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Influência dos níveis séricos de IGF-I e 
de testosterona sobre o perfil lipídico e 
glicêmico em homens acromegálicos
Influence of serum IGF-I and testosterone on lipid 
and glycemic profile in acromegalic men
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Resumo
Objetivos: Investigar a influência do IGF-I e testosterona sobre o perfil lipídico e glicêmico 
em homens acromegálicos. Métodos: Foram avaliados 15 homens acromegálicos. Resulta-
dos: Os pacientes hipogonádicos apresentaram HDL-c mais baixo e triglicérides, LDL-c, glice-
mia, GH e IGF-I mais elevados. Os valores de IGF-I correlacionaram-se inversamente com HDL-c  
(r = - 0,57, p = 0,04) e diretamente com triglicerídeos (r = 0,62, p = 0,01) e glicemia (r = 0,66, p 
= 0,008), enquanto a testosterona correlacionou-se diretamente com HDL-c (r = 0,52, p = 0,05) 
e inversamente com triglicerídeos (r = - 0,57, p = 0,02); LDL (r = - 0,53, p = 0,04) e glicemia  
(r = - 0,54, p = 0,03). O IGF-I e a testosterona correlacionaram-se inversamente (r = - 0,585, p = 
0,028). Conclusão: Estes resultados sugerem que a intervenção mais importante na redução do 
risco cardiovascular nesses pacientes é o controle da atividade da doença. Arq Bras Endocrinol Metab. 

2009;53(8):1026-32
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Abstract
Objectives: To evaluate the influence of IGF-I and testosterone on the lipid profile and glycemia 
in acromegalic men. Methods: Fifteen acromegalic men were studied. Results: The hypogonadic 
patients presented lower HDL-c and higher tryglicerides, LDL-c, glycemia, GH and IGF-I. Serum 
IGF-I was inversely correlated with HDL-c (r = - 0.57, p = 0.04) and directly with TG (r = 0.62, p = 0.01) 
and glycemia (r = 0.66, p = 0.008), whereas serum testosterone correlated directly with HDL-c (r 
= 0.52, p = 0.05) and inversely with TG (r = - 0.57, p = 0.02), LDL-c (r = - 0.53, p = 0.04) and fasting 
blood glucose (r = - 0.54, p = 0.03). IGF-I and testosterone were inversely correlated (r = - 0.585, 
p = 0.028). Conclusion: These results suggest that the most important intervention in reducing 
cardiovascular risk in these patients is to control the activity of the disease. Arq Bras Endocrinol Metab. 

2009;53(8):1026-32
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Introdução

A acromegalia é causada pela hipersecreção crônica 
do hormônio do crescimento (GH), levando a um 

aumento da produção periférica do fator de crescimento 
semelhante à insulina tipo 1 (IGF-I) (1-2). Os pacientes 
acromegálicos têm uma taxa de mortalidade aumentada 
em cerca de duas vezes à da população geral em conse-

quência, principalmente, das complicações cardiovascu-
lares (3-4).

A síndrome metabólica (SM) é um importante fator 
de risco independente para o desenvolvimento de diabe-
tes tipo 2 (DM2) e doenças cardiovasculares (DCV) na 
população geral, associada principalmente ao aumento 
da resistência à insulina (RI), deposição central de gor-
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dura, elevação da pressão arterial e dislipidemia (5-6). 
Na acromegalia, tanto o aumento do GH quanto a de-
ficiência androgênica podem contribuir para alterações 
no perfil metabólico.

O excesso de GH pode induzir alterações no me-
tabolismo dos carboidratos e dos lipídios devido ao 
aumento da resistência à insulina, com redução do 
consumo de glicose pelos músculos esqueléticos, e ao 
aumento da lipólise e da gliconeogênese hepática (2,7). 
A intolerância à glicose ou o diabetes melito (DM) es-
tão presentes na maioria dos pacientes acromegálicos 
(8). O GH exerce um efeito lipolítico global, induzin-
do a hidrólise de triglicerídeos a ácidos graxos livres e 
glicerol (9). As alterações no perfil lipídico vistas em 
acromegálicos são caracterizadas por redução do HDL-
colesterol (HDL-c), presença de partículas de LDL-
colesterol (LDL-c) mais densas e pequenas e aumento 
da lipoproteína-a (LP-a) (4,10). 

A deficiência androgênica é outro fator que pode 
induzir a SM em pacientes acromegálicos. O hipogona-
dismo hipogonadotrófico é bastante frequente em ho-
mens acromegálicos, mesmo em pacientes jovens (11), 
em decorrência da compressão tumoral, da hiperpro-
lactinemia, do tratamento cirúrgico ou da radioterapia. 
Níveis séricos baixos de testosterona (T) e da proteína 
ligadora dos hormônios sexuais (SHBG) são fatores de 
risco para SM (12). A obesidade abdominal está for-
temente relacionada à SM e à RI e tem sido associada 
a níveis mais baixos de T (13). Hipertensão arterial, 
níveis baixos de HDL-c e hipertrigliceridemia também 
têm sido associados ao hipogonadismo (14).

Não está claro se as alterações no perfil metabóli-
co em pacientes acromegálicos estão associadas princi-
palmente à atividade da doença ou ao hipogonadismo. 
Neste estudo, foi investigada a influência dos valores de 
IGF-1 e de testosterona sobre o perfil lipídico e glicê-
mico em homens acromegálicos.

métodos

Avaliaram-se as fichas clínicas de 22 pacientes do sexo 
masculino com diagnóstico de acromegalia entre 1992 
e 2009. Foram incluídos para análise 15 pacientes que 
tinham dosados LH, FSH, testosterona total, perfil li-
pídico e glicemia de jejum na última consulta. Sete pa-
cientes foram excluídos por não apresentarem dosagem 
de testosterona na última avaliação.

Avaliaram-se os pacientes conforme o estado go-
nadal e a atividade da doença. Os pacientes foram ini-

cialmente divididos em dois grupos: hipogonádicos 
(HIPO) e eugonádicos (EU). Foram considerados 
hipogonádicos os pacientes com níveis de testosterona 
total inferior a 1,95 ng/mL. Em seguida, compararam-
se os mesmos pacientes de acordo com a atividade da 
doença, controlados (IGF-1 normal para idade e sexo) 
ou em atividade (IGF-1 elevada).

As variáveis comparadas entre os grupos foram gli-
cemia de jejum, colesterol T (CT), HDL-c, LDL-c, 
triglicérides (TG), índice de massa corporal (IMC), cir-
cunferência abdominal (CA), pressão arterial sistólica 
(PAS), pressão arterial diastólica (PAD), IGF-1, GH, 
presença de síndrome metabólica, tipos de tratamento 
(cirurgia, radioterapia ou medicamentoso), tamanho 
tumoral (macro ou microadenoma).

Medidas antropométricas 

O IMC foi calculado pela razão entre o peso (em quilo-
gramas) e o quadrado da altura (em metros) (kg/m2). 
A circunferência abdominal foi aferida à meia distância 
entre a face inferior da última costela e a porção supe-
rior da crista ilíaca. 

Definição de síndrome metabólica

A presença de SM foi definida segundo os critérios da 
International Diabetes Federation (IDF), na presença 
de obesidade central (circunferência abdominal > 94 cm), 
associada a duas ou mais das seguintes condições: tri-
glicerídeos ≥ 150 mg/dL; HDL-c < 40 mg/dL; pres-
são arterial sistólica ≥ 130 mmHg ou diastólica ≥ 85 
mmHg; glicemia em jejum ≥ 100 mg/dL (15).

Determinações laboratoriais

O método utilizado para dosagem de GH foi quimiolu-
minescência (Siemens Medical Solutions, Los Angeles, 
CA, com o analisador IMMULITE 1000), direcionado 
especificamente para detecção da isoforma de GH com 
peso molecular de 22 kDa. A sensibilidade do método 
é de 0,01 ng/mL (0,026 mU/L). Os coeficientes de 
variação inter e intraensaio são de 5,5%-6,2% e 5,3%-
6,5%, respectivamente.

Na dosagem de IGF-I, o método utilizado foi imu-
norradiométrico com extração prévia das proteínas 
carreadoras com etanol (DSL − Diagnostic Systems 
Laboratories, Inc., Webster, TX). A sensibilidade do 
método é de 0,80 ng/mL. O coeficiente de variação 
interensaio é de 8,2%, 1,5% e 3,7% para baixo, médio 
e alto ponto da curva padrão, respectivamente. O coe-
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ficiente de variação intraensaio é de 3,4%, 3,0% e 1,5% 
para baixo, médio e alto ponto da curva padrão, res-
pectivamente. Os valores de referência são indicados 
por sexo e idade.

Para dosagem de LH, FSH, prolactina (PRL); T4L; 
testosterona (T) foi utilizada a técnica de ensaio imu-
noenzimático de micropartículas (Abbott AxSYM® 
System). As sensibilidades dos métodos são: LH (0,5 
µUI/mL); FSH (0,37 mUI/mL); PRL (0,6 ng/mL); 
T4L (0,4 ng/mL); T (0,1 ng/mL). Os coeficientes 
de variação intraensaio são: LH (4,15% a 6,71%); FSH 
(3,65% a 5,94%); PRL (2,81% a 4,13%); T4L (2,1% a 
5,96%); T (3,9% a 8,3%). Os coeficientes de variação 
interensaio são: LH (0,0 a 6,39%); PRL (0,0 a 2,76%); 
T4L (0,0 a 4,32%). Os valores de referência são: LH 
(2 a 12 µUI/mL); FSH (1,13 a 12,51 µUI/mL); PRL 
(3,28 a 19,68 ng/mL); T4L (0,71 a 1,85 ng/mL) e T 
(1,95 a 11,38 ng/mL).

O TSH sérico foi dosado por meio do ensaio 
AxSYM 3rd Generation TSH, imunoensaio enzimáti-
co por micropartículas (MEIA, Abbott AxSYM® Sys-
tem). A sensibilidade do método é de 0,006 µUI/mL.  
O coeficiente de variação intraensaio é de 2,9% a 11,0%.  
O valor de referência é de 0,47 a 4,64 µUI/mL.

O método utilizado para dosagem da glicose foi ci-
nético UV hexoquinase com o analisador Dimension 
RXL Dade Behring. A sensibilidade do método é de 
0,80 mg/dL. Os coeficientes de variação inter e intra-
ensaio são de 1,4% e 2,82%, respectivamente. O valor 
de referência é de 70-99 mg/dL. 

Análise estatística

A análise estatística foi realizada com teste t de Student 
ou Mann Whitney, conforme os dados fossem paramé-
tricos ou não paramétricos, respectivamente, para veri-
ficar diferenças entre duas variáveis, e o teste exato de 
Fischer para comparação entre frequências. A associa-
ção linear entre duas variáveis foi feita pelo coeficiente 
de correlação de Pearson.

Resultados

Características dos pacientes

Quinze pacientes foram incluídos para análise. Cinco 
pacientes tinham hipogonadismo hipogonadotrófico 
(grupo HIPO) e 10 pacientes eram eugonádicos (gru-
po EU). A média de idade nos dois grupos foi seme-
lhante (HIPO 48,4 ± 12,3 anos, intervalo: 36-64 anos; 

EU 49,7 ± 13,4 anos, intervalo: 30-66 anos, p = 0,86). 
Nenhum paciente apresentava hipotireoidismo ou hi-
perprolactinemia.

Comparações de acordo com o estado gonadal

Quando comparados os acromegálicos eugonádicos 
com os acromegálicos hipogonádicos, observou-se que 
estes últimos apresentaram níveis séricos mais baixos de 
HDL-c e mais elevados de triglicérides, LDL-c e gli
cemia de jejum em relação aos primeiros (Tabela 1).  
Os níveis de colesterol total tenderam a ser mais ele-
vados nos hipogonádicos (Tabela 1). A prevalência de 
síndrome metabólica tendeu a ser mais elevada nos hi-
pogonádicos (80% vs. 20%, p = 0,086). Não houve di-
ferenças entre os grupos HIPO e EU com relação ao 
tratamento (realização de cirurgia, radioterapia, uso de 
octreotida LAR e cabergolina ou terapia primária) ou 
tamanho do tumor ao diagnóstico (macro ou microa-
denoma). Ao mesmo tempo, os pacientes hipogonádi-
cos apresentavam valores mais elevados de GH e IGF-I 
(Tabela 1).

Comparações de acordo com a atividade da 
acromegalia

Os pacientes com doença em atividade apresentavam 
níveis mais elevados de glicemia de jejum e de triglicé-
rides que aqueles com doença controlada (Tabela 2).

Tabela 1. Características clínicas e laboratoriais dos pacientes hipo e eugonádicos

HIPO EU p

Idade 48,4 ± 12,3 49,7 ± 13,4 0,86

GH (ng/mL) 4,69 ± 3,92 1,3 ± 1,13 0,03

IGF1 (ng/mL) 573,7 ± 507,9 181 ± 94,3 0,035

LH (mUI/mL) 2,38 ± 1,47 3,88 ± 2,02 0,016

FSH (mUI/mL) 4,23 ± 1,98 5,6 ± 2,26 0,27

Testosterona (ng/mL) 1,39 ± 0,75 4,25 ± 1,35 0,0008

GJ (mg/dL) 113,4 ± 18,5 91,9 ± 9 0,03

IMC (kg/m2) 31,4 ± 1,7 28,2 ± 2,7 0,37

HDL (mg/dL) 34,8 ± 9,2 53,4 ± 17,3 0,047

LDL (mg/dL) 114,8 ± 37,7 81,6 ± 18,2 0,04

CT (mg/dL) 188,4 ± 43,6 152,9 ± 23,9 0,069

TG (mg/dL) 193,6 ± 60,7 101,1 ± 50,5 0,0078

CA (cm) 103,4 ± 7,7 96,7 ± 10 0,22

PAS (mmHg) 140 ± 20 140,5 ± 18,3 0,96

PAD (mmHg) 97 ± 17,9 90,6 ± 17,6 0,52

GJ: glicemia de jejum; IMC: índice de massa corporal; CT: colesterol total; TG: triglicerídeos;  
CA: circunferência abdominal; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica.
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Tabela 2. Características clínicas e laboratoriais dos pacientes em atividade da 
doença

Doença em atividade Em atividade Controlada p

Idade 47,0 ± 5,8 50,40 ± 4,097 0,64

GH (ng/mL) 13,9 ± 8,80 1,13 ± 0,312 0,042

IGF1 (ng/mL) 659,2 ± 160,0 145,3 ± 9,63 0,0008

LH (mUI/mL) 2,038 ± 0,47 3,61 ± 0,29 0,2

FSH (mUI/mL) 4,48 ± 0,9 5,41 ± 0,71 0,46

Testosterona (ng/mL) 2,26 ± 0,79 3,97 ± 0,48 0,007

GJ (mg/dL) 110,6 ± 9,87 85,29 ± 7,0 0,05

IMC (kg/m2) 30,16 ± 0,67 29,14 ± 1,21 0,53

HDL (mg/dL) 36,80 ± 5,49 52,33 ± 5,86 0,10

LDL (mg/dL) 93,60 ± 9,16 93,40 ± 11,89 0,99

CT (mg/dL) 166,2 ± 14,57 165,2 ± 12,92 0,78

TG (mg/dL) 178,6 ± 36,82 98,30 ± 12,31 0,02

CA (cm) 99,75 ± 2,76 98,63 ± 4,11 0,25

PAS (mmHg) 138,0 ± 9,6 135,5 ± 8,2 0,85

PAD (mmHg) 94,2 ± 9,03 93,33 ± 5,77 0,93

GJ: glicemia de jejum; IMC: índice de massa corporal; CT: colesterol total; TG: triglicerídeos;  
CA: circunferência abdominal; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica.

Tabela 3. Correlação entre os níveis séricos de IGF-1 e os componentes da SM

R p r2

GJ (mg/dL) 0,66 0,0088 0,44

IMC (kg/m2) 0,17 0,55 0,29

HDL (mg/dL) -0,57 0,04 0,32

LDL (mg/dL) -0,051 0,86 0,002

CT (mg/dL) -0,04 0,88 0,0018

TG (mg/dL) 0,628 0,016 0,394

CA (cm) 0,042 0,88 0,0018

PAS (mmHg) 0,23 0,42 0,05

PAD (mmHg) 0,36 0,199 0,133

GJ: glicemia de jejum; IMC: índice de massa corporal; CT: colesterol total; TG: triglicerídeos;  
CA: circunferência abdominal; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica.

Correlações entre IGF-I ou testosterona e as 
variáveis estudadas

Os valores de IGF-I correlacionaram-se inversamente 
com níveis de HDL-c (r = -0,57, p = 0,04) e direta-
mente com os níveis de TG (r = 0,62, p = 0,01) e de 
glicemia de jejum (r = 0,66, p = 0,008) (Tabela 3). 
Os níveis séricos de testosterona correlacionaram-se di-
retamente com níveis de HDL-c (r = 0,52, p = 0,05) 
e inversamente com os níveis de TG (r = - 0,57, p = 
0,02); LDL (-0,53, p = 0,04) e de glicemia de jejum (r 
= - 0,54, p = 0,03) (Tabela 4). Os níveis séricos de GH 
não se correlacionaram com as variáveis estudadas. Os 
valores de IGF-I e testosterona correlacionaram-se de 
maneira inversa (r = - 0,585, p = 0,028).

Tabela 4. Correlação entre níveis séricos de T e os componentes da SM

r p r2

GJ (mg/dL) -0,54 0,03 0,29

IMC (kg/m2) -0,26 0,33 0,07

HDL (mg/dL) 0,52 0,05 0,27

LDL (mg/dL) -0,53 0,04 0,28

CT (mg/dL) -0,50 0,06 0,25

TG (mg/dL) -0,57 0,02 0,33

CA (cm) -0,11 0,69 0,01

PAS (mmHg) 0,10 0,71 0,01

PAD (mmHg) 0,03 0,90 0,001

GJ: glicemia de jejum; IMC: índice de massa corporal; CT: colesterol total; TG: triglicerídeos; CA: 
circunferência abdominal; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica.

Discussão

Na literatura, os dados em relação aos efeitos do hipo-
gonadismo no perfil metabólico de acromegálicos são 
escassos. Na população geral, a deficiência androgêni-
ca pode contribuir para o surgimento de alterações no 
perfil glicídico e lipídico (16). Em obesos, níveis séricos 
de testosterona se correlacionam inversamente com a 
obesidade visceral, a síndrome metabólica, a resistência 
à insulina (17), a hipertensão arterial, os níveis baixos 
de HDL-c e a hipertrigliceridemia (18). Em homens, 
a interação entre os níveis de testosterona e o metabo-
lismo dos lípides e o risco cardiovascular é complexa e 
não está completamente estabelecida (19). Na presente 
amostra de homens acromegálicos, os hipogonádicos 
apresentaram níveis séricos de HDL-c mais baixos e de 
triglicérides, LDL-c e glicemia de jejum mais elevados, 
de forma semelhante aos hipogonádicos da população 
geral. A prevalência de síndrome metabólica tendeu a 
ser mais elevada nos hipogonádicos em comparação 
com os eugonádicos, provavelmente em razão do ta-
manho dessa amostra.

O hipogonadismo é uma consequência potencial da 
acromegalia, devido à compressão tumoral, à hiperpro-
lactinemia, ao tratamento cirúrgico ou à radioterapia. 
(20). Além disso, os níveis elevados de GH podem in-
duzir diretamente o hipogonadismo, e o controle da 
doença com octreotida aumenta os níveis de andróge-
nos (21).

Os efeitos da testosterona sobre os valores de GH/
IGF-I podem ser diretos ou indiretos, via estradiol 
(22,23). Diretamente, a testosterona amplifica a pul-
satilidade do GH e a ativação do eixo GH/IGF-I em 
homens hipogonádicos, mas não em eugonádicos (23). 
No entanto, a testosterona não aumenta diretamente 

IGF-I e testosterona em homens acromegálicos
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a síntese hepática de IGF-I induzida pelo GH. O au-
mento do estradiol, convertido a partir da testosterona, 
promove a secreção de GH sem elevar as concentrações 
de IGF-I (24). Os efeitos dos estrógenos nas concen-
trações de IGF-I são devidos à inibição da síntese he-
pática de IGF-I (25) e à potencialização do feedback 
IGF-I-dependente sobre GH (26). No presente estu-
do, os pacientes hipogonádicos apresentavam valores 
mais elevados de GH e IGF-I. Entretanto, os valores 
de IGF-I e testosterona correlacionaram-se de maneira 
inversa, o que poderia ser explicado pelos efeitos diretos 
do GH/IGF-1 nos níveis de testosterona. No entanto, 
só é possível definir uma relação causal em um estudo 
longitudinal.

Em homens hipogonádicos, a terapia de reposição 
com T melhora a energia, a composição corporal e ou-
tras anormalidades (27). Com relação ao perfil metabó-
lico, a administração de andrógenos exógenos reduz os 
níveis de HDL em adultos jovens saudáveis e hipogo-
nádicos (28), porém esse efeito não é visto em homens 
idosos (29). Em contraste, outros estudos transver-
sais, em homens adultos, têm mostrado o aumento do 
HDL-c com elevação dos níveis de testosterona (30). 
A reposição de testosterona em homens hipogonádicos 
com diabetes tipo 2 pode melhorar a glicemia de je-
jum, insulina de jejum, hemoglobina glicada (HbA1c) 
e peso (31). Não há dados na literatura em relação aos 
efeitos da reposição de T no perfil metabólico de pa-
cientes acromegálicos. 

O excesso de GH pode causar RI com hiperinsuli-
nemia compensatória (7). Se a RI for maior que a ca-
pacidade de produção compensatória de insulina, pode 
ocorrer intolerância à glicose (50% dos pacientes) ou 
DM (10% a 25% dos pacientes) (2). A acromegalia tam-
bém está associada à dislipidemia, porém os estudos 
para avaliar o metabolismo lipídico nos acromegálicos 
são conflitantes. Os níveis de colesterol total foram des-
critos como normais, aumentados ou diminuídos (4). 
As partículas de LDL pequenas e densas estavam eleva-
das na maioria dos estudos (4,10). O nível de HDL-c 
foi descrito como inalterado (32) ou diminuído (33).  
A incidência de hipertrigliceridemia em acromegálicos 
é similar à da população geral (4), porém a hipertri-
gliceridemia tipo IV é três vezes maior na população 
acromegálica (10). As alterações dos lipídeos nos acro-
megálicos são mais evidentes nos pacientes com altera-
ções concomitantes no metabolismo glicêmico (4). No 
presente estudo, os pacientes acromegálicos em ativida-
de da doença apresentaram níveis mais elevados de gli-

cemia de jejum e de triglicérides que aqueles com doen
ça controlada. Não houve diferenças entre os níveis 
de HDL-c, possivelmente pelo tamanho da amostra.  
Os níveis de LDL-c não foram influenciados pela ativi-
dade da doença, possivelmente porque a alteração mais 
comum descrita ocorre nas partículas de LDL pequenas 
e mais densas (4,10) e não no LDL total.

As alterações do perfil metabólico são modificadas 
após a normalização dos valores de GH/IGF-I (34).  
A cura cirúrgica da acromegalia está associada à melho-
ra da tolerância à glicose e do diabetes (35). A resposta 
do metabolismo da glicose ao tratamento com octreoti-
da é resultado de um balanço entre seus efeitos inibitó-
rios sobre a secreção pancreática de insulina e glucagon 
e da melhora da RI pela diminuição do GH (36). Em 
geral, os análogos da somatostatina melhoram o per-
fil lipídico, mas não modificam as partículas de LDL 
pequenas e densas, que são mais aterogênicas (33).  
O pegvisomanto, antagonista do receptor de GH, re-
duz os níveis basais de insulina, glicose, colesterol total 
e de triglicerídeos, em decorrência da diminuição da 
resistência insulínica (4,37).

Não está claro se as alterações no perfil metabólico 
em pacientes acromegálicos estão associadas principal-
mente à atividade da doença ou ao hipogonadismo. Na 
presente amostra, os valores de IGF-I correlacionaram-se 
inversamente com HDL-c e diretamente com os níveis 
de triglicérides e de glicemia de jejum, enquanto os ní-
veis de testosterona correlacionaram-se diretamente com 
níveis de HDL-c e inversamente com os níveis de TG, 
LDL-c e de glicemia de jejum. Esses resultados sugerem 
que tanto a atividade de doença quanto o estado gonadal 
se correlacionam com componentes da síndrome meta-
bólica. A correlação inversa entre IGF-I e testosterona, 
no entanto, sugere que o determinante principal de sín-
drome metabólica em acromegálicos é o IGF-I.

O presente estudo apresenta algumas limitações.  
A amostra pequena de pacientes não permitiu a avalia-
ção de possíveis fatores confundidores que poderiam 
ter contribuído para os resultados. Além disso, o dese-
nho transversal do estudo não permite estabelecer uma 
relação de causa e efeito. A dosagem de testosterona 
livre, e não de total como foi realizada, poderia ser um 
parâmetro mais acurado do estado gonadal. 

Esses resultados sugerem que a intervenção mais 
importante na redução do risco cardiovascular nesses 
pacientes é o controle da atividade da doença. São ne-
cessários estudos prospectivos, longitudinais, avalian-
do as repercussões do estado gonadal e da atividade 

IGF-I e testosterona em homens acromegálicos



C
o

p
yr

ig
h

t©
 A

BE
&

M
 to

d
o

s 
o

s 
d

ire
ito

s 
re

se
rv

a
d

o
s.

1031Arq Bras Endocrinol Metab. 2009;53/8

da doença no perfil metabólico e na determinação da 
síndrome metabólica em acromegálicos. Além disso, é 
desconhecido se a reposição androgênica nos homens 
acromegálicos hipogonádicos pode melhorar o seu per-
fil metabólico, modificando os componentes da SM e 
diminuindo o risco cardiovascular desses pacientes.
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