ilustra este caso, 
as metástases cutâneas surgem numa fase avançada da 
doença, habitualmente síncronas com outras metástases 
e com uma sobrevivência média de 4 meses desde o seu 
aparecimento. 

PO19 – Influência do polimorfismo  -590C/T do gene 
da IL -4 na susceptibilidade para o desenvolvimento 
de CPNPC
Gomes, Mónica. Depart. de Oncologia Molecular, Institu-
to Português de Oncologia, Porto
Coelho, Ana. Depart. Oncologia Molecular/Virologia, Ins-
tituto Português de Oncologia, Porto
Araújo, António. Serv. de Oncologia Médica, Instituto Por-
tuguês de Oncologia, Porto
Nogal, Ana. Depart. de Oncologia Molecular/Virologia, 
Instituto Português de Oncologia, Porto
Catarino, Raquel. Depart. de Oncologia Molecular/Virolo-
gia, Inst. Português de Oncologia, Porto
Medeiros, Rui. Depart. de Oncologia Molecular/Virologia, 
Inst Português de Oncologia, Porto

Introdução: O cancro do pulmão é a principal causa de 
morte por cancro em todo o mundo, originando cerca de 
17.6% do total de mortes por cancro (1.18 milhões). 
A interleuquina -4 é um modulador da resposta inflamató-
ria contra infecções e células tumorais, mediada por cé-
lulas B, T e macrófagos. Esta citoquina apresenta também 
efeitos anti -proliferativos durante o desenvolvimento tu-
moral, estando descrita a sua associação à patogénese 
do cancro do pulmão, em particular no epitélio respirató-
rio dos fumadores. O polimorfismo  -590 C/T é um SNP 
que consiste na susbstituição de citosina (C) por timina 
(T) na região  -590 do promotor do gene da IL -4, estando 
a variante T associada à expressão aumentada de IL -4. 

Posters

Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   58Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   58 14-10-2008   14:39:3114-10-2008   14:39:31



59

O objectivo deste estudo consistiu na avaliação da influ-
ência do polimorfismo  -590C/T na susceptibilidade para 
o desenvolvimento de cancro de pulmão de não pequenas 
células (CPNPC).  
Métodos: Foram extraídas amostras de ADN do sangue 
periférico de 696 indivíduos divididos num grupo de 277 
pacientes diagnosticados com CPNPC no IPO do Porto 
e num grupo controlo de 419 indivíduos sem qualquer 
patologia conhecida. A caracterização genótipica do poli-
morfismo  -590C/T do gene da IL -4, foi realizada por PCR/
RFLP (BsmFI).  
Resultados: Os genótipos do polimorfismo  -590 C/T foram 
classificados como de baixa (CC) e elevada expressão 
(TT). As frequências obtidas para os genótipos CC e TT 
foram de 86.3% e 13.7%, respectivamente, no grupo con-
trolo e de 92.3% e 7.7%, respectivamente, no grupo de 
casos. Quando se comparam as frequências destes dois 
genótipos nos dois grupos em estudo, observa -se uma 
diferença estatísticamente significativa na sua distribuição, 
que indica numa protecção de 48% para o desenvolvi-
mento de CPNPC em indivíduos com o genótipo TT rela-
tivamente aos indivíduos com o genótipo CC (P= 0,036; 
OR= 0,522: IC 95%= 0,282 -0,965).  
Conclusão: Os resultados obtidos neste estudo apontam 
para o envolvimento das variantes genéticas CC e TT do 
polimorfismo  -590 C/T no desenvolvimento de CPNPC. O 
aumento da expressão da IL -4 associado ao genótipo TT 
pode contribuír para a promoção da vigilância imunológi-
ca no decurso da transformação celular subjacente ao 
aparecimento de CPNPC, o que permitiria explicar o efei-
to deste genótipo no desenvolvimento de CPNPC, obser-
vado neste trabalho. No entanto, esta hipótese terá que 
ser validada por estudos funcionais que permitam avaliar 
a expressão da interleuquina associada aos diferentes 
genótipos do polimorfismo em estudo. 

PO20 – Como abordar uma doente com adenocarci-
noma do ovário e carcinoma espinocelular do pulmão? 
– A propósito de um caso clínico
Ferreira, Marta. Oncologia Médica, Instituto Português de 
Oncologia do Porto Francisco Gentil, EPE
Azevedo, Isabel. Serviço de Oncologia Médica, IPOPFG-
-EPE
Costa, Isabel. Serviço de Anatomia Patológica, IPOPFG-
-EPE
Amaro, Teresina. Serviço de Anatomia Patológica, 
IPOPFG -EPE
Soares, Marta. Serviço de Oncologia Médica, IPOPFG-
-EPE
Pereira, Deolinda. Serviço de Oncologia Médica, IPOPFG-
-EPE
Araújo, António. Serviço Oncologia Médica, IPOPFG-
-EPE

O prognóstico do cancro do pulmão, apesar dos progres-
sos na sua abordagem terapêutica, mantém -se desfavo-
rável, sendo a sobrevivência global aos 5 anos de 16%.  
Caso: Mulher, 46 anos, não fumadora, com HTA essencial 
e em seguimento de adenocarcinoma epitelial do ovário 
bilateral estadio pT3aN0M0–IIIA (FIGO), diagnosticado 
em Março/1997 e tratado com cirurgia de cito -redução e 
quimioterapia (QT) com cisplatina e paclitaxel. Em 
Fev/2003, por tosse seca e toracalgia direita com 2 meses 
de evolução, realizou estudo imagiológico (Rx torácico e 
TAC toraco -abdomino -pélvica) que revelou lesão expan-
siva na base pulmonar direita com espessamento irregu-
lar da pleura basal homolateral e invasão diafragmática; 
gânglios infracentimétricos hilares direitos; sem lesões 
abdominopélvicas. A citologia aspirativa da lesão revelou 
carcinoma pouco diferenciado, com padrão sugestivo de 
tumor primário pulmonar. Na broncofibroscopia observada 
massa obstruindo parcialmente a entrada do brônquio 
lobar médio direito. A biópsia brônquica confirmou o diag-
nóstico de carcinoma espinocelular, estadiado como 
cT3N0M0 -IIB, não operável. Submetida a QT de 1.ª linha 
com cisplatina e paclitaxel, 6 faixas (fx), de 9 -4 -03 a 27-
-7 -03, seguida de RT torácica até 1 -10 -03 e com respos-
ta completa (RC). Em Nov/2004, documentado nódulo 
hepático com elevação de Ca 125, revelando -se um qua-
dro clínico -patológico compatível com metástase de car-
cinoma do ovário. Efectua QT com carboplatina e pacli-
taxel, 6 fx, de 15 -12 -04 a 12 -5 -05, com RC. Em Nov/2005 
observa -se progressão ganglionar hilar esquerda e me-
diastínica do carcinoma pulmonar, efectuando QT de 2.ª 
linha com docetaxel e gemcitabina, 6 fx, de 29 -11 -05 a 
3 -5 -06, com resposta parcial. Em Fev/2007, nova progres-
são ganglionar regional, realizando QT de 3.ª linha com 
pemetrexed, 6 fx, de 13 -3 -07 a 15 -5 -07. Por agravamen-

Posters

Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   59Revista GECP Vol_5-2 - 3ª PROVA.indd   59 14-10-2008   14:39:3614-10-2008   14:39:36



60

to da progressão ganglionar inicia em Agosto/07 terapêu-
tica de 4.ª linha com erlotinib que mantém até à data com 
doença estável, boa tolerância, ECOG 1 e sem evidência 
de recidiva do carcinoma do ovário. 
O caso mostra a complexidade com que, por vezes, nos 
deparamos na prática clínica, e como temos que ser ar-
gutos e criteriosos na nossa abordagem para levar o do-
ente tão longe quanto possível e com qualidade de vida. 

PO21 – Tumor secundário do pulmão
Bento, Alexandra. Pneumologia, Hospital Sousa Martins
Carla, Antonio. Serviço de Pneumologia, Hospital Sousa 
Martins
Sousa, Nuno. Serviço de Pneumologia, Hospital Sousa 
Martins
Silva, José. Serviço de Pneumologia, Hospital Sousa Mar-
tins
Luis, Filomena. Serviço de Pneumologia, Hospital Sousa 
Martins
Gonçalves, Ana Paula. Serviço de Pneumologia, Hospital 
Sousa Martins

Doente do sexo feminino, antecedentes de neoplasia do 
cólon há 6 anos. Em Maio de 2007, na sequência  de um 
quadro de infecção respiratória, foi -lhe diagnosticada uma 
massa , com cerca de 6 cm do LID. Inicialmente a histo-
logia da biopsia brônquica revelou tratar -se de um ade-
nocarcinoma bem diferenciado correspondendo a metás-
tese do carcinoma cólico. Como a doente não 
apresentava recidiva local do carcinoma cólico, foi pedida 
revisão da lâmina da biopsia brônquica: “ Poderá tratar -se 
de um carcinoma primitivo do pulmão”.  
Procedeu -se ao estadiamento da doente, após o qual foi 
submetida a lobectomia inferior direita com esvasiamento 
ganglionar. O diagnostico histológico final revelou um ade-
nocarcinoma moderadamente diferenciado secundário a 
primitivo do cólon. 

PO22 – Retirado pelos autores.

PO23 – Desnutrição e qualidade de vida em doentes 
com cancro do pulmão não pequenas células
Xará, Sónia. Serviço de Pneumologia, Centro Hospitalar 
de Vila Nova de Gaia/ Espinho, EPE
Parente, Bárbara. Serviço de Pneumologia, Centro Hos-
pitalar de Vila Nova de Gaia/ Espinho, EPE
Freitas do Amaral, Teresa. Faculdade de Ciências da Nu-
trição e Alimentação da Universidade do Porto

Introdução: A desnutrição é um problema comum em 
doentes com cancro do pulmão. O cancro e o seu trata-
mento resultam em alterações psicológicas graves, asso-
ciadas a uma deterioração da Qualidade de Vida (QdV) 
e do Estado Nutricional (EN), mas desconhece -se ainda 
se existe relação entre a QdV e a desnutrição em doentes 
com Cancro do Pulmão Não Pequenas Células (CP-
NPC). 
Objectivo: Avaliar a associação entre a QdV e a desnu-
trição em doentes com CPNPC 
Participantes e métodos: Estudo transversal com 56 
doentes com CPNPC seguidos em regime de ambulatório 
na Unidade de Pneumologia Oncológica do Centro Hos-
pitalar de Vila Nova de Gaia/ Espinho EPE, de raça cau-
casiana e idade ≥ 18 anos. A desnutrição foi avaliada pelo 
Patient Generated -Subjective Global Assessment e a QdV 
pelo EORTC QLQ -C30 com o módulo para doentes com 
cancro do pulmão, QLQ -LC13. Analisaram -se os dados 
de acordo com o estadio da doença (precoces: I, II, IIIa 
vs avançados: IIIb e IV) e com o EN (doentes sem des-
nutrição vs doentes com desnutrição moderada/ grave). 
Resultados: Não se observaram diferenças significativas 
na avaliação da QdV entre os vários estadios de CPNPC. 
Estratificando para o EN, os doentes desnutridos apre-
sentam um estado de saúde global inferior (p=0,003). 
Apresentam um funcionamento físico, emocional, social 
e um desempenho pior, quando comparados com os do-
entes sem desnutrição (p<0,001; p=0,025; p=0,001 e 
p=0,002, respectivamente). Os doentes desnutridos apre-
sentam fadiga, náuseas e vómitos, dor, falta de apetite, 
obstipação e disfagia numa proporção superior (p<0,001; 
p<0,001; p=0,006; p<0,001; p<0,001 e p=0,025 respecti-
vamente). Analisando a associação entre QdV e o EN 
existe correlação elevada para a falta de apetite e mode-
rada para a fadiga, náuseas e vómitos e obstipação.  
Conclusões: Não existem diferenças significativas na 
avaliação da QdV de acordo com o estadio. Os doentes 
desnutridos apresentam pior estado de saúde global, as-
sim como pior funcionamento físico, emocional, social e 
de desempenho, e também mais sintomatologia. A des-
nutrição encontra -se associada a pior QdV nestes doen-
tes, especificamente nas dimensões: falta de apetite, fa-
diga, náuseas e vómitos e obstipação. Verificou -se neste 
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estudo que a QdV é influenciada pelo EN e não pelo es-
tadio da doença. 

PO24 – Representações do doente face à etiologia da 
doença oncológica
Vicente, Ana Rita. Psicologia Clínica, CHLN -Hospital Pu-
lido Valente, EPE
Costa, Agostinho. Unidade de Oncologia Pneumológica, 
CHLN -Hospital Pulido Valente, EPE

A representação que as pessoas possuem acerca da sua 
doença, em particular da sua etiologia, não depende so-
mente da informação que lhes chega, mas resulta da in-
teracção entre múltiplos factores.
Objectivo: Pretendeu -se com este estudo aceder às re-
presentações causais de pacientes oncológicos relativa-
mente à sua patologia, percebendo em que medida são 
valorizadas as diferentes hipóteses causais, em especí-
fico as que se relacionam com o contexto laboral, e de 
que forma se relacionam com o tipo de cancro. A amostra 
foi seleccionada por conveniência a partir dos pacientes 
que iniciaram seguimento no Hospital de Dia Oncológico 
e Unidade de Oncologia Pneumológica do CHLN -HPV, 
EPE, no período Fevereiro de 2007 -Junho de 2008.
Delineamento:o estudo, de carácter descritivo e explo-
ratório, realizou -se através de entrevista semi -estruturada, 
sendo colocada a seguinte questão em 1.º lugar “Qual o 
factor que pensa ter causado a sua doença?”. Se o pa-
ciente não nomeou factores laborais, foi -lhe colocada 
seguidamente a questão “Considera que existe algum 
factor relacionado com o seu trabalho que possa ter cau-
sado esta doença?”
Amostra: é constituída por 127 pacientes oncológicos, 57% 
com cancro do pulmão e 43% com outras neoplasias. Todos 
haviam recebido o diagnóstico há menos de 4 semanas, 
com uma média de idades de 60 anos. Quanto à situação 
profissional, 48% estão activos e 44% reformados.
Resultados: As principais atribuições causais dadas de 
forma espontânea foram Hereditariedade (21%), Factores 
Laborais (19%), Tabagismo (17%) e 15% não sabiam 
apontar uma causa. Os factores laborais apontados foram 
exposição a elementos carcinogéneos, tabagismo passi-
vo, esforço físico e factores ambientais. Quanto à 2.ª 
questão, 18% encontraram relação causal com a sua ac-
tividade laboral – exposição a elementos carcinogéneos, 
permissão para fumar no local de trabalho, tabagismo 
passivo e traumatismos adicionais decorrentes da activi-
dade profissional. 

PO25 – Avaliação económica do erlotinib, docetaxel, 
pemetrexedo e tratamento de suporte, no tratamento 
em 2.ª linha de doentes com CPNPC em Portugal
Araújo, A. Instituto Português de Oncologia Francisco 
Gentil. Coordenador da Clínica de Patologia do Pulmão, 
Serv. De Oncologia Médica, Porto
Parente, B. CHVNG, Directora de Serviço de Pneumolo-
gia, Serviço de Pneumologia, V.N. Gaia
Sotto -Mayor, R. Chefe de Pneumologia, Serv. De Pneu-
mologia do Hospital Santa Maria, CHLN, Lisboa
Almodôvar, T. Serviço de Pneumologia, Instituto Português 
de Oncologia de Lisboa
Barata, F. Responsável de Pneumologia Oncológica, Cen-
tro Hospitalar de Coimbra
Queiroga, H. Coordenador da Consulta de Pneumologia 
Oncológica, Hospital de São João, Porto
Pereira, C. Pharmacoeconomic Manager, Departamento 
de Market Access & Health Economics, Roche Farmacêu-
tica Química, Lda.
Pereira, H. Medical Manager Oncologia Pulmão, Roche 
Farmacêutica Química, Lda.
Negreiro, F. Bioestatista, Eurotrials – Consultores Cientí-
ficos, Lisboa
Silva, C. Bioestatista Sénior, Eurotrials – Consultores Cien-
tíficos, Lisboa

Objectivo: Avaliar custos e benefícios de erlotinib no tra-
tamento em 2.ª linha do Cancro do Pulmão de Não Pe-
quenas Células (CPNPC) localmente avançado ou me-
tastizado comparativamente a docetaxel, pemetrexedo ou 
tratamento de suporte. Métodos: Análise de minimização 
de custos e análise de custo -utilidade, num horizonte tem-
poral de 2 anos. Os dados de sobrevivência e tempo até 
progressão foram obtidos a partir de 3 ensaios clínicos. A 
análise -base considerou doentes com CPNPC localmen-
te avançado ou metastizado com falência a um regime 
prévio de quimioterapia (2.ª linha). Os Anos de Vida Ajus-
tados pela Qualidade (ou Quality Adjusted Life Years – 
QALYs) foram obtidos a partir de um estudo realizado no 
Reino Unido. Os consumos estimaram -se a partir de um 
painel de peritos portugueses (painel Delbecq). Adoptou-
-se a perspectiva do Sistema Nacional de Saúde Portu-
guês (SNS). Os preços foram calculados a partir de fontes 
de dados oficiais (actualização para 2008). Consideraram-
-se apenas custos directos. Taxa de actualização: 5%. A 
análise de sensibilidade incluiu diferentes sub -populações, 
horizonte temporal a 3 anos e análise probabilística. Re-
sultados: Aos 2 anos, o custo total/doente foi menor com 
erlotinib (26 428€) versus docetaxel (29 160€) ou versus 
pemetrexedo (32 334€) e mais elevado versus tratamen-
to de suporte (15 752€). Obtiveram -se mais QALYs/doen-
te com erlotinib (0,24) versus docetaxel (0,22), pemetre-
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xedo (0,23) ou tratamento de suporte (0,18). Erlotinib 
mostrou -se “dominante” (maior eficácia, menor custo) na 
análise de custo -utilidade versus docetaxel ou versus pe-
metrexedo. Os resultados da análise -base mostraram -se 
robustos às análises de sensibilidade. Conclusões: A subs-
tituição de docetaxel ou pemetrexedo por erlotinib poderia 
contribuir para reduzir os gastos do SNS, estimando -se 
uma poupança anual (taxas substituição: 5% – 65%) que 
variaria entre 133 911€ – 1 740 840€ e entre 280 937€ – 
3 652 181€, respectivamente, com um ganho em termos 
de QALYs. 

PO26 – Cancro do Pulmão num Serviço de Pneumo-
logia: a experiência de um ano
Costa, Carla. Serviço de Pneumologia V, Departamento 
de Pneumologia, Hospital Pulido Valente– CHLN, EPE
Carreira, Susana. Serviço de Pneumologia V, Departa-
mento de Pneumologia, Hospital Pulido Valente– CHLN, 
EPE
Ansiães, Marisa. Unidade de Oncologia Pneumológica, 
Departamento de Pneumologia; Hospital Pulido Valente– 
CHLN, EPE
Costa, Agostinho. Unidade de Oncologia Pneumológica, 
Departamento de Pneumologia; Hospital Pulido Valente– 
CHLN, EPE
Melo, Maria José. Unidade de Oncologia Pneumológica, 
Departamento de Pneumologia; Hospital Pulido Valente– 
CHLN, EPE
Pontes da Mata, Joaquim. Serviço de Pneumologia V, 
Departamento de Pneumologia; Hospital Pulido Valente– 
CHLN, EPE

O cancro do pulmão (CP) é a segunda neoplasia maligna 
mais frequente em ambos os sexos e a primeira causa de 
morte por neoplasia. Apesar da criação de estruturas pres-
tadoras de cuidados ao doente com CP em ambulatório, 
a morbilidade associada a esta patologia conduz, frequen-
temente, à necessidade de internamento.  
Realizou -se uma revisão retrospectiva dos internamentos 
dos doentes com CP no Serviço de Pneumologia V do 
Hospital Pulido Valente – CHLN, que engloba a Unidade 
de Oncologia Pneumológica, no período de um ano (Junho 
2007 -Maio 2008). Foram avaliados diferentes parâmetros: 
idade, sexo, hábitos tabágicos, co -morbilidades, tipo his-
tológico, estadiamento TNM à data do diagnóstico e do 
internamento, motivo e duração do internamento, reinter-
namentos e taxa de mortalidade.  
Registaram -se 302 internamentos, correspondentes a 216 
doentes. A idade média foi de 63,9±11 anos, 75,9% eram 
do sexo masculino e 80% tinham hábitos tabágicos. A 
maioria dos doentes não apresentava co -morbilidades 

relevantes, sendo a DPOC (24,5% do total de doentes) a 
mais frequente. O tipo histológico mais encontrado foi o 
adenocarcinoma (52,9%), seguido do carcinoma 
pavimento -celular (27%) e do carcinoma de pequenas 
células (10,8%). Uma percentagem importante dos doen-
tes encontrava -se em fase avançada da doença (estádio 
IV) à data do diagnóstico (53,4%) e do internamento (75%). 
O motivo de internamento mais frequente foi infecção 
respiratória (24,5%) seguida de progressão local da do-
ença (23,2%), deterioração do estado geral (14,2%) e 
alterações neurológicas (12,6%). A demora média de in-
ternamento foi 12,6±11 dias, 17,9% dos internamentos 
tiveram uma duração ≥20 dias e 31,5% dos doentes foram 
reinternados. A taxa de mortalidade foi 32,1%. 
Os resultados apresentados evidenciaram a elevada 
morbi -mortalidade do CP e reforçaram a necessidade de 
investir em estruturas de ambulatório e de cuidados pa-
liativos, de forma a reduzir o número e duração dos inter-
namentos destes doentes. 

PO27 – Pemetrexed no carcinoma do pulmão de não 
pequenas células: avaliação da sobrevida em doentes 
com histologia predominantemente não escamosa.
Lima, Ricardo. Unidade de Pneumologia Oncológica, Ser-
viço de Pneumologia, Centro Hospitalar de Vila Nova de 
Gaia/Espinho (CHVNG/E)
Barroso, Ana. Unidade de Pneumologia Oncológica, Ser-
viço de Pneumologia, CHVNG/E
Conde, Sara. Unidade de Pneumologia Oncológica, Ser-
viço de Pneumologia, CHVNG/E
Neves, Sofia. Unidade de Pneumologia Oncológica, Ser-
viço de Pneumologia, CHVNG/E
Ferreira, Diva. Unidade de Pneumologia Oncológica, Ser-
viço de Pneumologia, CHVNG/E
Parente, Bárbara. Unidade de Pneumologia Oncológica, 
Serviço de Pneumologia, CHVNG/E
Nogueira, Carla. Unidade de Pneumologia Oncológica, 
Serviço de Pneumologia, CHVNG/E
Lima, Cristina. Unidade de Pneumologia Oncológica, Ser-
viço de Pneumologia; CHVNG/E

Introdução: O Pemetrexed é um antifolato de alvos múlti-
plos que inibe a TS, DHFR e GARFT. Alguns estudos clí-
nicos recentes defendem uma abordagem individualizada 
em doentes com carcinoma pulmonar não pequenas célu-
las (CPNPC), histologia não escamosa (a expressão de TS 
é significativamente maior em células escamosas compa-
rativamente com a histologia não escamosa; os níveis in-
tratumorais mais baixos da TS aumentam a quimiossensi-
bilidade ao Pemetrexed). Para o tratamento de segunda 
linha em doentes com CPNPC localmente avançado ou 
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metastático surgiu em 2004 o pemetrexed, que mostrou 
sobrevivência similar ao docetaxel, com menos efeitos la-
terais. Foi constatado recentemente, que aumenta a so-
brevida de forma estatisticamente significativa nos doentes 
com histologia predominantemente não escamosa. 
Material e métodos: Os autores propuseram -se efectuar 
um estudo retrospectivo dos doentes (após pelo menos 
1 linha de quimioterapia) que receberam pemetrexed des-
de Maio 2005 a Julho 2008 com avaliação da sobrevida 
até Dezembro de 2007.
Os dados foram recolhidos dos registos dos doentes com 
CPNPC localmente avançado ou metastático tratados na 
Unidade de Pneumologia Oncológica do CHVNG/E.
Resultados: 69 doentes (56 homens e 13 mulheres), 
idade mediana 62 anos (mínimo 20; máximo 77 anos). 
Cinquenta e três doentes tinham história de tabagismo. 
Em termos histológicos, 36 eram adenocarcinomas, 22 
carcinomas epidermóides e 11 CPNPC não especificado. 
O número médio de ciclos de pemetrexed foi de 4,4 ciclos/
doente.
Relativamente à avaliação da sobrevida foram analisados 
57 doentes. O tempo médio para progressão foi de 4,7 
meses; sendo 4,9 meses nos não escamosos e 4,1 meses 
nos escamosos (p=0,47). A sobrevida global foi de 35,4 
meses, enquanto a sobrevida média dos doentes após o 
início do pemetrexed foi de 12,2 meses (12,3 meses nos 
não escamosos e 10,5 meses nos escamosos, p=0,9). 
Conclusão: Este estudo, apesar de não apresentar sig-
nificado estatístico, mostrou aumento da sobrevida no 
grupo de tumores não escamosos, parecendo -nos uma 
abordagem optimizada de tratamento por histologia. Es-
tudos adicionais com maior número de doentes são ne-
cessários para confirmar estes dados. 

PO28 – Exposição ao tabaco como factor preditivo da 
resposta e sobrevida em doentes com CPNPC e do-
ença avançada, tratados com erlotinib.
Gomes, Joana. Unidade de Pneumologia Oncológica, 
Centro Hospitalar de Gaia/ Espinho, EPE
Antunes, Ana. Unidade de Pneumologia Oncológica, 
CHGE,EPE
Lima, Cristina. Unidade de Pneumologia Oncológica, 
CHGE,EPE
Barroso, Ana. Unidade de Pneumologia Oncológica, 
CHGE,EPE
Ferreira, Diva. Unidade de Pneumologia Oncológica, 
CHGE,EPE
Neves, Sofia. Unidade de Pneumologia Oncológica, 
CHGE,EPE
Conde, Sara. Unidade de Pneumologia Oncológica, 
CHGE,EPE
Parente, Bárbara. Unidade de Pneumologia Oncológica, 
CHGE,EPE

Introdução: O erlotinib é um inibidor do receptor do factor 
de crescimento epidérmico (EGFR) que tem melhorado a 
sobrevida e qualidade de vida de doentes com cancro do 
pulmão de não pequenas células (CPNPC). O erlotinib 
está indicado no tratamento do CPNPC, doença avança-
da, quando após pelo menos um tratamento anterior de 
quimioterapia há progressão da doença. São factores 
preditivos de boa resposta ao tratamento com erlotinib: 
origem asiática dos doentes, tipo histológico de adeno-
carcinoma, sexo feminino, ausência de hábitos tabágicos 
e a mutação do EGFR. 
Material e métodos: Estudo prospectivo de 38 doentes 
seguidos na Unidade de Pneumologia Oncológica, com 
CPNPC, doença avançada, performance status (PS) até 
3 e com progressão após 1.ª ou 2.ª linha de QT, tratados 
com erlotinib 150mg/dia. As características clínicas e ra-
diológicas foram associadas com a resposta. 
Resultados: Até 31 de Julho de 2008 realizaram quimio-
terapia com erlotinib 38 doentes (19 mulheres e 19 ho-
mens), idade média de 61,2 anos (mínimo – 20 anos; 
máximo – 80 anos). Quanto aos hábitos tabágicos, 12 
doentes eram fumadores (32%), 7 ex -fumadores (18%) e 
19 não fumadores (50%). O tipo histológico predominan-
te foi o adenocarcinoma (66%), seguido do carcinoma 
epidermóide (21%) e CPNPC não especificado (13%). O 
PS na maioria de casos foi de 1 (63,2%). O estudo da 
mutação EGFR foi realizado em 24 dos doentes, tendo 
sido positivo em 6 doentes, negativo em 14 casos, incon-
clusivo em 1 caso e encontra -se em curso em 3 doentes. 
A duração média de terapêutica com erlotinib foi de 5,5 
meses (máximo 22,5 meses; mínimo 0,5 meses). A so-
brevida global foi de 60 meses após o diagnóstico. A so-
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brevida após o início do erlotinib foi de 16 meses, superior 
em não fumadores (17,8 meses) e 12,3 meses em fuma-
dores e ex -fumadores (p=0,483). Este estudo não atingiu 
significado estatístico dado o reduzido número de doentes, 
apesar de mostrar uma tendência para o aumento da so-
brevida em não fumadores tratados com erlotinib. 
Conclusão: A condição de não fumador está associada 
a melhor resposta à terapêutica com erlotinib, bem como 
ao tempo até á progressão; no entanto estudos adicionais, 
com maior número de doentes e sinalizando a via do 
EGFR são necessários. 

PO29 – Mutação de EGFR e resposta aos Inibidores 
da Tirosina Quinase (TKI) no CPNPC doença avança-
da – dados preliminares dum Serviço
Antunes, Ana. Serviço de Pneumologia, Centro Hospitalar 
Gaia/Espinho, EPE.
Gomes, Joana. Serviço de Pneumologia, Centro Hospi-
talar Gaia/Espinho, EPE
Lima, Cristina. Unidade de Pneumologia Oncológica, Ser-
viço de Pneumologia, Centro Hospitalar Gaia/Espinho, 
EPE
Machado, José Carlos. IPATIMUP, FMUP
Parente, Bárbara. Unidade de Pneumologia Oncológica, 
Serviço de Pneumologia, Centro Hospitalar Gaia/Espinho, 
EPE

Introdução: A descoberta de mutações no domínio Tiro-
sina Quinase do gene do Receptor do Factor de Cresci-
mento Epidérmico (EGFR) e a sua associação com a 
resposta aos TKI, nomeadamente ao Erlotinib, no CPNPC 
doença avançada, tem despertado o interesse na utiliza-
ção do estudo mutacional deste gene como marcador 
preditivo de resposta aos TKI. 
Material e métodos: De forma prospectiva, desde 
01/01/2006, foi efectuada, no IPATIMUP, a sequenciação 
do gene EGFR em doentes com CPNPC da Unidade de 
Pneumologia Oncológica do CHGE,EPE. Pacientes com 
estadio IIIB ou IV,  Performance Status de 0 a 3, progres-
são da doença após pelo menos uma linha de Quimiote-
rapia, foram tratados com erlotinib 150mg/dia. Foi com-
parada a resposta ao erlotinib entre doentes com mutação 
e EGFR nativo até 31/07/2008. 
Resultados:  Incluídos 21 doentes, 12 do sexo masculino 
(57.1%) e 9 (42.9%) do sexo feminino. A idade média à 
data do diagnóstico foi de 61 (±14.5), mínima de 20 e 
máxima de 79. 12  doentes eram fumadores e 9 não-
-fumadores. 61.9% tinham o diagnóstico de adenocarci-
noma, 23.8% carcinoma epidermóide e 14.3% Carcinoma 
Pulmonar Não Pequenas Células. Realizada pesquisa de 
mutações do EGFR por sequenciação, 14 doentes apre-

sentavam EGFR negativo e 7 (33.3%) tinham mutações 
nos exões 18 -22. Com erlotinib, em 10 casos a doença 
progrediu,e em 11 casos (52,4% ) houve controle da do-
ença ( 1 remissão parcial e 10 doença estacionária)  . Em 
5 doentes (71.4%) com mutação no EGFR a doença 
manteve -se estacionária, enquanto isso ocorreu em outros 
5 doentes (35.7%) com EGFR negativo. Comparando a 
sobrevida desde o diagnóstico, nos doentes com EGFR 
mutado, vemos que estes apresentam uma sobrevida 
média de 65.1 meses versus 38.59 naqueles em que o 
EGFR não se encontra mutado. Se compararmos a so-
brevida após a introdução do erlotinib observa -se que a 
sobrevida média após o início da terapêutica foi de 7.79 
meses no caso do EGFR negativo versus 18.34 nos do-
entes com EGFR mutado ( p=0.551).  
Conclusões: Apesar do reduzido número de doentes não 
nos permitir obter resultados com significância estatística, 
observamos que a mutação no EGFR está associada a 
uma maior taxa de resposta ao erlotinib, o que está de 
acordo com estudos já realizados. Neste estudo, EGFR 
mutado está também associado a uma maior sobrevida, 
o que não está de acordo  com dados já publicados. Daí 
a necessidade de prosseguir o estudo, incluindo maior 
numero de doentes, para obtermos validade dos nossos 
resultados. 

PO30 – Neoplasia do pulmão – Um caso atipico
Vicente, Inês. Serviço de Pneumologia, Centro Hospitalar 
Cova da Beira
Magalhães, Eunice. Serviço de Pneumologia, Centro Hos-
pitalar Cova da Beira
Valente, Maria de Jesus. Serviço de Pneumologia, Centro 
Hospitalar Cova da Beira
Valente, Maria de La Salete. Serviço de Pneumologia, 
Centro Hospitalar Cova da Beira

Os autores apresentam um caso de um doente de 55 
anos, fumador de 60 UMA, com hábitos etílicos modera-
dos, trabalhador da construção civil, sem antecedentes 
de patologia pulmonar conhecida. Recorreu ao Serviço 
de Urgência do Centro Hospitalar Cova da Beira em Abril 
de 2008 por quadro clínico com cerca de 1,5 mês de 
evolução caracterizado por tosse produtiva de expecto-
ração mucopurulenta e toracalgia anterior esquerda com 
características pleuríticas associado a síndrome constitu-
cional. Ao exame objectivo destacavam -se alterações 
auscultatórias pulmonares com diminuição do murmúrio 
vesicular no 1/3 superior do campo pulmonar esquerdo. 
A avaliação analítica foi compatível com processo infec-
cioso e a imagiológica identificou no segmento ápico-
-posterior do lobo superior esquerdo uma massa de teci-
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dos moles, heterogénea e irregular de difícil mensuração 
com área de consolidação parenquimatosa associada e 
adenopatias mediastínicas na janela aorto -pulmonar. Re-
alizou broncofibroscopia que apenas evidenciou sinais 
inflamatórios grau I a nível do BLSE, tendo a citologia do 
aspirado brônquico sido negativa para células neoplásicas. 
Foi instituída terapêutica antibiótica com melhoria clínica, 
laboratorial e imagiológica evidente. A reavaliação clínica 
revelou persistência da síndrome constitucional e a TC 
do Tórax de controlo evidenciou várias formações nodu-
lares densas infra -centimétricas nos lobos superior direi-
to e superior e inferior esquerdos e área densa cavitada 
com cerca de 15 mm localizada no segmento apico-
-posterior do lobo superior esquerdo.
Dada a persistência da hipótese diagnóstica de neoplasia 
pulmonar, o doente foi proposto inicialmente para BTT 
guiada por TC, que não realizou por aparente evolução 
favorável das lesões. Foi pedida PET -TC cuja hipercap-
tação anómala pulmonar e mediastinica sugeriu formação 
maligna do LSE, metástases pulmonares bilaterais, en-
volvimento ganglionar secundário mediastino –hilar e 
ainda uma metástase óssea no osso íliaco esquerdo. A 
necessidade de caracterização histológica determinou o 
pedido de biópsia cirúrgica, cujo estudo anatomo-
-patológico identificou uma neoplasia com padrão glan-
dular em estroma escasso e com retenção de mucina 
PAS+.
Tecem -se algumas considerações pela dificuldade diag-
nostica e raridade histológica.

PO31 – Carcinoma Pleomórfico do Pulmão
Santos, Cláudia. Serviço de Pneumologia – Director: Dr. 
Mário Chaves Loureiro
Departamento de Ciências Pneumológicas e Alergológicas 
dos Hospitais da Universidade de Coimbra – Director: 
Professor Doutor Manuel Fontes Baganha
Norte, Ana. Serviço de Pneumologia – Director: Dr. Mário 
Chaves Loureiro
Departamento de Ciências Pneumológicas e Alergológicas 
dos Hospitais da Universidade de Coimbra – Director: 
Professor Doutor Manuel Fontes Baganha
Paiva, Benedita. Serviço de Pneumologia – Director: Dr. 
Mário Chaves Loureiro
Departamento de Ciências Pneumológicas e Alergológicas 
dos Hospitais da Universidade de Coimbra – Director: 
Professor Doutor Manuel Fontes Baganha
Ferreira, Ilda. Serviço de Pneumologia – Director: Dr. Má-
rio Chaves Loureiro
Departamento de Ciências Pneumológicas e Alergológicas 
dos Hospitais da Universidade de Coimbra – Director: 
Professor Doutor Manuel Fontes Baganha
Pêgo, Alice. Serviço de Pneumologia – Director: Dr. Mário 
Chaves Loureiro
Departamento de Ciências Pneumológicas e Alergológicas 
dos Hospitais da Universidade de Coimbra – Director: 
Professor Doutor Manuel Fontes Baganha

Introdução: O carcinoma pleomórfico do pulmão é clas-
sificado como um subtipo de carcinoma sarcomatóide na 
classificação histológica da OMS dos tumores do pulmão. 
É um tumor raro, correspondendo apenas a 0.3% de todas 
as neoplasias pulmonares, com mau prognóstico e tempo 
médio de sobrevida de 10 meses. A raridade deste tipo 
de tumor e a sua semelhança histológica com outras ne-
oplasias resultam num diagnóstico difícil.
Caso clínico: Os autores descrevem o caso clínico de 
uma doente de 32 anos, não fumadora, com queixas de 
toracalgia anterior direita e astenia de evolução recente. 
Sem alterações ao exame objectivo. Dos exames com-
plementares de diagnóstico efectuados, de realçar a te-
lerradiografia do tórax que evidenciou opacidade nodular 
paramediastínica no terço superior do campo pulmonar 
direito e a TC do tórax que mostrou uma massa com 4 cm 
na dependência do brônquio segmentar posterior do lobo 
superior direito, estendendo -se ao mediastino, com ade-
nopatias mediastínicas e hilares direitas. Concomitante-
mente, foi detectada formação nodular na glândula supra-
-renal direita, suspeita de corresponder a metástase. A 
broncofibroscopia revelou procidência da mucosa à en-
trada do brônquio lobar superior direito, local onde foram 
efectuadas biópsias que estabeleceram o diagnóstico de 
carcinoma pleomórfico do pulmão.
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A doente iniciou terapêutica com cisplatina e gencitabina, 
verificando -se rápido agravamento clínico e imagiológico, 
com progressão da lesão pulmonar, compressão vascular 
a nível do tronco venoso braquio -cefálico direito (por ade-
nopatias cervicais), metastização pulmonar homolateral, 
supra -renal esquerda, cerebral, óssea (5.º arco costal 
direito) e hepática. A doente veio a falecer 4 meses após 
o início da sintomatologia.
Conclusão: Os autores apresentam este caso pela rari-
dade do tipo histológico e pelo facto de se tratar de uma 
jovem não fumadora, pois nas séries publicadas na lite-
ratura os carcinomas pleomórficos são mais frequentes 
em indivíduos do sexo masculino com grande carga ta-
bágica.

PO32 – A Toracoscopia Médica no diagnóstico do der-
rame pleural maligno
Martins, Vitória. Serviço de Pneumologia, Centro Hospi-
talar de Coimbra
Martins,Yvette. Serviço de Pneumologia, Centro Hospita-
lar de Coimbra
Pires,Jorge. Serviço de Pneumologia, Centro Hospitalar 
de Coimbra

No estudo do derrame pleural, os procedimentos mais 
comuns como o estudo do líquido pleural e da biopsia 
pleural por agulha, apenas permitem estabelecer o diag-
nóstico em cerca de 80% dos casos. A Toracoscopia Mé-
dica, pela sua alta sensibilidade e especificidade, é a 
técnica indicada para o estudo dos cerca de 20% que 
permanecem sem diagnóstico definitivo.
Objectivo: Avaliar a incidência de patologia pleural ma-
ligna diagnosticada por Toracoscopia médica na nossa 
instituição, e analisar as características demográficas dos 
doentes, as manifestações endoscópicas (localização, 
morfologia), os tipos histológicos, as complicações,  e se 
foi realizada pleurodese.
Analisamos os processos clínicos dos doentes em que foi 
diagnosticado derrame pleural maligno por Toracoscopia 
médica diagnóstica, no sector de Endoscopia Respirató-
ria, nos últimos 6 anos.
Durante este período foram realizadas 50 Toracoscopias 
Médicas diagnósticas, que  conduziram ao diagnóstico de 
derrame pleural maligno em 24 doentes(48%). A idade 
média dos doentes foi de 70,6 anos (50 -93). 13 doentes 
(54%) eram do sexo feminino, e apenas 3 eram fumadores. 
Todos os doentes tinham sido submetidos a toracocente-
se e a biópsia pleural por agulha(1 -2), cujos resultados 
foram inconclusivos. 8 doentes relatavam antecedentes 
de neoplasia maligna. A exploração da cavidade pleural 
permitiu a visualização de nódulos e micronódulos em 22 

doentes (92%), placas em 10 (42%), aderências em 9 
(38%), e em 1 doente o exame foi normal. Em todos os 
doentes foram realizadas biopsias da pleura parietal e em 
20 também foram realizadas biópsias da pleura visceral e 
pulmão. Os diagnósticos histológicos foram: metástases 
de Adenocarcinoma 11 (46%): Pulmão (7), Estómago (2), 
Endométrio (1), Próstata (1); metástases de Carcinoma do 
Pulmão 3; metástases de carcinoma da mama: 3; Linfoma: 
2; metástases de Carcinoma de Células Renais: 1; metás-
tases de Carcinoma da Úvula: 1; Mesotelioma Epitelioide: 
1; Sarcoma Monofásico: 1; metástases de neoplasia epi-
telial maligna:1.
Em 19 doentes realizou -se pleurodese com Talco (3 a 
5 gr). Não houve complicações major. 
Conclusões: A metastização pleural apresentou -se sob 
a forma de nódulos e micronódulos na grande maioria dos 
doentes com derrame pleural maligno, sendo o adenocar-
cinoma responsável por quase metade dos casos. A pleu-
rodese com talco durante o procedimento, e a ausência 
de complicações, fazem desta técnica um instrumento 
essencial na abordagem do derrame pleural maligno.   

PO33 – Braquiterapia endobrônquica – A propósito de 
um caso clínico 
Saleiro, Sandra. Pneumologia, Instituto Português de On-
cologia, Porto
Rocha, Luís. Serviço de Pneumologia, Instituto Português 
de Oncologia, Porto
Soares, Marta. Serviço de Oncologia Médica, Instituto 
Português de Oncologia, Porto
Araújo, António. Serviço de Oncologia Médica, Instituto 
Português de Oncologia, Porto
Stas, Nathalie. Serviço de Radioterapia, Instituto Portu-
guês de Oncologia, Porto

A braquiterapia endobrônquica é uma modalidade tera-
pêutica que tem vindo a revelar bons resultados, quer em 
termos de controlo de sintomas, quer em sobrevida. É 
eficaz, isolada ou em associação com outras modalidades 
de tratamento, podendo ser útil em qualquer momento da 
evolução da neoplasia. 
Os autores apresentam o caso de um doente de 49 anos, 
com história de hemoptises que motivou estudo e conse-
quente diagnóstico de carcinoma epidermóide do pulmão 
em estádio IV (metastização pulmonar). A broncofibros-
copia inicial revelava neoformação polilobulada na emer-
gência do brônquio lobar superior direito (BLSD), ocluindo-
-o totalmente. Foi proposta realização de quimioterapia e 
braquiterapia endobrônquica concomitante. Foi submeti-
do a tratamento de braquiterapia de alta taxa de dose, em 
6 fracções de 5 Gy a intervalos de 7 dias através de um 
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catéter posicionado no brônquio lobar inferior direito (nas 
3 primeiras aplicações) e posteriormente colocado no 
BLSD (nas 3 últimas aplicações). Ao longo das sessões 
terapêuticas verificou -se resolução das hemoptises e me-
lhoria endoscópica progressiva da lesão, constatando -se, 
no final do tratamento, desobstrução significativa do lúmen 
do BLSD, com patência dos brônquios segmentares.
Este caso ilustra a eficácia da braquiterapia de alta taxa 
de dose como tratamento paliativo no controlo das he-
moptises e da obstrução brônquica. 
Discutem -se, ainda, as indicações da realização da bra-
quiterapia endobrônquica e os seus benefícios como op-
ção terapêutica nas neoplasias pulmonares.

PO34 – Sucesso terapêutico de adenocarcinoma pri-
mitivo do pulmão
Valente, Carla. Serviço de Pneumologia, Hospitais da 
Universidade de Coimbra
Pego, Alice. Serviço de Pneumologia, Hospitais da Uni-
versidade de Coimbra
Sousa, Amélia. Serviço de Pneumologia, Hospitais da 
Universidade de Coimbra
Bernardo, João. Serviço de Cirurgia Cardiotorácica, Hos-
pitais da Universidade de Coimbra
André, Sónia. Serviço de Pneumologia, Hospitais da Uni-
versidade de Coimbra
Fontes Baganha, Manuel. Serviço de Pneumologia, Hos-
pitais da Universidade de Coimbra

Os autores descrevem o caso clínico de um doente do 
sexo masculino, de 48 anos de idade, raça caucasiana, 
fumador, natural e residente em Coimbra, com antece-
dentes de hipertensão arterial. 
O doente foi internado por apresentar tosse produtiva com 
expectoração hemoptóica, com cerca de dois meses de 
evolução, tendo realizado em ambulatório, telerradiogra-
fia do tórax que revelou opacidade no campo pulmonar 
superior esquerdo. 
Ao exame objectivo o doente não apresentava alterações, 
pelo que foram realizados vários exames complementares 
de diagnóstico, a destacar: 
Gasometria arterial (FiO2 21%), hemograma, bioquímica 
e estudo funcional ventilatório normais. 
A telerradiografia do tórax revelava opacidade nodular de 
3,5 cm no andar superior do campo pulmonar esquerdo 
e alargamento hilar ipsilateral. 
A TC toracoabdominal evidenciava massa com 3,3×2,5 cm 
no segmento ápico – posterior do LSE, de contornos lobulados 
e espiculados e extensão pleural, compatível com neoplasia 
do pulmão. Conglomerados adenopáticos na janela aorto-
-pulmonar (3,6×2,5 cm) e no hilo esquerdo duas formações 
com (4,4×2,1 cm) e 1,5 cm. Abdómen sem alterações. 

À broncofibroscopia apreciou -se espessamento do espo-
rão do BLSE por mucosa hiperémica infiltrada, realizando-
-se bacteriologia do aspirado brônquico, biópsias e esco-
vado brônquico, que foram inconclusivos.  
Procedeu -se a Biópsia transtorácica que foi inicialmente 
inconclusiva, mas que após a sua repetição estabeleceu 
o diagnóstico de adenocarcinoma primitivo do pulmão 
pouco diferenciado. 
O Cintigrama osteoarticular não apresentava alterações 
sugestivas de envolvimento ósseo secundário. 
O doente apresentava um estadiamento anatómico e fi-
siológico, T2N2M0 (IIIA) e Zubrod 1, respectivamente. 
Neste contexto, iniciou -se Quimioterapia (cisplatina e vi-
norelbina) e Radioterapia concorrente.  
A reavaliação através de PET -CT revelou captação de 
FDG -F18 numa formação pulmonar, com cerca de 21 mm 
no segmento apical posterior do LSE, hipercaptação he-
terogénea numa adenopatia com cerca de 27 mm na ja-
nela aorto -pulmonar e dois focos de hipercaptação a nível 
bronco -hilar esquerdo. 
Assim, procedeu -se a lobectomia superior esquerda, apre-
sentando a peça operatória resíduo tumoral constituído 
por necrose, fibrose e tecido conjuntivo neoformado. 
Reforça -se a importância da precocidade do diagnóstico e 
respectiva instituição terapêutica (Quimioterapia e Radio-
terapia concorrente) em estadios precoces da doença. 

PO35 – Carcinoma de células pequenas do pulmão 
em adulto jovem
Gonçalves, Ivone. Serviço de Pneumologia, Hospitais da 
Universidade de Coimbra
Freitas, Sara. Serviço de Pneumologia, Hospitais da Uni-
versidade de Coimbra
Jesus, Emanuel. Instituto Português de Oncologia de 
Coimbra
Loureiro, Mário. Director do Serviço de Pneumologia, Hos-
pitais da Universidade de Coimbra
Baganha, Manuel Fontes. Director do Departamento de 
Ciências Pneumológicas e Alergológicas, Serviço de 
Pneumologia, Hospitais da Universidade de Coimbra 

Introdução: O carcinoma de pequenas células do pulmão 
(CPCP) representa 15 -20% de todos os cancros do pul-
mão e atinge quase exclusivamente indivíduos fumadores. 
Caracteriza -se por uma rápida proliferação celular, me-
tastização precoce e associação frequente a síndromes 
paraneoplásicos. Na maioria dos casos, a doença 
apresenta -se disseminada na altura do diagnóstico e, 
apesar da sua elevada quimio e radiossensibilidade, ge-
ralmente recidiva meses após tratamento. 
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Caso clínico: Os autores apresentam o caso clínico de 
um jovem de 27 anos, não fumador, que recorreu ao SU 
por toracalgia póstero -lateral direita de intensidade pro-
gressiva com início 2 dias antes, associada a astenia e 
dispneia para esforços moderados com um mês de evo-
lução. Tinha antecedentes pessoais de pineoblastoma e 
antecedentes familiares de neoplasia pulmonar e de me-
lanoma. Ao exame objectivo, apresentava ausência do 
murmúrio vesicular e das vibrações vocais na face lateral 
do hemitórax direito, com macicez à percussão.  
A telerradiografia do tórax mostrou uma opacidade hete-
rogénea na base direita. A ecografia abdominal revelou 
apenas pequeno derrame pleural direito. Realizou toraco-
centese diagnóstica cujo estudo bioquímico foi compatível 
com exsudato. A TC torácica mostrou massa tumoral justa-
-mediastínica direita, heterogénea, com 10 cm de maior 
eixo, que condicionava colapso do lobo inferior direito e 
não apresentava planos de clivagem com o brônquio prin-
cipal direito, a carina ou a artéria pulmonar direita. A bron-
cofibroscopia identificou uma lesão vascularizada que 
obstruía totalmente a entrada do brônquio intermediário e 
que se estendia até menos de 2 cm da traqueia, cujas 
biópsias revelaram CPCP. A TC CE identificou estrutura 
nodular na fossa sílvica esquerda com 5x7 mm. A RMN 
excluiu sinais sugestivos de recidiva de pineoblastoma e 
lesões secundárias.  
O doente efectuou 6 ciclos de quimioterapia com etopo-
sido e cisplatina com resposta parcial, tendo sido propos-
to para radioterapia torácica. 
Conclusões: O CPCP raramente afecta indivíduos jovens 
e não fumadores. Considerando os antecedentes pesso-
ais e familiares, podemos inferir que a predisposição ge-
nética desempenhou um papel decisivo no processo tu-
moral. Deste modo, compreender as alterações genéticas 
e o comportamento biológico do cancro do pulmão cons-
titui a chave para o desenvolvimento de novas estratégias 
de diagnóstico e terapêuticas, que poderão aumentar a 
sobrevida dos doentes. 

PO36 – Quimioterapia de 2.ª linha no Carcinoma do 
Pulmão Não Pequenas Células (CPCPC): impacto da 
aplicação de novo protocolo na progressão de doen-
ça.
Luis, Ana Carla. Serviço de Oncologia Médica, Instituto 
Português de Oncologia de Lisboa Francisco Gentil
Ferreira, Maria Paula. Serviço de Pneumologia, Instituto 
Português de Oncologia de Lisboa Francisco Gentil
Duro da Costa, José. Serviço de Pneumologia, Instituto 
Português de Oncologia de Lisboa Francisco Gentil
Almodôvar, Maria Teresa. Serviço de Pneumologia, Insti-
tuto Português de Oncologia de Lisboa Francisco Gentil

Introdução: No tratamento de 2.ª linha paliativa do CP-
NPC estão aprovados docetaxel, pemetrexed e erlotinib. 
O nosso serviço alterou o protocolo de quimioterapia de 
2.ª linha, passando a ser possível efectuar os três fárma-
cos aos doentes, com critérios de escolha bem definidos, 
em vez docetaxel apenas. 
Objectivos: Avaliação do Novo Protocolo (NP) na evolu-
ção da doença e qualidade de vida (QoL) dos doentes. 
Metodologia: Efectuou -se a revisão de processos clínicos 
a partir de uma amostra de conveniência obtida da con-
sulta de decisão terapêutica. A resposta ao tratamento foi 
medida pela taxa de resposta, progressão livre doença 
(PLD) e sobrevivência pós 2.º tratamento (SG) e QoL pelo 
n.º de atendimentos não programados (ANP) e interna-
mentos. Foi efectuada análise comparativa entre grupo A 
(NP) e B (doentes anteriores ao NP). Foram critérios de 
exclusão o não cumprimento do protocolo (11 doentes do 
grupo A e 19 doentes do grupo B). 
Resultados: Foram avaliados 63 doentes (60% homens) 
no grupo A e 39 (85% homens) no grupo B. O estádio 
inicial foi IIIA (16%), IIIB (22%) e IV (60%) no grupo A e 
IIIA (23%), IIIB (38%), IV (33%) no grupo B. A histologia 
foi: Adenocarcinoma (73% no A e 46% no B), Carcinoma 
Epidermóide (13% no A e 36% no B), outros (14% no A e 
18% no B). O tratamento de 1.º linha para doença avan-
çada foi QT em 87% no A, e 67% no B; ou QRT em 13% 
no A e 33% no B. No grupo A o tratamento de 2.ª linha foi: 
25 (40%) doentes com docetaxel, 23 (36%) com peme-
trexed, 14 (22%) com erlotinib. No grupo B 31 (79%) foram 
tratados com docetaxel, e 21% com outros esquemas. A 
taxa de resposta foi de 22% no grupo A e 15% no grupo 
B. A PLD mediana foi de 17 semanas no grupo A e 14 
semanas no B (p=0,5). A SG mediana foi de 42 semanas 
no grupo A e de 31 semanas no B (p=0,2). A suspensão 
do tratamento por toxicidade foi necessária em 3 doentes 
(5%) no grupo A e 10 (26%) no B. Os internamentos/ 
doente por neutropenia febril ocorreram em 3% no grupo 
A e 18% no B. Os ANP/ doente foram 1 no grupo A e 0,7 
no grupo B. Os internamentos/doente foram 0,46 no gru-
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po A e 0,52 no B. Em ambos os grupos foi feita QT 3.ª 
linha (44% no A e 41% no B). 
Conclusão: A mudança de protocolo de tratamento 
associou -se a uma tendência para aumento da progressão 
livre doença e sobrevivência embora sem significado es-
tatístico e para uma diminuição dos episódios de interna-
mento por neutropenia febril. Não houve uma diferença 
significativa nos atendimentos não programados. 

PO37 – Resultados da Cirurgia Pulmonar em doentes 
não fumadores com Cancro do pulmão de não peque-
nas Células (CPNPC)
Nogueira, Carla. Unidade de Pneumologia Oncológica, 
Serviço de Pneumologia. Centro Hospitalar de Vila Nova 
de Gaia/Espinho EPE
Lima, R. Unidade de Pneumologia Oncológica, Serviço 
de Pneumologia, Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia/ 
Espinho EPE
Ferreira, D. Unidade de Pneumologia Oncológica, Servi-
ço de Pneumologia, Centro Hospitalar de Vila Nova de 
Gaia/ Espinho EPE
Neves, S. Unidade de Pneumologia Oncológica, Serviço 
de Pneumologia, Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia/ 
Espinho EPE
Barroso, A. Unidade de Pneumologia Oncológica, Serviço 
de Pneumologia, Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia/ 
Espinho EPE
Conde, S. Unidade de Pneumologia Oncológica, Serviço 
de Pneumologia, Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia/ 
Espinho EPE
Leal, F. Serviço de Cirurgia Cardiotorácica, Serviço de 
Pneumologia, Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia/ 
Espinho EPE
Miranda, J. Serviço de Cirurgia Cardiotorácica, Serviço 
de Pneumologia, Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia/ 
Espinho EPE,
Parente, B. Unidade de Pneumologia Oncológica, Serviço 
de Pneumologia, Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia/ 
Espinho EPE

Introdução: Informação recente sobre mutações do EGFR 
sugere a existência de 2 tipos de tumores pulmonares, 
baseados nos hábitos tabágicos.
Objectivos: Avaliar as diferenças das características 
clínico -patologicas dos doentes submetidos a resseção 
cirúrgica com e sem hábitos tabágicos.
Métodos: Revisão dos processos clínicos e follow -up dos 
doentes com resseção pulmonar.
Resultados: De 2000 a 2007, 107 doentes foram subme-
tidos a resseção cirúrgica por neoplasia pulmonar; 20 foram 
excluídos por outro tumor que não CPNPC: estudados 87 

doentes (62H/25 M); idade média de 60,2 anos (M=59,6 
anos/H=61,7 anos); Tipo histológico mais frequente ade-
nocarcinoma. À data de diagnóstico, 60% dos doentes 
encontrava -se no estadio I. A sobrevida global mediana foi 
de 14,8 meses (H=14,8 meses/M=12,8 meses).
A sobrevida mediana não foi diferente entre fumadores e 
não fumadores (p>0,05). Os doentes pneumectomizados 
apresentaram sobrevida mais curta, independentemente 
dos hábitos tabágicos. A lobectomia foi a técnica cirúrgica 
de eleição (61% dos casos) e com melhor sobrevida (18 
meses). Não encontramos diferença estatística na distri-
buição das comorbilidades entre os dois grupos, à excep-
ção da DPOC, mais frequente nos fumadores.
Conclusões: As diferenças clínico patológicas entre os 
2 grupos estudados não condicionaram a sobrevida dos 
mesmos. O tipo de cirurgia condicionou a sobrevida. Aten-
dendo à longa sobrevida nos doentes cirúrgicos, a nossa 
proposta é o alargamento do estudo, na perspectiva de 
seguimento dos doentes, (59% dos doentes encontram -se 
ainda em follow -up) e na possibilidade de inclusão de mais 
doentes.

PO38 – Forma rara de metastização de carcinoma epi-
dermóide do pulmão (CEP)
Gonçalves, Ivone. Pneumologia, Hospitais da Universida-
de de Coimbra
Freitas, Sara. Serviço de Pneumologia, Hospitais da Uni-
versidade de Coimbra
Sousa, Amélia. Serviço de Pneumologia, Hospitais da 
Universidade de Coimbra
Mário, Loureiro. Chefe do Serviço de Pneumologia, Hos-
pitais da Universidade de Coimbra
Baganha, Manuel Fontes. Chefe de Departamento de 
Ciências Pneumológicas e Alergológicas, Hospitais da 
Universidade de Coimbra

Introdução: A incidência de metastização cutânea no 
cancro do pulmão é inferior a 5% e geralmente as lesões 
localizam -se na parede torácica anterior, região dorsal e  
abdominal e mais raramente no couro cabeludo e nas 
extremidades. Os tipos histológicos mais implicados são 
o carcinoma de grandes células e o adenocarcinoma, 
sendo mais rara a sua ocorrência nos CEP e de células 
pequenas.
Caso clínico: Os autores apresentam o caso de um doen-
te de 61 anos, ex -fumador, com antecedentes de DPOC e 
tuberculose pulmonar (TP), e queixas de tosse persistente, 
expectoração hemoptóica, anorexia e dispneia de esforço 
com um mês de evolução. A telerradiografia do tórax mos-
trou engurgitamento hilar direito e sequelas de TP nos lobos 
superiores. A TC torácica evidenciou massa com 4 cm, que 
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envolvia o BPD, parte do BLSD e intermediário, adenopa-
tias mediastínicas pré -traqueais e bronquiectasias de trac-
ção nos LS. A BFO visualizou formação tumoral vegetante 
a 1 cm do esporão traqueal, obstrução quase total do BLSD 
e parcial do BPD, onde se realizaram biópsias que revela-
ram CEP pouco diferenciado. Os restantes exames exclu-
íram lesões secundárias. Estadiamento inicial: IIIa. Iniciou 
carboplatina e vinorelbina oral e, um mês mais tarde, repe-
tiu a BFO que mostrou obstrução quase total do brônquio 
intermediário, tendo efectuado laser com sucesso. Nessa 
altura, foi detectado nódulo com 2,5 cm, com área central 
violácea e focalmente ulcerada no ombro direito, e placa 
eritematosa e dura com 0,9 cm na região ilíaca direita. O 
estudo histopatológico revelou CEP compatível com me-
tastização cutânea. A TC torácica aos 4 meses mostrou 
crescimento da lesão primitiva e metastização pulmonar 
bilateral, pelo que iniciou docetaxel, com resposta parcial. 
Foi então instituída QT paliativa, suspensa após quadro 
convulsivo focal e parésia do membro superior direito. A 
TC CE revelou múltiplas metástases cerebrais, a aguardar 
RT holocraniana. Actualmente, decorreram cerca de 10 
meses após o aparecimento das lesões cutâneas.
Conclusão: Os autores apresentam este caso pela forma 
rara de metastização de um CEP, com envolvimento cutâ-

neo a preceder outras localizações secundárias. O reco-
nhecimento deste tipo de lesões é importante, pois as 
metástases cutâneas podem constituir o primeiro sinal de 
neoplasia pulmonar oculta. No entanto, o seu aparecimen-
to reflecte, na generalidade, doença em estadio avançado 
condicionando uma sobrevida média inferior a 50% aos 
6 meses. 

PO39 – Adenocarcinoma de células em anel de sinete 
primitivo do pulmão: análise de 6 casos
Teixeira, Encarnação. Pneumologia, Hospital de Santa 
Maria
Hasmucrai, Direndra. Serviço de Pneumologia, Hospital 
de Santa Maria
Sotto -Mayor, Renato. Serviço de Pneumologia, Hospital 
de Santa Maria
Palhano, Maria João. Serviço de Anatomia Patológica, 
Hospital de Santa Maria
Almeida, António Bugalho. Serviço de Pneumologia, Hos-
pital de Santa Maria

Introdução: O adenocarcinoma de células em anel de 
sinete primitivo do pulmão representa uma variante rara 

Tabela I – Características clínico -patológicas dos grupos em estudo (fumadores (ex e activos) e não fumadores

Características Fumadores Não fumadores Total P

Número (%) 59 (67,8%)* 28 (32%) 87  

Idade Média (anos) 59 62,6 60,2  

Mulheres/Homens 6M/53H 19M/9H 87

PS 0/1/2 39%/61%/0 43%/50%/3,6%  0,19

Tipo histológico    0,04

Adenocarcinoma 25 (42,4% F) 18 (64,3% NF)  

Carcinoma epidermóide 18 (30,5% F) 2 (7% NF)  0,016

CPNPC 10 (17% F) 2 (7% NF)  

Outros 6 (10,2% F) 6 (21,4% NF)  

Estadio     0,119

I/II/III 61%/12%/27% 57%, 3,5%/32% 60%/9%/29%

Pneumectomia / Lobectomia 30%/63% 14%/78%  0,17

Tempo sobrevida esperado (mediana) 17,8 Meses 12,8 Meses 14,8 Meses 0,524

Complicações pós cirúrgicas 11 doentes 6 doentes 17 0,78

Comorbilidades 39 doentes (69,6%) 17 doentes (30,4%) 56 0,64

* 40,2 % fumadores activos e 27,6 % ex -fumadores
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no grupo dos carcinomas pulmonares de não pequenas 
células (CPNPC). A presença de células com abundante 
componente mucinoso no citoplasma e desvio do núcleo 
para a periferia constitui a característica citopatológica. A 
diferenciação da origem primária pulmonar ou metastáti-
ca do estômago, cólon ou mama é importante para definir 
um correcto plano terapêutico e de prognóstico. 
Objectivos: Avaliar as características clínicas, patológicas 
e prognósticas deste tipo de tumor. 
Métodos: Foram analisados os processos dos doentes 
seguidos na Unidade de Pneumologia Oncológica entre 
Novembro de 2001 e Setembro 2006. Avaliaram -se os 
seguintes parâmetros: idade, sexo, carga tabágica, inves-
tigação diagnostica,   características imunohistoquímicas, 
estadiamento, terapêutica e sobrevida. Todos os doentes 
efectuaram endoscopia digestiva alta, colonoscopia e, no 
caso das mulheres, também a mamografia. 
Resultados: Durante este período foram seguidos 6 do-
entes, correspondendo a 0,82% dos doentes com CPNPC. 
A seguir apresenta -se o quadro que caracteriza a popu-
lação estudada.
Comentário: O adenocarcinoma surge predominante-
mente numa populacäo mais jovem e obriga a uma exaus-
tiva pesquisa do tumor primário, sendo a positividade para 
TTF1 de grande utilidade para estabelecimento de origem 
pulmonar primária. É pouco sensível à terapêutica consi-
derada standard. 

PO40 – Cavitação pulmonar – Caso clínico
Alfaro, Tiago M. UFTDT – Departamento de Ciência Pneu-
mológicas e Alergológicas, Hospitais da Universidade de 
Coimbra
Gamboa, Fernanda. Unidade Funcional de Técnicas de 
Diagnóstico e Terapêutica, Departamento de Ciência 
Pneumológicas e Alergológicas, HUC
Ferreira, António J. Unidade Funcional de Técnicas de 
Diagnóstico e Terapêutica, Departamento de Ciência 
Pneumológicas e Alergológicas, HUC
Marques, Alcide. Unidade Funcional de Técnicas de Diag-
nóstico e Terapêutica, Departamento de Ciência Pneumo-
lógicas e Alergológicas, HUC
Leite, Camilo. Unidade Funcional de Técnicas de Diag-
nóstico e Terapêutica, Departamento de Ciência Pneumo-
lógicas e Alergológicas, HUC
Robalo Cordeiro, Carlos. Unidade Funcional de Técnicas 
de Diagnóstico e Terapêutica, Departamento de Ciência 
Pneumológicas e Alergológicas, HUC

Introdução: Uma cavidade é uma opacidade intra-
-parenquimatosa contendo ar no seu interior de com uma 
espessura da parede superior a 4mm. Está associada a 
mútiplas causas como as neoplasias, as doenças infec-
ciosas, inflamatórias ou auto -imunes. Algumas das suas 
características apontam para a sua origem, tais como a 
espessura e definição da parede, o tempo de evolução e 
o contexto clínico, mas nenhum deles é patognomónico 
e em virtude dos diferentes prognósticos este achado im-
plica sempre um estudo diagnóstico. 
Caso clínico: Doente do sexo feminino, de 87 anos, não 
fumadora e sem antecedentes patológicos de relevo com 
queixas de tosse escassamente produtiva de expectora-
ção purulenta, por vezes hemoptóica e perda de peso de 
5 kg com dois meses de evolução e agravamento pro-
gressivo. O exame objectivo demonstrou uma doente com 

Quadro com características da população estudada 

Doente n.º Sexo Idade Tabaco Imunohistoquimica Estadio Terapia Sobrevida

1 M 69 34UMA TTF1+CK7+CK20 - IB Cirurgia Perdido

2 M 27 23UMA Não fez IIIA Cir+QT+RT 27 meses

3 M 50 40UMA TTF1 -CK7+CK20 - IV QT 4 meses

4 M 80 144UMA CK7+ TTF1+ IB RT 25 meses

5 F 33 Não CK7+ TTF1+ IIA Cir+QT 32 meses

6 F 39 25UMA CK7+CK20 - IV QT 3 meses

Legenda: Cir – cirurgia; QT – quimioterapia; RT – radioterapia
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bom estado geral, sem alterações à auscultação pulmonar. 
A radiografia de tórax demonstrou uma lesão ovalada no 
vértice pulmonar esquerdo, contendo um nível hidro -aéreo 
no seu interior, sem outras alterações. Uma TAC torácica 
revelou uma formação escavada no andar superior do 
campo pulmonar esquerdo, de parede espessa e irregular, 
aderente à pleura e com 4,1 cm de diâmetro e uma for-
mação nodular, com 2,9 cm no mediastino anterior es-
querdo compatível com conglomerado adenopático. Ana-
liticamente apresentava elevação da VS (40mm 1.ª h) e 
uma hemoglobina de 12,2 g/L. A pesquisa de bacilos ácido-
-alcool resistentes na expectoração foi negativa. Uma 
broncofibroscopia revelou secreções mucosas dispersas, 
sem alterações morfológicas endobrônquicas. As biópsias 
distais e o estudo citológico do aspirado não revelaram 
células neoplásicas. A cultura do aspirado revelou Estafi-
loco aureus oxacilina -sensível. O exame directo e cultura 
para BK foram negativos. Foi iniciada terapêutica com 
cotrimoxazol e.v. sem melhoria clínica ou radiológica. Foi 
assim realizada uma biópsia trans -torácica. O estudo 
anátomo -patológico revelou um carcinoma adenoesca-
moso pouco diferenciado. O restante estudo não revelou 
a existência de metástases noutros locais. A doente foi 
referenciada para terapêutica paliativa com quimiotera-
pia. 
Conclusão: A lesão cavitada encontrada nesta doente 
apresentava características imagiológicas compatíveis 
com neoplásia, que se veio a confirmar em estudo histo-
lógico. A cultura de uma bactéria que pode causar lesões 
cavitadas deve ser interpretada com precaução se o con-
texto clínico ou radiológico é sugestivo de neoplasia.

PO41 – Carcinoma linfoepitelioma -like do pulmão – 
Caso clínico
Alfaro, TM . Hospital de Dia de Pneumologia, Serviço de 
Pneumologia. Dir.: Dr. Mário Loureiro, Hospitais da Uni-
versidade de Coimbra
Pego, A. Hospital de Dia de Pneumologia, Serviço de Pneu-
mologia. Dir.: Dr. Mário Loureiro, Hospitais da Universida-
de de Coimbra
Bernardo, J. Centro de Cirurgia Cardio -Torácica, Hospitais 
da Universidade de Coimbra
Carvalho, L . Serviço de Anatomia Patológica, Hospitais 
da Universidade de Coimbra
Robalo Cordeiro, C. Hospital de Dia de Pneumologia, Ser-
viço de Pneumologia. Dir.: Dr. Mário Loureiro, Hospitais 
da Universidade de Coimbra

Introdução: O Carcinoma linfoepitelioma -like do pulmão 
é uma forma extremamente rara de neoplasia primitiva do 
pulmão descrita pela primeira vez em 1987 e da qual 

existem pouco mais de 150 de casos descritos. É cate-
gorizado na classificação da OMS de 1994 como uma 
variante de carcinoma de grandes células. É geralmente 
encontrado em indivíduos mais jovens que nos outros 
sub -tipos histológicos e em doentes de origem oriental, 
de ambos os sexos e não fumadores.
Caso clínico: Os autores descrevem um caso clínico de 
um doente do sexo masculino, de 80 anos, ex -fumador de 
40 UMAs com um quadro de dispneia para médios esforços 
com agravamento progressivo com três meses de evolução. 
Tinha apenas antecedentes de DPOC ligeira e hipertensão 
arterial. Foi realizada uma radiografia de tórax que revelou 
uma opacificação do vértice direito. A TAC torácica demons-
trou um nódulo de 14 mm de diâmetro no segmento pos-
terior do lobo superior direito de contornos espiculados e 
enfisema centro -lobular nos lobos superiores.
Foi realizada BTT cujo resultado histológico não foi con-
clusivo, apesar de ter sido posta a hipótese de carcinoma 
do pulmão de pequenas células.
Uma PET -CT realizada um mês e meio depois da TAC 
demonstrou hipercaptação anómala de FDG -F -18 em 
nódulo pulmonar de contornos espiculados, localizado no 
segmento posterior do LSD, com 24 mm de diâmetro, sem 
outras alterações.
O doente foi assim proposto para cirurgia, tendo sido sub-
metido a toracotomia com ressecção em cunha da lesão. 
O estudo histológico foi conclusivo para Carcinoma 
linfoepitelioma -like do pulmão. A cirurgia foi curativa.
Conclusão: Conclui -se que este é um caso de elevado 
relevo científico pela raridade do diagnóstico, assim como 
pelas características clínicas pouco frequentes nesta en-
tidade, como a idade o sexo e os hábitos tabágicos do 
doente.

PO42 – EGFR/erbB -1, Ki67, LP34 e CK7 – Sua impor-
tância diagnóstica e como biomarcadores preditivos 
da carcinogénese brônquica.
Sousa, Vítor. IAP – Instituto de Anatomia Patológica da 
Faculdade de Medicina de Coimbra;
SAP -HUC – Serviço de Anatomia Patológica dos Hospitais 
da Universidade de Coimbra;
Centro de Pneumologia; CIMAGO – Centro de Investiga-
ção em Meio Ambiente, Genética e Oncologia
Silva, Maria Reis. IAP – Instituto de Anatomia Patológica 
da Faculdade de Medicina de Coimbra; Centro de Pneu-
mologia; CIMAGO – Centro de Investigação em Meio 
Ambiente, Genética e Oncologia
Alarcão, Ana Maria. IAP – Instituto de Anatomia Patológi-
ca da Faculdade de Medicina de Coimbra; Centro de 
Pneumologia; CIMAGO – Centro de Investigação em Meio 
Ambiente, Genética e Oncologia
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Couceiro, Patrícia. IAP – Instituto de Anatomia Patológica 
da Faculdade de Medicina de Coimbra; Centro de Pneu-
mologia; CIMAGO – Centro de Investigação em Meio 
Ambiente, Genética e Oncologia
Carvalho, Lina. IAP – Instituto de Anatomia Patológica da 
Faculdade de Medicina de Coimbra;
SAP -HUC – Serviço de Anatomia Patológica dos Hospitais 
da Universidade de Coimbra;
Centro de Pneumologia; CIMAGO – Centro de Investiga-
ção em Meio Ambiente, Genética e Oncologia

A carcinogénese brônquica é um processo multietápico 
caracterizado pela acumulação de alterações genéticas. 
A detecção precoce das lesões pré -neoplásicas do epité-
lio respiratório reveste -se de grande importância clínica 
com implicações no diagnóstico precoce das neoplasias 
do pulmão e consequentemente no seu prognóstico. A 
identificação de biomarcadores moleculares aplicados ao 
diagnóstico de rotina em Anatomia Patológica é de gran-
de utilidade na identificação das lesões pré -invasivas com 
maior risco biológico de progressão para neoplasia inva-
siva, com implicações no seguimento clínico dos doentes. 
Os autores pretendem identificar potenciais biomarcado-
res de lesões pré -invasivas do epitélio respiratório.
Foram estudados 89 produtos de biopsia brônquica por 
Imunohistoquímica (IHQ) e FISH. Aplicaram -se os anti-
corpos LP34, CK7, Ki67 e EGFR/erbB -1. O número de 
cópias do gene EGFR foi avaliado pela técnica de FISH 
(Fluorescence in situ hybridization), através da sonda LSI 
EGFR/CEP 7. Foram diagnosticadas 16 hiperplasias de 
células basais, 40 metaplasias epidermóides e 33 displa-
sias, de acordo com a expressão IHQ de CK7 e LP34.
O padrão de expressão destes marcadores permite afirmar 
que estas lesões têm origem nas células basais do epité-
lio respiratório. A expressão de Ki67 aumenta ao longo do 
espectro evolutivo das lesões pré -neoplásicas, desde a 
hiperplasia de células basais até à metaplasia epidermói-
de e displasias (p<0,0001). A expressão imunohistoquí-
mica de EGFR era significativamente maior nas displasias 
quando comparada com as restantes lesões pré-
-neoplásicas (p=0,009), evidenciando expressão progres-
siva entre os grupos de lesões estudadas (p=0,0005). O 
aumento do número de cópias do gene EGFR deveu -se 
à polissomia mais frequentemente do que à amplificação. 
Foi identificada correlação estatisticamente significativa 
entre a expressão IHQ e os resultados obtidos por FISH 
quando se considerou os casos com expressão IHQ in-
tensa (p=0,0092).
A expressão de Ki67 e de EGFR aumenta paralelamente 
com a gravidade das lesões pré -neoplásicas, previamen-
te caracterizadas pelas citoqueratinas CK7 e LP34, re-
flectindo a sua importância como potenciais biomarcado-

res de lesões pré -invasivas do epitélio brônquico, 
devendo ser utilizadas para identificar doentes com maior 
risco de desenvolvimento de carcinoma epidermóide do 
pulmão.
Palavras-chave: Pulmão, lesões pré -neoplásicas, EGFR/
erbB -1, Ki67, LP34, CK7.

PO43 – Envolvimento pleuro -pulmonar por neoplasia 
pouco comum
Norte, Ana. Serviço de Pneumologia, Departamento de 
Ciências Pneumológicas e Alergológicas, Hospitais da 
Universidade de Coimbra
Loureiro, Cláudia. Serviço de Pneumologia, Hospitais da 
Universidade de Coimbra
Santos, Cláudia. Serviço de Pneumologia, Hospitais da 
Universidade de Coimbra
Freitas, Sara. Serviço de Pneumologia, Hospitais da Uni-
versidade de Coimbra
Alcobia, Celeste. Serviço de Pneumologia, Hospitais da 
Universidade de Coimbra
Loureiro, Mário. Serviço de Pneumologia, Hospitais da 
Universidade de Coimbra
Baganha, Manuel F. Departamento de Ciências Pneumo-
lógicas e Alergológicas, Hospitais da Universidade de 
Coimbra

Introdução: Os sarcomas são tumores mesenquimatosos 
malignos raros, constituindo menos de 1% das neoplasias 
no adulto. 78% destes têm origem nos tecidos moles, e 
podem ocorrer em várias localizações. Histologicamente 
são classificados de acordo com o tecido de origem e o 
grau de diferenciação. Apenas 10% dos doentes com sar-
comas dos tecidos moles têm metastização à distância 
aquando do diagnóstico. Esta ocorre frequentemente para 
o pulmão, mas são poucos os relatos de derrame pleural 
metastático devido a sarcoma primário extra -torácico. 
Caso clínico: Os autores apresentam o caso de um ho-
mem de 61 anos, ex-grande fumador, pasteleiro, que re-
correu ao SU por um quadro clínico caracterizado por 
toracalgia esquerda de características pleuríticas, tosse 
seca e cansaço para esforços moderados com 5 dias de 
evolução, associado a astenia e anorexia desde há 1 ano. 
Analiticamente apresentava leucocitose de 13,8 G/l, PCR 
de 2,92 mg/dl e insuficiência respiratória parcial (pO2 de 
67 mmHg). A telerradiografia do tórax objectivou uma opa-
cidade homogénea na metade inferior do campo pulmonar 
esquerdo compatível com derrame pleural e zona de es-
pessamento pleural à direita. O estudo do líquido pleural 
revelou tratar -se de um exsudato com citologia negativa 
para células neoplásicas. A histopatologia da biopsia pleu-
ral confirmou a presença de uma neoplasia maligna pro-
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vavelmente mesenquimatosa, com diferenciação rabdo-
mioblástica, não sendo possível excluir tratar -se de um 
mesotelioma sarcomatóide. A TAC torácica revelou der-
rame pleural com marcado espessamento pleural nodular 
bilateralmente, mais exuberante à esquerda, e várias le-
sões nodulares pulmonares, sugerindo mesotelioma ma-
ligno. A TAC abdomino -pélvica mostrou uma formação 
heterogénea de 9,2 cm espontaneamente densa aderen-
te ao músculo psoas -ilíaco direito. Foi realizada toracos-
copia médica, tendo sido visualizadas múltiplas formações 
nodulares na pleura parietal, cujo estudo histopatológico 
revelou sarcoma de alto grau com diferenciação muscular. 
Foi realizada biopsia por agulha à massa no músculo 
psoas -ilíaco, que confirmou o diagnóstico de sarcoma 
indiferenciado pleomórfico de alto grau. Após talcagem, 
iniciou terapêutica com doxorubicina e dacarbazina. O 
doente veio a falecer um mês após o diagnóstico. 
Conclusão: Os autores apresentam este caso clínico pela 
raridade da neoplasia primitiva e do envolvimento pleural 
secundário, e pelas dificuldades diagnósticas que se co-
locaram na destrinça com o mesotelioma maligno. 

PO44 – A amplificação do gene egfr no carcinoma epi-
dermoíde do pulmão como orientação terapêutica
Sousa, Vítor. IAP – Instituto de Anatomia Patológica da 
Faculdade de Medicina de Coimbra;
SAP -HUC – Serviço de Anatomia Patológica dos Hospitais 
da Universidade de Coimbra;Centro de Pneumologia; CI-
MAGO – Centro de Investigação em Meio Ambiente, Ge-
nética e Oncologia
Reis Silva, Maria. IAP – Instituto de Anatomia Patológica 
da Faculdade de Medicina de Coimbra; Centro de Pneu-
mologia; CIMAGO – Centro de Investigação em Meio 
Ambiente, Genética e Oncologia
Alarcão, Ana Maria. IAP – Instituto de Anatomia Patológi-
ca da Faculdade de Medicina de Coimbra; Centro de 
Pneumologia; CIMAGO – Centro de Investigação em Meio 
Ambiente, Genética e Oncologia
Couceiro, Patrícia. IAP – Instituto de Anatomia Patológica 
da Faculdade de Medicina de Coimbra; Centro de Pneu-
mologia; CIMAGO – Centro de Investigação em Meio 
Ambiente, Genética e Oncologia
Carvalho, Lina. IAP – Instituto de Anatomia Patológica da 
Faculdade de Medicina de Coimbra;
SAP -HUC – Serviço de Anatomia Patológica dos Hospitais 
da Universidade de Coimbra; Centro de Pneumologia; 
CIMAGO – Centro de Investigação em Meio Ambiente, 
Genética e Oncologia

O gene EGFR é um alvo terapêutico e torna -se necessá-
rio efectuar estudos que permitam definir as características 

moleculares dos carcinomas do pulmão de não -pequenas 
células (NSCLC), no intuito de predizer a resposta a estes 
fármacos. As mutações no domínio tirosina -cinase (TK) do 
EGFR aumentam a actividade TK passível de ser suprimi-
da pelos TKIs e há maior número de cópias do gene em 
30% dos NSCLC, traduzindo -se por sobre -expressão.
Caracterizámos o gene EGFR por FISH, PCR e imuno-
histoquímica (IHQ) em carcinomas epidermóides do pul-
mão.
Em 54 peças cirúrgicas de carcinoma epidermóide 
construíram -se tissue microarrays. Foi estudada a expres-
são proteica do EGFR por IHQ e as cópias do gene, por 
FISH (sonda LSI EGFR/CEP 7). As delecções e mutações 
pontuais foram estudadas por electroforese capilar para 
o exão 19 e por restrição enzimática para o exão 21.
Verificou -se sobre -expressão proteica do EGFR em 45/54 
casos. Dos 36 casos FISH -positivo, 29 corresponderam 
a alta polissomia e 7 a amplificação; 3 casos mostraram 
delecção do gene EGFR (exão 19). O exão 21 apresentou-
-se na forma Wild -type.
Este estudo é o primeiro a centrar -se em carcinomas epi-
dermóides do pulmão em estádios cirúrgicos ao contrário 
da maioria, que se centra na fase avançada, sem distinção 
do tipo histológico. Os resultados obtidos demonstram que 
o carcinoma epidermóide, em estádios cirúrgicos, tem ele-
vada expressão proteica do EGFR (85%) e aumento do 
número de cópias do EGFR (66%), enquanto que as mu-
tações somáticas são pouco frequentes (6,25%). A pre-
sença de alta polissomia, amplificação e delecções no exão 
19 do gene EGFR têm implicações na carcinogénese de-
vido à sua actividade TK aumentada. Está descrita sensi-
bilidade aos fármacos TKIs nos doentes que apresentam 
delecções no exão 19 e mutações pontuais no exão 21 do 
gene EGFR. Em ensaios clínicos verificou -se um aumen-
to significativo da sobrevida em doentes com aumento do 
número de cópias do gene EGFR quando tratados com 
TKIs. Alguns doentes com carcinomas epidermóides FISH 
positivos, mesmo na ausência de mutações somáticas do 
gene EGFR, poderão beneficiar da terapêutica dirigida. 
No nosso estudo cerca de 60% dos doentes têm aumento 
do número de cópias do gene sem presença de mutações. 
Em nosso entender, a técnica de FISH é a primeira meto-
dologia a aplicar aos carcinomas epidermóides para iden-
tificar doentes que beneficiarão TKIs.
Palavras-chave: Pulmão, carcinoma epidermóide, EGFR, 
FISH, mutações.
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PO45 – Tuberculose folicular não necrotizante diag-
nosticada em controlo evolutivo de tumor carcinoide 
tipico
Loureiro, C Ch. Serviço de Pneumologia dos Hospitais da 
Universidade de Coimbra – Director: Dr. Mário Chaves 
Loureiro
Ferreira, I. Serviço de Pneumologia dos Hospitais da Univer-
sidade de Coimbra – Director: Dr. Mário Chaves Loureiro
Carvalho, L. Serviço de Anatomia Patológica dos Hospitais 
da Universidade de Coimbra
Pego, A. Serviço de Pneumologia dos Hospitais da Univer-
sidade de Coimbra – Director: Dr. Mário Chaves Loureiro

Introdução: os tumores carcinóides típicos constituem 2 
a 5% das neoplasias pulmonares, com uma incidência na 
população geral de 2,3 a 2,8 por milhão1. São um grupo 
distinto de tumores neuroendócrinos3 que se apresentam 
tipicamente em localização central e, quando não existe 
doença nos nódulos linfáticos, o prognóstico é favorável. 
Quando se desenvolvem, as mestátases são mais fre-
quentes no pulmão, no fígado, no cérebro e no osso2.
Actualmente a cirurgia constitui a melhor opção terapêu-
tica, com bons resultados na sobrevida a médio e a longo 
prazo1.
Objectivo: apresentar um caso de tumor carcinóide típico 
cujo follow -up obrigou a investigação de alterações ima-
giológicas torácicas suspeitas de metastização.
Caso clínico: Mulher de 34 anos, não fumadora, com 
antecedentes pessoais pulmonares de 1 broncopneu-
monia e 2 pneumonias, a última em Julho de 2006, à 
esquerda, com necessidade de internamento no Servi-
ço de Pneumologia dos HUC. Nessa sequência, e após 
broncofibroscopia com biopsia de lesão encontrada no 
BLSE, foi -lhe diagnosticado um tumor carcinoide típico. 
A TC torácica identificava para além da lesão à esquer-
da, um nódulo de 4 mm no LID. Foi submetida a lobec-
tomia inferior esquerda e manteve -se em seguimento 
no Hospital de Dia de Pneumologia -Consulta de Onco-
logia. Por motivo de gravidez fez TC torácica de contro-

lo apenas aos 15 meses de seguimento que revelou 
estabilização do crescimento do nódulo à dta. Aos 21 
meses em TC torácica o nódulo tinha 7 mm e viam -se 
mais nove nódulos infracentimétricos sub -pleurais, ip-
silaterais.
Foi então submetida a ressecção em cunha de dois nódu-
los do LID para diagnóstico anatomo -patológico que reve-
lou tratar -se de tuberculose folicular não necrotizante.
Conclusão: A tuberculose folicular não necrotizante não 
é a forma típica de apresentação da tuberculose em adul-
tos saudáveis já que o desenvolvimento de lesões granu-
lomatosas de necrose central assegura a contenção do 
crescimento micobacteriano e a demarcação dos focos 
infecciosos5.
Apesar do controlo imagiológico desta doente, cujos an-
tecedentes de tumor carcinóide típico do brônquio fizeram 
o clínico suspeitar de evolução metastática pouco favo-
rável, o algoritmo diagnóstico utilizado na sua investigação 
permitiu chegar a outro diagnóstico.

Bibliografia
1. Interact Cardiovasc Thorac Surg. 2008 May;7(3):415 -8. Epub 2008 
Mar 18. Typical and atypical pulmonary carcinoids: our institutional 
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2. Pneumologie. 2008 Aug 18. Pleural Metastases of a Typical Bronchial 
Carcinoid 7 Years after Lobectomy, Klee H, Vestring T, Bittmann I.
3. Cancer. 2008 Jul 1;113(1):5 -21 Bronchopulmonary neuroendocrine 
tumors, Gustafsson BI, Kidd M, Chan A, Malfertheiner MV, Modlin 
IM.
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induce peripheral lymphoid follicle -like structures to orchestrate local 
host defence in the lung, Ulrichs T, Kosmiadi GA, Trusov V, Jörg S, 
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bacterium tuberculosis triggers formation of lymphoid structure in 
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M, Kaufmann SH.
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Critérios de publicação

A Revista do GECP considera para publicação trabalhos 
(artigos originais, de revisão, de actualização, casos clínicos, 
cartas ao editor, resumos críticos a livros, etc.) relacionados directa 
ou indirectamente com tumores torácicos. As opiniões expres-
sas são da exclusiva responsabilidade dos autores. Os artigos 
publicados fi carão propriedade da Revista, não podendo ser 
reproduzidos, no todo ou em parte, sem autorização do editor. 
A aceitação dos originais enviados para publicação é condicionada 
à avaliação pelo Conselho Científi co da Revista. Nesta avaliação 
os artigos poderão ser:

a) aceites sem alterações;
h) aceites após as modifi cações propostas e aceites
 pelos autores;
c) recusados.

Apresentação dos trabalhos – Os textos devem ser escritos 
em português, dactilografados, com margens largas (25 mm) a 
dois espaços, numa só face do papel e em três exemplares com 
as páginas numeradas no canto superior direito. Deverão ainda 
ser acompanhados pela disquete e indicação do programa de 
computador em que foram exe cutados.

Poder-se-ão considerar para publicação artigos redigidos 
em inglês, francês ou espanhol. Nestes casos, deve incluir-se o 
resumo, o título e as palavras-chave também em português e 
em inglês.

Deverão ser referenciados pelos próprios autores como arti-
gos originais, de revisão, cartas ao editor, ou outros.

Estrutura – Sempre que possível, será adoptado o esquema 
convencional em que se iniciará cada parte do trabalho numa 
nova página pela seguinte ordem:

a) Na primeira página:
 - título do trabalho em português e inglês
b) Na segunda página:
 - nome dos Autores com os respectivos títulos  

    académicos e/ou profi ssionais;
      - local de trabalho ou da Instituição onde foi reali zado o  

   trabalho.
c) Na(s) página(s) seguinte(s):
 - o resumo em português que não deverá ultrapassar  

   250 palavras para os trabalhos originais e de 150  
   para os casos clínicos;

 - os resumos em inglês com características idênticas  
   ao do inicial em português;

 - as palavras-chave, em português e inglês (3 a 10),  
   que servirão de base à indexação do artigo, de  
    acordo  com a terminologia do lndex Medicus  
    «Medica Subject Headings».

d) O texto que, no caso dos artigos originais, terá em  
   geral:

CRITÉRIOS DE PUBLICAÇÃO DA REVISTA DO GRUPO DE ESTUDOS 
DO CANCRO DO PULMÃO

 Introdução, Material e Métodos, Resultados,   
  Discussão e Conclusões

e) Agradecimentos
f) Bibliografi a
g) Quadros e Figuras.

Bibliografia – As referências bibliográficas devem ser 
numeradas por ordem consecutiva da sua primeira citação no 
texto. Devem ser identifi cadas no texto com números árabes. 
As referências devem conter no caso das revistas o nome do 
primeiro autor (apelido e nome),seguido dos restantes, do título 
do artigo, do nome da publicação e da sua identifi cação (ano, 
volume e páginas).

Quadros e figuras – Os quadros e figuras devem ser 
apresentados em páginas separadas, em fáceis condições de 
reprodução. Devem ser acompanhados da respectiva legenda 
em página à parte, mencionando no verso a lápis o número de 
ordem. Todos os gráfi cos deverão ser apresentados através de 
fotografi a do respectivo original.

Modifi cações e revisões – No caso de a aceitação do artigo 
ser condicionada a modifi cações, estas devem ser realizadas 
pelos autores no prazo máximo de vinte dias.

As provas tipográfi cas serão realizadas pela Redacção, 
caso os autores não indiquem o contrário. Neste caso,elas de-
verão ser feitas no prazo determinado pela Redacção em função 
das necessidades editoriais da Revista.

Separatas – Podem ser fornecidas separatas, a expensas 
dos autores, quando requisitadas antes da impressão.

Cartas ao editor – Devem constituir um comentário crítico 
a um artigo da Revista ou uma pequena nota sobre um tema ou 
caso clínico. Não devem exceder as 500 palavras, nem conter 
mais de um quadro ou fi gura e um máximo de 6 referências 
bibliográfi cas. As respostas do(s) autor(es) devem obedecer às 
mesmas características.

Pedido de publicação – Os trabalhos deverão ser enviados 
à Redacção, dirigidos ao Director da Revista, para a seguinte mo-
rada: Publicações Ciência e Vida, Lda. – Apartado 44 - 2676--901 
Odivelas, acompanhados de uma carta com pedido de publicação, 
subscrito por todos os autores, indicação da cedência do copyright 
e que não foram publicados ou enviados para publicação em outra 
revista nacional ou estrangeira. Não serão aceites trabalhos já 
publicados ou enviados simulta neamente a outras revistas.

Nota fi nal – Para um mais completo esclarecimento sobre 
este assunto, aconselha-se a leitura dos requisitos do International 
Commitee of Medical Journal Editors, publicados no N Engl J Med 
1991; 324: 424-428.
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 Em 2007, o Grupo de Estudos do Cancro do Pulmão 
teve o apoio de:
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