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MISSÃO
A Revista do Médico Residente (ISSN 2237-7131), editada desde 

1999, é órgão oficial do Conselho Regional de Medicina do Estado do 
Paraná e, com o apoio da Comissão Estadual de Residência Médica 
do Paraná, é editada trimestralmente com um único volume anual e 
tem por missão a publicação de artigos científicos da área biomédi-
ca e de artigos especiais que contribuam para o ensino e desenvolvi-
mento da Residência Médica do Brasil. A Revista do Médico Residente 
aceita artigos escritos em português, espanhol e inglês nas seguintes 
categorias: artigos originais, artigos de revisão ou atualização, relatos 
de casos, ensaios, artigos de opinião, conferências, artigos de história 
e cartas ao editor. Outras seções poderão ser incluídas conforme o 
interesse do CRM-PR na divulgação de temas relevantes que não se 
incluam nas categorias citadas.

A revista passou em 2011 para o formato exclusivo digital/ele-
trônico. Os sistemas digitais utilizados são: um em formato flip, por 
meio do qual é possível folhear cada revista na tela do computador, 
imprimir e salvar os arquivos; e o segundo tem como base o sof-
tware SEER (Sistema Eletrônico de Editoração de Revistas), que dá o 
caráter científico às publicações eletrônicas.

Os formatos e as edições anteriores podem ser acessadas em: 
http://www.crmpr.org.br/publicacoes/revista-medico-residente/

MANUSCRITOS
Os artigos enviados para publicação devem ser inéditos e en-

viados somente por meio eletrônico (para: drjcs@uol.com.br ou 
revistadoresidente@crmpr.org.br) quando o autor principal rece-
berá resposta por e-mail da confirmação do recebimento. Os ma-
nuscritos devem estar acompanhados de uma carta de autori-
zação, assinada pelo autor principal, seguindo o modelo abaixo 
e enviado eletronicamente. Uma vez aceito para publicação, tor-
na-se o artigo propriedade permanente da Revista do Médico Resi-
dente, com reserva dos direitos autorais.

MODELO DE CARTA DE AUTORIZAÇÃO
O autor abaixo assinado, em nome dos coautores nominados 

(se houver ) transferem para a Revista do Médico Residente todos 
os diretos de publicação, em qualquer meio, do artigo (título), as-
sumem que é inédito, não foi encaminhado para outro periódico 
e que o estudo foi conduzido com aprovação prévia do Comitê de 
Ética em Pesquisa – CEP – da instituição onde foi realizado ou com o 
consentimento livre e informado nos estudo com pacientes. Incluir 
nome completo, endereço postal, telefone, fax, e-mail.

Os artigos devem ser digitados em espaço simples em fonte 
Arial ou Times New Roman tamanho da fonte 12, devidamente nu-
meradas, iniciando com a do título. Devem ser escritos de forma 
clara e concisa, usando-se a terceira pessoa do singular ou plural, 
constando as partes adequadas do preparo de cada artigo referidas 
abaixo.

Incluir também:
1. Declaração de responsabilidade do autor pelo conteúdo do 

manuscrito e se há conflito de interesse (de acordo com resolução 
do CFM nº 1595/2000).

2. Indicar fontes de financiamento do trabalho, se houver, e o 
n.º do processo.

3. Ofício da aprovação do trabalho pela Comissão de Ética em 
Pesquisa da Instituição.

REFERÊNCIAS
A Revista do Médico Residente segue o “Uniform Requirementes 

for Manuscripts Submitted do Biomedical Periodical Journals”, elabora-
do pelo Comitê Internacional de Editores de Revistas Médicas (www.
icmje.org), conhecido como “Convenção de Vancouver”.

REVISÃO ENTRE OS PARES (PEER REVIEW)
A Revista do Médico Residente tem os artigos avaliados pelos 

pares (peer-review). Os artigos anônimos são encaminhados via e-
-mail para dois membros também anônimos do Conselho dos Revi-
sores ou do Conselho Editorial escolhidos pelo editor que, por meio 
de preenchimento de um roteiro de análise anexo, que envolvem 
relevância da contribuição, título, redação, originalidade, validades 
dos métodos, dos resultados e procedem a aprovação ou não. A cri-
tério do Editor Científico, o artigo poderá ser submetido a revisores 
externos. Artigos rejeitados serão devolvidos aos autores anexados 
com as sugestões dos revisores.

Somente serão enviados ao Conselho de Revisores os trabalhos 
que estiverem dentro das Normas de Publicação.

A Revista do Médico Residente analisa para publicação os se-
guintes tipos de artigos: editoriais, artigos originais, artigos de re-
visão, relatos de casos, artigos de história, ensaios especiais, notas 
prévias e cartas ao editor.

A Revista do Médico Residente apoia a posição do Internatio-
nal Committe of Medical Journal Editors (ICMJE) e da Organização 
Mundial de Saúde (OMS) para registro de ensaios clínicos. Portanto, 
a partir de 1.º de Janeiro de 2010, somente passaram a ser aceitos 
para publicação os ensaios controlados aleatoriamente (randomi-
zed controlled trials) e ensaios clínicos (clinical trials), pesquisas que 
tenham recebido número de identificação em um dos Registros de 
Ensaios Clínicos validados pelos critérios estabelecidos pela OMS e 
ICMJE, cujos endereços estão disponíveis no site do ICMJE (www.
icjme.org). O número de identificação deverá constar no final do 
artigo.

TIPOS DE ARTIGOS
Editorial: é o artigo inicial da revista. Geralmente escrito pelo 

editor principal ou solicitado por ele para algum editor ou nome de 
relevância na área da saúde.

Artigo original: é o resultado completo de um trabalho clínico 
ou experimental, prospectivo ou retrospectivo, randomizado e, às 
vezes, duplo cego, constituído de resumo com até 300 palavras, des-
critores com no máximo cinco palavras-chave que estejam contidas 
nos Descritores de Ciências da Saúde – DeCS (http://decs.bvs.br) ou 
no MESH (www.nlm.nih.gov/mesh/meshhome.html). Não devem 
ser usadas palavras-chave que não constem no DecS/MESH, pois po-
derão ser recusadas. Incluem: introdução, métodos, resultados, dis-
cussão, conclusão, abstract, keywords e referências. As referências 
devem ser limitadas a cerca de trinta (30), citando todos os autores 
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até seis.Com mais de seis autores, cita-se depois dos seis nomes a 
expressão et al.

Artigos de revisão: o estilo é livre, devendo ser conciso, com-
pleto e atual, acompanhado de uma análise crítica do autor. É neces-
sário resumo e abstract. As referências são limitadas a cinquenta (50).

Relato de caso: descrição de casos clínicos peculiares, geral-
mente raros e de interesse. Necessita resumo e abstract não estru-
turado. Número de autores, até seis (6).

Artigos de história: constituem relatos históricos sobre insti-
tuições, pessoas ilustres, técnicas e fatos da Medicina e da área da 
Saúde. Necessita resumo e abstract. Só é permitido um autor.

Artigo especial: são ensaios, conferências, análises críticas. 
Discursos escritos ou discussão de temas especiais dirigidos prin-
cipalmente para a residência médica. Necessita resumo e abstract.

Nota prévia: representa uma contribuição original clínica ou 
técnica apresentada de maneira resumida, não excedendo qui-
nhentas (500) palavras e no máximo cinco (5) referências.

Carta ao editor: são comentários sobre temas ou artigos pu-
blicados na Revista do Médico Residente, podendo ou não conter 
referências.

ORGANIZAÇÃO DOS ARTIGOS ORIGINAIS
Página de rosto: o título do artigo deve ser conciso e explica-

tivo representando o conteúdo do artigo e redigido em português 
e em inglês. Nome completo do(s) autor(es) e seus títulos profissio-
nais e nome da instituição onde o trabalho foi realizado,e de cada 
autor, cidade, estado e país. Incluir, ainda, o endereço completo do 
autor responsável e seu endereço eletrônico.

Resumo: deve ser estruturado e não exceder 300 palavras. Deve 
conter ainda o objetivo, com justificativa e propósito do trabalho.

Métodos: descrição do material, dos pacientes ou animais, des-
crição dos procedimentos.

Resultado: descrição das observações com dados estatísticos 
e sua significância.

Conclusão: resposta da pergunta ou objetivo inicial.
Descritores (antes unitermos): utilizar até cinco (5), recomen-

dados pelos Descritores em Ciências da Saúde (DeCS): http://decs.
bvs.br

PREPARAÇÃO DO TEXTO
Título: deve ser preciso e explicativo representando o conte-

údo do artigo.
Introdução: deve salientar o motivo do trabalho e a hipótese 

formulada com citação pertinente. Porém, sem fazer revisão extensa 
da literatura. No final da introdução deve ser referido o(s) objetivo(s) 
do trabalho. Referir o nome da Instituição onde foi realizado o tra-
balho e os títulos acadêmicos de todos os autores (negrito), por or-
dem

Ética: toda matéria relacionada à investigação humana e à 
pesquisa animal deve ter aprovação prévia da Comissão de Ética 
da Instituição onde o trabalho foi realizado, cumprindo resolução 
n.º 196/96 do CNS e os preceitos do Colégio Brasileiro de Experi-
mentação Animal (COBEA).

Métodos: identificar a amostragem, aparelhos, material, as 
drogas e substâncias químicas utilizadas, inclusive os nomes ge-
néricos, dosagens e formas de administração. Não utilizar nomes 
comerciais ou de empresas. Não usar nomes dos pacientes, iniciais 
ou registros de hospital. Explicar qual método estatístico foi em-
pregado e o grau de significância.

Resultados: devem ser apresentados em sequência e de ma-
neira concisa, sem comentários e fazendo quando pertinente re-
ferências às tabelas e ou figuras. Utilizar abreviaturas aprovadas e 
padronizadas.

GRÁFICOS, QUADROS, TABELAS E FIGURAS
As figuras devem ser as referidas no texto e devem vir logo 

após a referência no texto. As figuras não devem ser inseridas no 
documento principal. As legendas devem ser colocadas abaixo das 
figuras, descritas em folha separada e colocadas após as referências 
e tabelas. Quando se tratar de tabelas e gráficos, as legendas fica-
rão acima delas. Deve ser identificada no verso, através de etiqueta, 
com o nome do autor, número e orientação espacial com setas. Os 
números das fotos para artigos originais devem ser limitados a seis 
(6) e para relato de caso a quatro (4). Exceções serão julgadas pelo 
Editor Científico. Procurando uniformizar os termos anatômicos, os 
autores deverão usar a Terminologia Anatômica, São Paulo, Editora 
Manole , 1ª ED, 2001.

Discussão: deve comparar os principais achados e significados 
com os anteriormente publicados na literatura. Salientar os novos 
e interessantes aspectos do estudo. Não repetir os dados dos re-
sultados.

Conclusão: deve ser clara e precisa e responder aos objetivos 
do estudo. Evitar informações que não sejam baseadas em seus 
próprios resultados.

Abstract: deve conter até 300 palavras e ser estruturado 
como no resumo: Background, Methods, Results, Conclusion and 
KeyWords.

Referências: a revista segue, como já referido, as normas de 
Vancouver. As referências devem ser restritas aos últimos cinco 
anos e numeradas consecutivamente na ordem em que foram men-
cionadas pela primeira vez no texto. Até seis autores, todos devem 
ser referidos. Acima de seis autores, referem-se os seis primeiros e 
a expressão et. al.

Abreviaturas dos títulos dos periódicos devem ser conforme 
àquelas usadas no Index Medicus.

Endereço para correspondência: informar o endereço com-
pleto e eventual e-mail do autor principal ou chefe do serviço.

EXEMPLOS DE REFERÊNCIAS
Citações: As citações bibliográficas no texto devem ser nume-

radas em algarismos arábicos sobrepostos e entre parênteses, na 
ordem do texto. Exemplo: Em 1956, o endocrinoplogista Seyle(3)...

Revista: Pacheco JF, Dias R, Silva MG, Tristão AR, de Luca LA. 
Prevenção de aderências pélvicas: Estudo experimental em ra-
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Quando Mais Médicos é Menos Saúde...

E D I T O R I A L  1

*Fundador e Editor Científico da Revista do Médico Residente.

When more Doctors mean less Health...
João Carlos Simões*

“Vincit omnia veritas.”

(A verdAde vence todAs As coisAs)

À guisa de contribuição e reflexão sobre 
esse assunto por demais debatido, criticado e 
comentado que é o Mais Médicos, quero dizer 
que o poder atribuído à classe médica só é de-
corrente do  respeito que ela desperta, porque, 
mesmo atuando em condições adversas, víti-
ma, muitas vezes, das políticas delirantes deste 
governo, da demagogia eleitoral oportunística, 
da incompreensão do povo mais humilde e de 
um sistema de saúde que não atende às expec-
tativas da profissão, continua dando o melhor 
dos seus esforços para minorar o sofrimento de 
tantos que reconhecem a seriedade do seu tra-
balho e a nobreza dos seus propósitos.

Os médicos têm sido vítimas do sistema de 
saúde que não conseguem modificar, exata-
mente porque, apesar de tudo, na maior parte 
do tempo, estão envolvidos em beneficiar e 
ajudar as pessoas que sofrem , que precisam 
de seus serviços.

As milhares de internações, cirurgias e 
atendimento em postos de saúde todo o mês, 
a quase totalidade resultando em recuperação 
integral, não podem e não devem ser desme-
recidas exatamente por aqueles que têm a res-
ponsabilidade da informação correta e que não 
comportam meias-verdades e injustiças que 

geram descrença e desconfiança em área tão 
sensível para a população como é a saúde.

Onde vive a grande massa da população po-
bre, os profissionais médicos de que ela necessita 
não aceitam morar. E, se aceitam, suas famílias 
não aceitam. Além disso, falta infraestrutura 
e faltam outros profissionais da área da saúde. 
Médico só com estetoscópio não resolve nada.

Dificilmente o problema estará sendo solu-
cionado com a importação de médicos estran-
geiros, por um breve período, e com esse apelo 
de propaganda eleitoral forte porque não colo-
cará e não integrará para sempre o profissional 
no seio daquela população pobre.

A solução só será conseguida quando os 
médicos residirem na área em que trabalham, 
onde vivem os seus pacientes. O que se tem 
oferecido ao povo sofrido são apenas maquia-
gem e propaganda demagógica, sem atender 
aos requisitos básicos da profissão médica: 
ética, vínculo e responsabilidade.

E, para finalizar, sobre este programa elei-
toreiro do Mais Médicos, repito o que já foi es-
crito pelo notável professor Adib Jatene :”Pior 
que um ignorante que nada pode fazer é um 
incompetente diplomado que se dispõe a fa-
zer o que não sabe.”
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Levanta-te médico!

E D I T O R I A L  2

“Levanta-te médico, porque este é um momento 
difícil e de reflexão; envolve sonhos e conquistas; 
hombridade e dignidade; homens e homens. Não 
importa se és ou não corajoso, contanto que sempre 
combatas como se o fosses: a verdadeira coragem é, 
por vezes, uma opção.”

Iniciava assim, em maio de 1991, uma men-
sagem, por mim dirigida aos médicos de todo o 
Brasil atingidos pelos vários congelamentos de 
preços e serviços, acuados pelo governo e pelos 
diversos planos de saúde, impedindo que sua 
entidade representativa nacional (AMB) con-
tinuasse atualizando os valores de honorários 
médicos por serviços prestados com base em 
sua tabela referencial (THM-e-CH).

A luta pelo direito de estabelecer Honorários 
Médicos tornava-se difícil considerando a dife-
rença de força e poder do outro lado. Ameaças, 
processos e portarias ministeriais tumultua-
vam ainda mais a crise. Mesmo assim, a AMB, 
na qual eu exercia a presidência, não recuou, 
enfrentando a tudo e a todos mostrando que 
esse direito era sagrado em todas as profissões 
e exigia respeito à dignidade do médico. Era 
preciso, pois, chegar a todos os esculápios uma 
forma de encorajá-los e darem o apoio necessá-
rio que precisávamos.

Mais adiante, nesse caminho, a mensagem 
enfatizava: “Levanta-te médico, sai desse in-
dividualismo e dá tua parcela de contribuição 
para que juntos possamos vencer mais esta ba-
talha: não nascemos fortes, tornamo-nos fortes. 
Dize que não te vendes por qualquer preço; que 
tens o direito de estabelecer valores para teu 
trabalho; que defendes a tua tabela de honorá-
rios, pois, te valoriza e dignifica.”

Como acontece, ainda hoje, a desunião da 
classe médica é fato lamentável. Tantos anos 
se passaram e nós não aprendemos a lutar e 
reivindicar como fazem os metalúrgicos, que 
a um simples sinal de mobilização, os patrões 
procuram de imediato um acordo formal.

Analisando estes fatos, o saudoso cirurgião 
mineiro Júlio Sanderson de Queiroz costumava 
dizer: a diferença está na base dos metalúrgi-
cos; praticamente todos têm a mesma base fa-
miliar e econômica. Desta forma, acrescentava 
o cirurgião, “eles são unidos, mesmo em se 
odiando”.

E os médicos? Ah! Dizia ele. Não existe esse 
fato significativo: uns têm suas origens da clas-
se A; outros da B; outros ainda da C. Muitos 
são filhos de empregados em lojas, bares, segu-
rança pública, supermercados etc., e lutam com 

Get up Doctor!

Antonio Celso Nunes Nassif*

* Doutor em Medicina pela UFPR, foi presidente da Associação Médica Brasileira e da Associação Médica do Paraná.

“As formigas reunidas derrubam um leão.”
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muita dificuldade. Por isso, dizia o cirurgião, 
“eles são desunidos mesmo em se amando”.

Minha mensagem termina fazendo um 
apelo aos médicos brasileiros. “Levanta-te 
médico, combate com vigor e decisão aque-
les que usam o teu trabalho com objetivo de 
lucro; não deixe que teus olhos sejam cegos, 
teus ouvidos não escutem e tua boca se cale 

diante das forças poderosas e aéticas que ten-
tam subjugar-te e a toda classe médica. Exige 
que tua profissão seja respeitada como me-
rece; mostra a todos que apesar de não teres 
salários justos e condições ideais de trabalho 
és capaz de exercê-la com honra e dignidade.”

Para ser atual, esta mensagem, não precisa 
dizer mais nada.
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Caracterização epidemiológica da enxaqueca  
e sua relação com manifestações alérgicas
Epidemiological characterization of migraine and its relationship with allergic episodes

Luiz Ronaldo Alberti¹
Giselle Lelis Burgarelli2

Karla Matos Oliveira Mendes2

Andy Petroianu3

R E S U M O

OBJ ET I VO: Verificar a existência de associação entre enxaqueca e manifestações alérgicas.
MÉTODOS: Este estudo retrospectivo, do tipo caso-controle foi conduzido por meio de entrevis-
tas com 200 pacientes consecutivos aleatórios, com idades entre 25 e 59 anos, de ambos os sexos, 
distribuídos em dois grupos: Grupo 1 (n = 100) : pessoas sem relato de enxaqueca. Grupo 2 (n = 
100): pessoas com relato de enxaqueca. Os entrevistados foram identificados de acordo com a ida-
de, sexo e cor de pele, a existência de alergia e suas características. O diagnóstico de enxaqueca 
foi  confirmado por médico especialista. Os pacientes tiveram seu quadro clínico classificado con-
forme o Headache	Classification	Subcommitee	of	International	Headache	Society	e foram investigados 
sobre alergia. Foram excluídos os casos que não preencheram os critérios deste trabalho e quando 
houve dúvida em relação às respostas. Foram utilizados os testes t de Student, qui-quadrado e 
exato de Fisher para avaliação dos resultados. Calculou-se também o odds ratio e o intervalo de 
confiança. A significância foi considerada para p < 0,05.
R ESU LTA DOS: Houve maior incidência de enxaqueca em mulheres e em pessoas melanodér-
micas. Os pacientes com enxaqueca apresentaram maior incidência de alergia quando comparados 
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ao grupo controle (p = 0,000001). Crise alérgica de via respiratória teve relação com o início da en-
xaqueca (p = 0,000004).
CONCLUSÃO: De acordo com o presente estudo, as mulheres apresentam enxaqueca com 
maior frequência que os homens e há relação entre manifestações alérgicas e enxaqueca.
DESCR I TOR ES: Enxaqueca Sem Aura; Cefaleia; Hipersensibilidade.

Alberti LR, Burgarelli GL, Mendes KMO, Petroianu A. A Caracterização epidemiológica da 
enxaqueca e sua relação com manifestações alérgicas. Rev. Med. Res., Curitiba, v.15, n.4, p. 
250-257, out./dez. 2013.

I N T R O D U Ç Ã O
Enxaqueca é a segunda cefaléia primária 

mais comum, após a cefaleia tensional, com pre-
valência de cerca de 15% na população feminina 
e cerca de 5 % em homens(1,2). Ela ocorre princi-
palmente na faixa etária entre 25 e 45 anos(2).

Essa afecção caracteriza-se por cefaleia crô-
nica, que se manifesta com episódios que du-
ram de quatro a 72 horas. Ela é de localização 
unilateral, pulsátil, de intensidade moderada 
ou grande e piora com atividade física. Asso-
cia-se a náuseas, vômitos, foto e fonofobia. Em 
15% dos casos, é precedida de sintomas neu-
rológicos focais reversíveis (aura), que evoluem 
gradualmente em cinco a 20 minutos, com 
resolução em até 60 minutos(2,3). Alguns sin-
tomas premonitórios (pródromos) precedem 
esse quadro em um período que varia entre 
poucas horas e dois dias. Esses pródromos 
caracterizam-se por hiperatividade, depressão 
psíquica, retenção hídrica, irritabilidade, boce-
jos repetidos, dificuldade de memória, desejos 
por determinados alimentos, sonolência, entre 
outros(2-4).

Os indivíduos que produzem níveis eleva-
dos de IgE em resposta a antígenos ambientais 
e que apresentam resposta de hipersensibilida-
de intensa são classificados como alérgicos. As 
pessoas normais geralmente sintetizam outros 

isotipos de imunoglobulinas, tais como IgM e 
IgG, e apenas pequenas quantidades de IgE. A 
alergia é o distúrbio mais comum do sistema 
imunitário e afeta cerca de 20% da população 
dos Estados Unidos, podendo assumir dife-
rentes formas, como rinite, asma, urticária e 
eczema(5-9).

Manifestações alérgicas decorrem de res-
posta exacerbada do sistema imune a substân-
cias antigênicas(10). Estudos recentes sugerem 
que células T CD4+ atuam regulando a ativida-
de de outros linfócitos e limitando sua agressi-
vidade(11). Portanto, a alergia pode ser parcial-
mente decorrente de insuficiência funcional 
desses linfócitos controladores(12-14).

De acordo com diversos autores há uma pos-
sível associação entre enxaqueca e desordens 
alérgicas ou de hipersensibilidade(15,27). Traba-
lhos epidemiológicos e clínicos mostraram que 
crianças com enxaqueca ou com história fami-
liar de enxaqueca são mais acometidas por de-
sordens atópicas(15,26,28,29). Entretanto, o processo 
fisiopatológico envolvido na relação entre aler-
gia e enxaqueca continua controverso(15,25,30).

Há relatos de alterações de imunoglobuli-
nas, fatores do complemento, mediadores celu-
lares, citocinas e células inflamatórias durante 
as crises de enxaqueca, sugerindo a influência 
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de mecanismos imunológicos(30,31). Uma das hi-
póteses especuladas é a ligação genética entre 
esses dois distúrbios, e propõe que tanto a en-
xaqueca quanto a asma estão associadas a um 
HLA específico(32-40).

Os altos níveis de IgE, frequentemente en-
contrados em pacientes atópicos , fazem parte 
do mecanismo de liberação da histamina(30,41), 
com consequentes  manifestações alérgicas(30,31). 
Nos pacientes com enxaqueca também ocorre 
elevação de histamina no plasma, na urina e 
no líquor(30,42,43). Antagonistas da histamina no 
receptor H1, como a mepiramina, podem abo-
lir ou adiar ataques de enxaqueca. Esses fatos 
fortalecem ainda mais as evidências do pos-
sível papel da histamina na fisiopatologia da 
enxaqueca(30,44,45). Um mecanismo que poderia 
estabelecer a associação entre enxaqueca e ma-
nifestações alérgicas seria a comprovação da 
influência de neuropeptídeos em mastócitos 
especiais, que provocam a liberação de hista-
mina(46) semelhante a efeitos da IgE em mastó-
citos locais(30,47).

Recentes observações clínicas e experimen-
tais sugerem que eventos neurofisiológicos en-
dógenos no neocórtex promovem a liberação 
de substâncias nociceptivas, que podem ati-
var fibras não-mielinizadas, assim como sen-
sibilizar neurônios aferentes perivasculares, 
como os trigeminovasculares, para mediadores 
transportados pela circulação sanguínea(2).

O mecanismo da enxaqueca pode ser dividi-
do em três fases. A primeira é a geração de um 
estímulo nervoso no tronco cerebral. A segun-
da pode ser considerada como ativação vaso-
motora, durante a qual artérias intra ou extra-
cranianas podem contrair-se ou dilatar-se. Na 
terceira fase, células do núcleo caudal do trigê-
meo liberam neuropeptídeos vasoativos em fi-
bras trigeminovasculares, o que possivelmente 

explica o edema dos tecidos moles e a sensibi-
lidade à dor dos vasos sanguíneos durante os 
ataques de enxaqueca. A ativação de qualquer 
uma das três fases é suficiente para a produção 
de enxaqueca(48).

O mecanismo vasogênico da enxaqueca tem 
por base a vasoconstrição intracraniana e de-
sencadeia os sintomas da aura. A cefaleia re-
sulta da dilatação de rebote e da distensão dos 
vasos cranianos, bem como da ativação dos 
axônios nociceptivos perivasculares(2). Desse 
modo, a histamina também provoca dor por 
ser um potente vasodilatador(30,49).

Os níveis de histamina em pacientes com 
enxaqueca são mais elevados, tanto durante 
as crises, nas quais os valores desse mediador 
estão ainda mais elevados, quanto nos perío-
dos de remissão dos sintomas, indicando que 
há  sensibilidade maior à histamina em condi-
ções alérgicas(30). É provável que a incidência 
de enxaqueca seja maior durante os episódios 
de alergia(25,30). Tais evidências sugerem que os 
portadores de enxaqueca apresentam fatores 
adicionais que afetam a produção de IgE(30). O 
aumento dessa opsonina em pacientes alérgi-
cos pode indicar maior sensibilidade de seu 
sistema imune(30).

Com base nos estudos da literatura e a per-
sistência da dúvida relativa à ocorrência de en-
xaqueca em pessoas alérgicas, o objetivo deste 
estudo foi verificar a existência de associação 
entre enxaqueca e manifestações alérgicas.

M É T O D O S
A presente pesquisa foi realizada de acordo 

com as recomendações da Declaração de Hel-
sinque e da Resolução no 196/96 do Ministé-
rio da Saúde sobre pesquisa envolvendo seres 
humanos e aprovada pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa (COEP), da UFMG.
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Este estudo conduzido por meio de entre-
vistas, após consentimento informado, com 
200 pacientes consecutivos dos ambulatórios 
do Hospital das Clínicas da UFMG, que foram 
aleatoriamente incluídos pelos autores nesta 
pesquisa. A veracidade dos dados foi estimu-
lada pela garantia de sigilo quanto à identifica-
ção dos entrevistados.

O trabalho foi realizado com voluntários 
adultos de ambos os sexos, distribuídos em 
dois grupos:

Grupo 1 (n = 100) : pessoas consecutivas que 
relataram nunca terem tido enxaqueca.

Grupo 2 (n = 100): pessoas consecutivas que 
afirmaram terem crises de enxaqueca. 

Todos os entrevistados foram identificados de 
acordo com a idade, sexo e cor de pele (leucodér-
micas, feodérmicas, melanodérmicas) e responde-
ram a um questionário com o objetivo de verificar 
a existência de alergia e estabelecer suas caracte-
rísticas (vias aéreas, dermatológica, atopia).

Os pacientes que possuíam diagnóstico pré-
vio de enxaqueca, confirmado por médico neu-
rologista que descartou outras causas de cefa-
leia, foram submetidos a exame neurológico 
completo. Esse quadro clínico foi classificado 
pelo neurologista conforme Headache	Classifica-
tion	Subcommitee	of	International	Headache	Socie-
ty. A avaliação neurológica foi confirmada em 
prontuário médico, por diversos médicos que 
tiveram acesso aos pacientes. De posse do exa-
me neurológico prévio, os autores deste traba-
lho investigaram em cada paciente a sua rela-
ção com os episódios de enxaqueca.

Avaliou-se a presença de aura e qualida-
de da dor (pulsátil ou variável). Investigou-se 
também relato de náusea, vômitos, fotofobia, 
fonofobia e sintomas neurológicos associados. 
Os pacientes do Grupo 2 foram ainda classifica-
dos em relação ao período compreendido entre 

o início e o término do período doloroso da en-
xaqueca, sua localização e intensidade da dor.

Registraram-se os tratamentos para alergia 
e para enxaqueca, além de verificar-se a exis-
tência de doenças associadas. Deve-se ressaltar 
que foram excluídos todos os casos que não 
preencheram completamente os critérios es-
tabelecidos para enxaqueca e aqueles em que 
houve dúvida referente à alergia. Pacientes 
com relato de alergia a determinados alimen-
tos foram também retirados desta casuística, 
pois esse quadro pode ser confundido com in-
tolerância ou intoxicação alimentar. Da mesma 
maneira, não foram consideradas as pessoas 
cujas respostas geravam dúvida quanto à ve-
racidade ou quando elas se manifestavam de 
forma inexata.

O dimensionamento da amostra teve por 
base o cálculo amostral segundo a fórmula: n = 
z 2 1-α/2 / 4d2 , considerando α = 0,05 e β = 0,90. 
Por esse cálculo, a amostra mínima confiável é 
de 96 pacientes. Para avaliar a comparabilida-
de dos grupos com base na idade, realizou-se o 
teste t de Student para amostras contínuas não 
pareadas. Para avaliar a homogeneidade da 
amostra e as diferenças entre os parâmetros, 
foram utilizados os testes qui-quadrado e exa-
to de Fisher. Calculou-se também o odds ratio e 
o intervalo de confiança das variáveis analisa-
das. As diferenças foram consideradas signifi-
cativas para valores correspondentes a p < 0,05.

R E S U L T A D O S
A idade dos pacientes variou entre 25 e 59 

(39,00  10,69) anos, no Grupo 1 e entre 25 e 60 
(39,31  10,69) anos, no Grupo 2, sem diferença 
entre os grupos (p = 0,8378).

Foi observada maior incidência de enxaque-
ca em mulheres (p < 0,00001) (OR = 57,52) (12,92 
< OR < 356,93).
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A Tabela 1 mostra a distribuição dos grupos 
de acordo com a cor da pele e sua comparação 
com a população total do Estado de Minas Ge-
rais. Observa-se que os pacientes melanodérmi-
cos apresentaram incidência maior de enxaqueca 
(20%), quando comparados com a população me-
lanodérmica do Grupo 1 (controle) e a geral do Es-
tado de Minas Gerais (7%)(50) (p = 0,014). Do mes-
mo modo, apesar de os pacientes leucodérmicos 
corresponderem a 59% do Grupo 1, foi verificada 
enxaqueca em 37% dos pacientes leucodérmicos 
do Grupo 2 (p = 0,002). Não houve diferença na in-
cidência de enxaqueca em pacientes feodérmicos 
quando comparados com o Grupo 1 (p =  0,1461).

Os pacientes portadores de enxaqueca apre-
sentaram maior incidência de alergia (51 pa-
cientes), quando comparados com o grupo con-
trole (18 pessoas) (p = 0,000001) (OR = 4,16) (2,08 
< OR < 8,41). Dos 18 pacientes que apresentaram 
alergias no Grupo 1, houve maior incidência 
de manifestações alérgicas relacionadas à via 
respiratória (14 pacientes), seguidas de derma-
tológicas (3 casos) e apenas um caso de atopia 
(p = 0,005). Em relação ao Grupo 2, 29 pessoas 
apresentaram alergia relacionada ao sistema 

respiratório e 22 dermatológica (p = 0,257).
No Grupo 2, 46 % das pessoas com enxaque-

ca relataram presença de aura e 54% não tive-
ram manifestação alguma que antecedesse a 
crise de enxaqueca (p = 0,259). Dos 51 pacientes 
portadores de enxaqueca e que apresentavam 
alergia, 26 (50,98%) relacionavam o início das 
crises de enxaqueca ao surgimento das mani-
festações alérgicas (p = 0,843).

Observou-se ainda que 88,46% (23 casos) 
dos pacientes que relacionavam o inicio das 
crises de enxaqueca ao aparecimento das ma-
nifestações alérgicas apresentavam alergias de 
vias aéreas e 11,54% (3 pacientes) tinham aler-
gias dermatológicas. Dentre os pacientes que 
não observaram influência das manifestações 
alérgicas nas crises de enxaqueca, 24% tinham 
alergias de vias aéreas e 76% dermatológicas. 
Houve relação entre a crise alérgica de via aé-
rea e o início da enxaqueca (p = 0,000004). Os 
pacientes com manifestações alérgicas das vias 
aéreas têm possibilidade 5,82 vezes maior de 
desencadear crise de enxaqueca, se compara-
dos com os pacientes com manifestações alér-
gicas dermatológicas (OR= 5,82; 2 < OR < 16,92). 
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Grupo 1 Grupo 2 P
IDADE (Age)

Mínima 25 25
Máxima 59 60
Média ± DPM 39,00 ± 10,69 39,31 ± 10,69
GÊNERO (Gender)

Masculino (Male) 54 2 < 0,00001
Feminino (Female) 46 98 < 0,00001

COR DA PELE (Skin Color)

Leucodérmicos (White) 59 37 = 0,002
Feodérmicos (Brown) 33 43
Melanodérmicos (Black) 8 20 = 0,014

Tabela 1. Características demográficas de 100 pacientes sem enxaqueca (Grupo 1) e 100 pacientes com quadro 
clínico de enxaqueca (Grupo 2).
Epidemiological data of 100 patients without migraine (Group 1) and 100 patients with migraine (Group 2).

DPM = Desvio Padrão da Média



255Rev Med Res. 2013 Out/Dez;15(4): 241-328

Dos 51 pacientes com associação entre enxa-
queca e alergia, 14 relataram período doloroso 
entre 12 e 24 horas, enquanto 36 pacientes tive-
ram dor mais prolongada. Portanto, os perío-
dos dolorosos foram mais longos quando a en-
xaqueca se associou a manifestações alérgicas ( 
p = 0,00001) (OR = 6,34; 2,47 < OR < 16,58).

Com respeito à localização da cefaleia, três 
pacientes relataram dor bilateralmente e 97 
referiram dor de localização central, sendo 40 
casos com acometimento frontal e parietal, 28 
parietal, 20 com dor frontal, e nove com dor 
frontal e occipital.

No Grupo 2 não houve diferença entre a lo-
calização ou a intensidade da cefaleia e a pre-
sença de alergia (p = 0,9207). A dor foi caracte-
rizada como pulsátil em 97 pacientes e variável 
em apenas três pacientes.

D I S C U S S Ã O
A incidência de 98% de enxaqueca nas 

mulheres (Tabela 1) confirma a expectativa 
esperada, de maior acometimento desse qua-
dro no sexo feminino, o que pode sugerir a 
participação de fatores hormonais na patogê-
nese dessa afecção.

Os pacientes portadores de enxaqueca apre-
sentaram maior incidência de alergia, sendo 
que grande parte deles relaciona o início das 

crises de enxaqueca ao aparecimento das ma-
nifestações alérgicas, principalmente quando a 
alergia é da via aérea. Sabe-se que o componen-
te central das reações alérgicas é a degranula-
ção dos mastócitos e basófilos, que são ativados 
pela ligação do antígeno à IgE e por substâncias 
como neuropeptídeos e mediadores neuroen-
dócrinos, resultando em inflamação local(5-9). 
Sabe-se também que as manifestações pato-
lógicas das doenças alérgicas dependem dos 
tecidos nos quais os mastócitos exercem seus 
efeitos, assim como do tempo de evolução dos 
processos inflamatórios(5-9). O local de contato 
do alergeno com o organismo determina os te-
cidos que serão envolvidos, enquanto a concen-
tração de mastócitos nos órgãos-alvos contribui 
para a gravidade das respostas(5-9). Como essas 
células são particularmente abundantes no tra-
to respiratório e na pele, esses tecidos sofrem 
mais nas reações de hipersensibilidade imedia-
ta(5-9). Desse modo, o mecanismo fisiopatológi-
co de início e manutenção da enxaqueca pode 
ser influenciado por mediadores de alergia.

As características dos mastócitos de dife-
rentes locais são variáveis e podem provocar 
diversas reações de hipersensibilidade ime-
diata. Embora o significado fisiopatológico 
dessas subpopulações de mastócitos ainda 
não esteja completamente conhecido, há evi-
dências do papel desempenhado por cada 
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Alergia (Allergy) Enxaqueca (Migraine) Total
Relacionada à alergia 
(Related to allergy)

Sem relação com alergia 
(No relation to allergy)

Respiratória 
(Respiratory) 

23 * 6 29

Dermatológica (Skin) 3 * 19 22
Total 26 25 51

Tabela 2. Relação entre os episódios de enxaqueca e de manifestações alérgicas em 51 pacientes portadores 
de enxaqueca que apresentavam alergia.
Relationship between migraine and allergic manifestations in 51 migraine patients with allergy,

* p = 0,000004
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uma delas no processo alérgico(5-9). Desse 
modo, talvez a enxaqueca seja, pelo menos em 
parte, expressão intracraniana de uma reação 
alérgica em indivíduos propensos a ela com 
níveis mais elevados de IgE, maiores concen-
trações de mastócitos encefálicos e, portanto, 
maior sensibilidade a alergenos.

O resultado final da cascata alérgica é a 
vasodilatação(2,5-9). O que diferencia os tipos 
de manifestação alérgica é a concentração 
de mastócitos sensíveis em cada órgão ou 
tecido(5-9). Desse modo, sugere-se que ao se 
evitar alguns alergenos, pode-se prevenir a 

vasodilatação intracraniana, com consequen-
tes episódios de enxaqueca(30).

C O N C L U S Ã O
De acordo com o presente estudo, confir-

ma-se que as mulheres apresentam mais en-
xaqueca do que os homens e há relação entre 
manifestações alérgicas e enxaqueca. Novas 
pesquisas em pacientes com alergia e com 
enxaqueca são necessárias para melhor enten-
der-se a influência dos mecanismos alérgicos 
nesse quadro e esclarecer-se a relação entre 
alergia e enxaqueca.

A B S T R A C T

BACKGROUND: To verify the relation between migraine and allergic episodes.
METHODS: This retrospective case-control study was carried out by mean of interviews with 
200 random consecutive people, of ages between 25 and 59 of both genders, distributed into two 
groups: Group 1 (n = 100): people with migraine history and Group 2 (n = 100): people without 
migraine history. All of them were identified by age, gender, skin color and stressing episodes 
of allergy and their characteristics. The diagnosis of migraine was confirmed by specialists. The 
clinical manifestations were classified according to Headache Classification Subc ommitee of In-
ternational Headache Society. The relationship between migraine and allergy was investigated. 
Doubts related to the studied parameters or to the responses obtained at the interviews were 
criteria of exclusion. The results were compared using Student ś t test, chi-square test and Fisher ś 
exact test. Odds ratio and confidence intervals were calculated as well. The significance was con-
sidered for values corresponding to p < 0,05.
RESULTS: RWomen and black skin people presented a higher incidence of migraine. The pa-
tients with migraine had a higher incidence of allergy in comparison with the control group (p 
= 0,000001). Relation between respiratory allergic episode and the beginning of a migraine crisis 
was verified (p = 0,000004).
CONCLUSION: According to the present study women and black skin people present higher fre-
quency of migraine, and migraine is related to allergy.
KEYWORDS: Migraine without Aura; Headache; Hipersensibility.

Caracterização epidemiológica da enxaqueca  
e sua relação com manifestações alérgicas



257Rev Med Res. 2013 Out/Dez;15(4): 241-328

R E F E R Ê N C I A S
1. Senior K. Migraine: more than just a headache. Mol 

Med Today. 2000 Aug;6(8):297-8.
2. Cutrer FM, Moskowitz MA. Cefaléias e outras dores 

de cabeça. In: Cecil RLF, Ausiello D. Tratado de Me-
dicina Interna. 22ª ed. Rio de Janeiro: Elsevier; 2005, 
p. 2306-12.

3. The International Classification of Headache Disor-
ders: 2nd Edition. Headache Classification Subcom-
mittee of the International Headache Society. Ceph-
alalgia. 2004;24 Suppl 1:9-160.

4. Petroianu A, Soares ARG, Rocha CG, Souza CM, Car-
doso FA, Silva ML. Relation between migraine, dia-
betes mellitus and physical exercise. Medicina. 2000 
Out-Dec;33:515-519.

5. Abbas AK, Lichtman AH, Pober JS. Imunologia Celu-
lar e Molecular. 4ªed. Rio de Janeiro: Revinter; 2003. 
p. 424-444.

6. Machado ML, Ortega MC. Prevalencia de aeroaler-
genos como causa de síntomas respiratorios en 
pacientes acompañados en la consulta externa de 
alergia e inmunopatología del hospital de clínicas 
de la facultad de medicina de la Universidad de 
São Paulo, Brasil. Rev Asoc Colomb Alerg Inmunol. 
2000;9:63-69.

7. Camargos PAM, Castro RM, Feldman JS. Prevalence 
of symptomas related to asthma among scholchil-
dren in Campos Gerais, Brazil. Rev Soc Boliv Pediatr. 
1999;38:111-17.

8. Aguiar Filho AS, Lopes Neto EP, Sarinho ES, Vas-
concelos MM, Accioly LS, Leão MJ, et al. Asthma 
concepts and epidemiological tools for preva-
lence researches. Rev Port Pneumol. 2004 Jul-
Aug;10(4):319-29.

9. Bascom R. Environmental factors and respiratory 
hypersensitivity: the Americas. Toxicol Lett. 1996. 
Aug;86(2-3):115-30.

10. Petroianu A, Chaves DN, De Oliveira O Jr. Compara-
tive incidence of allergy in the presence or absence 
of cancer. J Int Med Res. 1995. Sep-Oct;23(5):358-63.

11. Annacker O, Pimenta-Araujo R, Burlen-Defranoux O, 
Barbosa TC, Cumano A, Bandeira A. On the ontog-
eny and physiology of regulatory T cells. J Immunol. 
2001 Mar 1;166(5):3008-18.

12. Lima HC. Papel das células T reguladoras no de-
senvolvimento de dermatoses. An Bras Dermatol. 
2006;81(3):269-281.

13. Hennino A, Vocanson M, Chavagnac C, Saint-Mezard 
P, Dubois B, Kaiserlian D, et al. Fisiopatologia da der-
matite de contato alérgica: papel das células T CD8 
efetoras e das células T CD4 regulatórias. An Bras 
Dermatol. 2005;80(4):335-47. 

14. Petroianu A, Zac RI, Machado VM, Alberti LR. Asso-
ciation of allergy, infertility and abortion. Rev Assoc 
Med Bras. 2005 May-Jun;51(3):177-80.

15. Wendorff J, Kamer B, Zielinska W, Hofman O. Allergy 
effect on migraine course in older children and ado-
lescents. Neurol Neurochir Pol. 1999;33 Suppl 5:55-65.

16. Gurkan F, Ece A, Haspolat K, Dikici B. Parenteral 
history of migraine and bronchial asthma in chil-
dren. Allergol Immunopathol (Madr). 2000 Jan-
Feb;28(1):15-7. 

17. Gazerani P, Pourpak Z, Ahmadiani A, Hemmati A, 
Kazemnejad A. A correlation between migrane, his-
tamine and immunoglobulin E.  Scand J Immunol. 
2003 Mar;57(3):286-90.

18. Heatley RV, Denburg JA, Bayer N, Bienenstock J. 
Increased plasma histamine levels in migraine pa-
tients. Clin Allergy. 1982 Mar;12(2):145-9.

19. Gastillo J, Martinez F, Corredera E, Lema M, Noya 
M. Migraine and histamine: determining histidine in 
plasma and cerebrospinal fluid during migraine at-
tacks. Rev Neurol. 1995 Jul-Aug;23(122):749-51.

20. Mansfield LE. The role of antihistamine therapy in 
vascular headaches. J Allergy Clin Immunol. 1990 
Oct;86(4 Pt 2):673-6.

21. Lassen LH, Thomsen LL, Olesen J. Histamine induc-
es migraine via the H1- receptors. Support for the 
NO hypothesis of migraine. Neuroreport. 1995 Jul 
31;6(11):1475-9.

22. Theoharides TC, Letoumeau R, Patra P, Hesse L, 
Pang X, Boucher W, et al. Stress-induced rat intesti-
nal mast cell intragranular activation and inhibitory 
effect of sulfated proteoglycans. Dig Dis Sci. 1999 
Aug;44(8 Suppl):87S-93S.

23. Neubauer D, Kuhar M, Ravnik IM. Antihistamine re-
sponsive cluster headache in a teenaged girl. Head-
ache. 1997 May;37(5):296-8.

24. IBGE-SEI/SEPLAN-MG. Censo demográfico do Esta-
do de Minas Gerais 2004 [monografia na internet]. 
Rio de Janeiro: IBGE; 2004 [Acesso em jul 2013]. 
Disponível em: http://www.ibge.gov.br/estadosat/
temas

Caracterização epidemiológica da enxaqueca  
e sua relação com manifestações alérgicas

Conflito de interesses: nenhum
Fonte de financiamento: nenhuma
Recebido em: 21/08/2013
Aprovado em: 05/10/2013

Correspondência:
Andy Petroianu
Av. Afonso Pena, no 1626, Apto 1901.
CEP 30130-005, Belo Horizonte, Minas Gerais.
FONE(FAX): (31) 3274-7744
E-MAIL: petroian@medicina.ufmg.br



258 Rev Med Res. 2013 Out/Dez;15(4): 241-328

Gilberto Simeone Henriques¹
Cristiane Vieira Helm2

Maria Lúcia Ferreira Simeone3

A R T I G O  O R I G I N A L

Comparação da glicemia de ratos feitos diabéticos 
por estreptozotocina e de ratos normais a partir 
da ingestão de dietas experimentais ricas em 
fibra alimentar de diferentes fontes
Comparison between blood glucose from diabetic streptozotocin induced rats and  

normal ones obtained by intake of different experimental fiber enriched diets

Trabalho realizado no curso de Nutrição da Universidade Federal de Minas Gerais – Belo Horizonte (MG), Brasil.
1. Professor Adjunto III, Curso de Nutrição da UFMG.
2. Pesquisadora – Embrapa Florestas – Colombo – PR.
3. Pesquisadora – Embrapa Milho e Sorgo – Sete Lagoas – MG.

R E S U M O

OBJ ET I VO: Como consequência do desenvolvimento econômico, nota-se o avanço rápido da 
morbimortalidade por diabetes, obesidade e doenças cardiovasculares associadas ao consumo de 
alimentos ricos em gorduras, carboidratos e calorias, porém com baixos teores de fibras alimen-
tares. Dentre as fontes de fibras encontram-se alimentos pouco usuais na dieta brasileira como os  
cogumelos e a linhaça, além de outros mais consagrados como a aveia e o trigo.
MÉTODOS: Este trabalho visou estudar o comportamento glicêmico de diferentes fontes de fi-
bras, uma proveniente do macrofungo Agaricus brasiliensis e outra de um mix de farelo de aveia, 
gérmen/fibra de trigo e farinha de linhaça visualizando seu impacto quando administradas pela 
dieta para animais diabéticos. Para tanto, 32 ratos Wistar foram divididos em 4 grupos submeti-
dos aos seguintes tratamentos: 1) ratos não diabéticos alimentados com dieta AIN-93 padrão; 2) 
ratos diabéticos alimentados, com dieta AIN-93 padrão; 3) ratos diabéticos alimentados com dieta 
AIN-93 adicionada de Agaricus brasiliensis; 4) ratos diabéticos alimentados com dieta AIN-93 
adicionada de mix de fibras. A glicemia desses animais foi monitorada semanalmente.
R ESU LTA DOS: Os resultados obtidos mostraram que animais diabéticos e não-diabéticos que 
receberam dietas ricas em fibras, melhoraram o perfil de elevação da curva glicêmica e diminu-
íram a probabilidade de ocorrência de picos glicêmicos. Os animais alimentados com A. brasi-
liensis tiveram elevação mais lenta da glicemia nos pontos iniciais de avaliação comparados a 
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I N T R O D U Ç Ã O

Um dos grandes desafios atuais da Ciência 
da Nutrição é conter o avanço rápido da mor-
bimortalidade por doenças crônicas não trans-
missíveis – DCNT como o diabetes, a obesida-
de e as doenças cardiovasculares, associadas 
ao consumo de alimentos ricos em açúcares, 
gorduras e calorias, porém pobres em fibras 
alimentares que tem lamentavelmente se tor-
nado o padrão da dieta ocidental(1).

Estudos consagrados tem demonstrado que 
dietas contendo teores de fibras que atendem 
à recomendação das DRI ś, de 25 a 30 gramas/
dia, por período prolongado, melhoram signi-
ficativamente o controle glicêmico e reduzem 
o requerimento diário de insulina exógena(2).

Existem vários tipos de fibra alimentar: lig-
nina, celulose, pectinas, gomas, mucilagens, 
frutooligossacarídeos (FOS), inulina e frações 
de amido resistente, que são classificadas de 
acordo com sua solubilidade em água (solúveis 
e insolúveis), sua estrutura e o grau de fermen-
tação. Segundo Hodge et al. (2004)(3), dentre os 
inúmeros benefícios que a fibra traz para in-
divíduos sadios ou diabéticos, destacam-se: 
- Digestão e absorção lentas dos nutrientes, 

diminuição da glicose plasmática pós-pran-
dial, aumento da sensibilidade dos tecidos à 
insulina, aumento do número de receptores de 
insulina, estimulação do uso da glicose pelos 
tecidos periféricos, controle da produção hepá-
tica de glicose, diminuição da liberação de hor-
mônios contrarreguladores (glucagon), dimi-
nuição do colesterol sérico e de triacilgliceróis 
em jejum e pós-prandiais, além de aumentar a 
saciedade entre as refeições(4).

Matrizes alimentares como o cogumelo 
Agaricus brasiliensis, espécie nativa da mata 
Atlântica, tem sido bastante exploradas comer-
cialmente, embora pouco se conheça cientifi-
camente sobre o verdadeiro espectro de suas 
propriedades(5). Os macrofungos de diversos 
gêneros apresentam polissacarídeos homo e 
heteroglucanos com ligações glicosídicas do 
tipo β(1-6) que têm propriedades funcionais, so-
bremaneira por sua atuação ao nível do trato 
gastrintestinal(6). Dentre elas a modulação da 
glicemia tem se destacado face ao conteúdo 
significativo de polissacarídeos de Agaricus bra-
siliensis, remetendo à necessidade de investiga-
ções mais profundas a respeito da influência de 
seu consumo em dietas habituais sobre o com-
portamento glicídico e também metabólico(7).

Henriques GS, Helm CV, Simeone MLF. Comparação da glicemia de ratos feitos diabéticos por 
estreptozotocina e de ratos normais a partir da ingestão de dietas experimentais ricas em fibra 
alimentar de diferentes fontes. Rev. Med. Res., Curitiba, v.15, n.4, p. 258-271, out./dez. 2013.

animais diabéticos alimentados com o mix de fibras. No entanto esse último possui estabilização 
da curva nos primeiros 30 minutos de avaliação, performance significativamente melhor do que 
a encontrada em animais alimentados com Dieta-AIN 93 padrão e celulose como fonte de fibras.
CONCLUSÃO: Concluiu-se que as dietas teste administradas foram capazes de modular a res-
posta glicêmica de ratos diabéticos e não-diabéticos, evitando episódios agudos de hiperglicemia 
e contribuindo para a estabilização das curvas glicêmicas.
DESCR I TOR ES: Diabetes Mellitus Experimental; Índice Glicêmico; Estreptozocina; Ratos.

Comparação da glicemia de ratos feitos diabéticos por estreptozotocina e de ratos normais a 
partir da ingestão de dietas experimentais ricas em fibra alimentar de diferentes fontes
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O mecanismo proposto para o efeito benéfi-
co dos heteroglucanos, no organismo é que es-
tes, assim como as fibras em geral, não são di-
geridos pelas enzimas do trato gastrintestinal, 
não sendo, portanto, absorvidos. Permanecen-
do na luz intestinal, devido à sua solubilidade, 
incorporam água em sua estrutura, formando 
géis. Estes géis interferem na absorção de nu-
trientes tais como o colesterol e carboidratos(8).

O teor de fibra alimentar total para cogu-
melos é alto. Alimentos ricos em fibras alimen-
tares podem ser considerados funcionais uma 
vez que esses componentes afetam de forma 
positiva uma ou mais funções no corpo huma-
no (Guillon et al., 2000)(9).

Fibras alimentares são os polissacarídeos e 
a lignina de vegetais que não são digeridos 
pelas enzimas digestivas e são classificadas, 
quanto à sua solubilidade em água, em solú-
veis (pectinas, beta-glicanas, gomas, mucila-
gens e algumas hemiceluloses) e insolúveis 
(pectinas insolúveis, celulose, hemiceluloses 
e lignina). 

A espécie A. brasiliensis, ou Champignon- 
do-brasil, apresenta alto teor de fibras alimen-
tares, em média 26,22%, desses, 5,22% são fi-
bras alimentares solúveis e 21,00% são fibras 
alimentares insolúveis, incluindo β-glucanas, 
quitina, hemicelulose e pectina, para as quais 
têm sido atribuídos inúmeros efeitos fisiológi-
cos. Boa parte da fibra alimentar dos macro-
fungos é devida a síntese maior por esses cogu-
melos de quitina, que ocorre na parede celular 
dos cogumelos a medida que vão alcançando 
um estágio maior de maturação. Este aumento 
de quitina durante o processo de maturação, é 
descrito por Beelman et al. (2004)(10) como um 
efeito positivo para uma maior quantidade de 
fibras alimentares, afirmando que cogume-
los completamente amadurecidos, podem ser 

uma boa fonte de fibra alimentar.
Alguns trabalhos têm demonstrado que os 

componentes das fibras alimentares, em par-
ticular as fibras solúveis, podem influenciar o 
metabolismo de carboidratos e lipídios, exis-
tindo uma associação direta entre a ingestão 
de fibras e a diminuição de risco para doenças 
crônico degenerativas(11).

Dentre as desordens metabólicas, o dia-
betes mellitus tem sido considerado uma das 
grandes epidemias mundiais deste século e, 
junto com a hipertensão é a doença que mais 
mata no Brasil. É também a principal causa de 
internações, por complicações como doença 
cardiovascular, diálise por insuficiência renal 
crônica e amputações de membros inferiores. 
Entretanto, o diabetes pode ser evitado ou 
mesmo controlado, a partir da adoção de hábi-
tos de vida saudáveis e alimentação adequada.

Do ponto de vista nutricional, indivíduos 
diabéticos devem manter a glicemia o mais 
próximo possível dos valores considerados 
normais, evitando variações bruscas ao longo 
do dia, o que pode ser em geral conseguido 
distribuindo corretamente os macronutrien-
tes da dieta, exercício físico e mesmo com a 
associação com hipoglicemiantes. O monito-
ramento de carboidratos da dieta é a estraté-
gia chave para alcançar o controle glicêmico, 
visto que a quantidade de carboidrato consu-
mido é um forte preditor da resposta glicê-
mica(12,13). Recomenda-se uma dieta contendo 
carboidratos derivados de frutas, vegetais, 
grãos integrais, legumes e leite desnatado 
para uma vida saudável(14).

Neste contexto, o consumo na dieta habitual 
de alimentos que contenham fibra alimentar 
pode potencializar o caráter hipoglicemian-
te das fibras solúveis, diretamente relaciona-
da à redução na taxa de absorção da glicose 
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alimentar, devido ao aumento da viscosidade 
do conteúdo intestinal, que retarda o contato 
da glicose com a área absortiva, segundo des-
crito por Bugni (2008)(15). Associados a esse fa-
tor, os polissacarídeos que possuem grau de 
polimerização superiores a 10, contidos em ali-
mentos integrais, possuem taxas de hidrólise e 
absorção diferentes, que dependem das diver-
sas frações de amido existentes. Partes resis-
tentes derivam da parede celular de grãos, re-
gulam a digestão dos carboidratos no intestino 
e são determinantes da função dos carboidra-
tos no cólon, como os processos de fermenta-
ção, que geram substratos para o crescimento 
de microrganismos benéficos(16).

Evidências científicas sugerem que o uso de 
dietas ricas em fibras alimentares e com con-
teúdo significativo de amido resistente, pos-
suem baixo índice glicêmico e podem trazer 
benefícios no controle do diabetes e de outras 
doenças metabólicas, pelo fato desses alimen-
tos serem absorvidos mais lentamente e conse-
quentemente causarem uma resposta glicêmi-
ca menos intensa e mais uniforme(17,18).

Além dos efeitos sobre a glicemia, o consu-
mo farelos, como o de aveia, pode diminuir os 
níveis de colesterol, o que é benéfico para dia-
béticos além de estimular funções imunológi-
cas, tanto in vitro quanto in vivo(19). Tais fatos 
caracterizam a aveia e seus produtos como ali-
mentos funcionais.

A semente de linhaça, também tem sido as-
sociada a efeitos fisiológicos importantes sobre 
a glicemia e a colesterolemia. Esses têm sido 
associados à presença de componentes como 
o ácido-linoleico associado (ALA), pertencente 
ao grupo ômega-3, lignanas, um fitoestrógeno 
e fibras(20). As lignanas são componentes fenó-
licos que contêm o 2,3-dibenzilbutano em sua 
estrutura, com potencial anticancerígeno e de 

alívio de sintomas da menopausa(21). É também 
fonte de fibras alimentares com boa proporção 
entre solúveis e insolúveis(22).

A utilização de um modelo de indução de 
diabetes em ratos, que mimetize os efeitos da 
síndrome e permita uma avaliação do perfil 
glicêmico em humanos, reveste-se de grande 
importância para o conhecimento da eficá-
cia fisiológica de tais componentes e da ava-
liação criteriosa de produtos fontes de fibras 
alimentares e que contém amido resistente, 
tanto do ponto de vista quantitativo quanto 
qualitativo(23). 

Este trabalho objetivou estudar o compor-
tamento glicêmico de dietas experimentais 
adicionadas de diferentes fontes de fibras ali-
mentares, uma proveniente do macrofungo 
Agaricus brasiliensis e outra de um mix de fa-
relo de aveia, gérmen/fibra de trigo e farinha 
de linhaça, comparando-as quanto ao perfil da 
glicemia de animais normais e feitos diabéti-
cos por administração de streptozotocina.

M É T O D O S

ENSAIOS BIOLÓGICOS
O estudo foi realizado em 32 ratos (Rattus 

novergicus albinus) da linhagem Wistar, ma-
chos, pós-púberes, sadios ao exame clínico, 
pesando entre 200 e 300g, provenientes do 
Biotério da Faculdade Evangélica do Paraná 
(FEPAR). A dieta experimental e água foram 
fornecidas ad libitum.

Para a indução ao Diabetes Melittus, foi 
administrado estreptozotocina (diluído a 2% 
em solução de citrato de sódio 0,05M, pH 6,0) 
na dose de 75mg/kg, via intraperitoneal, após 
um período de jejum de 24 horas. Logo após 
a indução, foi fornecida a dieta novamente, 
para evitar uma hipoglicemia fatal, devido à 
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liberação maciça de insulina que ocorre após 
a destruição das células ß. Após 3 dias, a gli-
cemia capilar foi determinada e somente os 
animais com glicemia de jejum superior a 120 
mg/dl foram considerados diabéticos e selecio-
nados para o experimento. Os animais que não 
responderam positivamente as doses de es-
treptozotocina, foram submetidos a mais uma 
dose de 75mg/kg e 3 dias depois, ao teste da 
glicemia sanguínea.  

Os animais selecionados foram então aloca-
dos de forma aleatória em 4 grupos que rece-
beram dieta padrão semelhante à AIN-93 com 
a mesma concentração glicídica e isocalórica, 
porém com fontes de fibra diversas, caracteri-
zando os seguintes tratamentos: Grupo 1: ratos 
não diabéticos alimentados, via oral, com dieta 
AIN-93 padrão; Grupo 2: ratos diabéticos ali-
mentados, via oral, com dieta AIN-93 padrão; 
Grupo 3: ratos diabéticos alimentados com die-
ta AIN-93 adicionada do Cogumelo Agaricus 
brasiliensis; Grupo 4: ratos diabéticos alimen-
tados com dieta AIN-93 adicionada de mix de 
fibras contendo farelo de aveia, gérmen/fibra 
de trigo e farinha de linhaça. Uma vez por se-
mana, todos os ratos foram colocados em jejum 
de 12 horas e deles coletou-se uma amostra de 
sangue pela veia caudal, para o controle plas-
mático da glicose através do uso de um glucô-
metro ADVANTAGE (Boehringer Mannheim, 
USA). Os tratamentos foram mantidos por um 
período de 21 dias.

Parâmetros Nutricionais Estudados
Foram avaliados o peso, a ingestão hídrica, 

a ingestão alimentar, protéica e de carboidra-
tos e parâmetros bioquímicos (glicemia de je-
jum e curva glicêmica).

Momentos de Avaliação

Os 8 animais normais e os 24 animais dia-
béticos foram avaliados, respectivamente, em 
quatro momentos, 0, 1ª, 2ª, 3ª semana de segui-
mento ou diabetes. Para tanto, momentos an-
tes da avaliação glicêmica, os animais foram 
deixados em jejum durante 2 horas, com sub-
sequente aferição da glicemia e construção da 
curva glicêmica com dados do tempo 0, 5 ,15, 
30, 60, 90 e 120 minutos após a coleta do ma-
terial. Para o monitoramento dos níveis plas-
máticos de glicose foram coletadas amostras 
sanguíneas obtidas da veia caudal dos ratos, 
depositadas em fita glicêmica a ser analisada 
em um glucômetro ADVANTAGE (Boehringer 
Mannheim, USA).

Análise da Composição Nutricional das 
Dietas Teste e Padrão AIN-93

A composição nutricional das dietas teste, 
escolhida devido sua indicação como hipogli-
cemiante e padrão AIN-93 indicada para aten-
der as necessidades nutricionais de roedores 
foi obtida por meio de análises bromatológicas, 
segundo as Metodologias  Oficiais do Instituto 
Adolfo Lutz (BRASIL, 2005)(24) para cada um de 
seus componentes, a saber:

Métodos Para Determinação de Fibra 
Alimentar - Enzimático-Gravimétrico

O teor de fibra alimentar total foi deter-
minado pelo método enzimático/gravimétri-
co. Esse método baseia-se na gelatinização 
e hidrólise parcial do amido com a enzima 
alfa-amilase termorresistente, seguida de 
hidrólise da proteína com uma protease e 
hidrólise do amido residual com uma ami-
loglucosidase. Em seguida, a porção fibra 
foi precipitada pela adição de etanol 95%, 
seguido de filtração e lavagem do resíduo 
com solventes. Após secagem e pesagem dos 

Comparação da glicemia de ratos feitos diabéticos por estreptozotocina e de ratos normais a 
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resíduos, foi feita a determinação de proteí-
na e cinzas no resíduo(24).

Determinação do teor de Umidade – Mé-
todo Gravimétrico

Foi empregada a técnica gravimétrica, com 
calor, cuja umidade corresponde à perda de 
massa do produto quando este é aquecido em 
condições nas quais a água livre foi removida(24).

A amostra fracionada foi pesada em cápsu-
las de porcelana, limpas e previamente nume-
radas e tarada sem umidade, com aproximada-
mente 5g do produto triturado, procedendo-se 
em seguida, a secagem em estufa à 105ºC, du-
rante 12 horas até que toda umidade fosse re-
movida, observada através de duas pesagens, 
com intervalo de 4 horas entre uma e outra, até 
a massa permanecer constante.

Determinação do teor de Lipídios - Extra-
to Etéreo

Utilizou-se a extração contínua em apare-
lho tipo “soxhlet”, utilizando-se éter sulfúri-
co como solvente, cujo ponto de ebulição é de 
35ºC, aproximadamente. A extração foi com-
pletada em 6 horas, quando obteve-se  a massa 
média da fração lipídica(24).

Determinação do  teor de proteínas to-
tais – Nitrogênio Total

A determinação da concentração protéica 
foi realizada por meio de uma digestão ácida, 
na qual o N da amostra foi transformado em 
amônio (NH4)+, o qual posteriormente foi se-
parado por destilação e finalmente dosado por 
titulação. Todo o procedimento passou por três 
etapas: a primeira, digestão da matéria orgâni-
ca, partindo-se de 0,5g de amostra ; a segunda, 
destilação; e a terceira etapa, a titulação com 
HCl 0,1N(24).

Determinação do teor de cinzas – Resí-
duo Mineral Fixo

Foram pesadas em cadinho de porcelana, 
calcinado e tarado, cerca de 2 g da amostra, 
cuja incineração foi feita de modo lento em 
bico de gás, aquecendo-se igualmente todas 
as faces do cadinho. Após a completa carboni-
zação do material, foi realizada a transferên-
cia do cadinho para a mufla aquecida a 550ºC, 
onde permaneceu por cerca de 6 horas para 
total destruição da matéria orgânica. Com o 
resfriamento da mufla para 80ºC, o material 
foi retirado, colocando-o em dessecador, para 
em seguida ser pesado; a massa encontrada 
foi tomada como a fração cinza(24).

Determinação do teor de carboidratos 
totais ou Fração Glicídica – Extrato não Ni-
trogenado (Fração NIFEXT)

A fração NIFEXT – do inglês “Nitrogen 
free extract” – compreende os carboidratos 
mais digestíveis, ou seja, que não estão in-
cluídos na fração fibra. Para o cálculo foram 
somados as cinco determinações do Método 
Wendee: umidade (%) + extrato etéreo (%) + 
proteína (%) + fibras alimentares (%) + cinzas 
(%). Este total foi subtraído do todo (100%) e, 
o resultado encontrado representou de forma 
complementar a fração glicídica total (energé-
tica) do produto.

Determinação do Valor Calórico Total
O VCT de um alimento é baseado nos va-

lores de proteína, carboidratos e lipídios e é 
expresso em kilocalorias por 100 gramas de 
produto (Kcal/100g). Para a determinação do 
valor calórico total das amostras analisadas, 
utilizou-se a equação:

VCT (Kcal/100g) = (proteína x 4)+ (carboi-
dratos x 4) + (lipídios x 9)

Comparação da glicemia de ratos feitos diabéticos por estreptozotocina e de ratos normais a 
partir da ingestão de dietas experimentais ricas em fibra alimentar de diferentes fontes
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Cálculo da Área da Curva Glicêmica
Para o cálculo da área da curva glicêmica, 

foi utilizada a soma dos incrementos da cur-
va, como segue:

Área= (A + B + C + D )t + (D + E)T + E2T
2            2         2(E+F)
Quando: A, B, C, D, E e F representam os 

incrementos sobre a curva glicêmica e T e t re-
presentam o tempo depois da administração 
das dietas(23).

Análise Estatística
A descrição estatística dos dados foi reali-

zada com o auxílio do software Statistica 5.0®. 
A variação total dos dados de cada tratamen-
to foi decomposta a partir de uma Análise 
de Variância de uma via (ANOVA one-way). 
As diferenças entre as médias foram testadas 
aplicando-se o teste t não pareado com nível 
de significância de 95%.

R E S U L T A D O S 

Conforme pode ser observado na Tabela 
1, a administração de diferentes dietas aos 

animais de experimentação, propiciam res-
postas glicêmicas diversificadas, com ele-
vações bastante características em sujeitos 
diabéticos e não diabéticos. Observando-se 
as diferenças nas respostas sobre as cur-
vas glicêmicas representadas pelos deltas 
encontrados, aplicados à equação proposta 
por Wolever e Jenkins (1996)(25) para avaliar 
a curva glicêmica, é possível notar que os 
animais diabéticos alimentados com die-
ta padrão caseína produzem uma resposta 
160 vezes maior no período pós-prandial do 
que seus pares não diabéticos submetidos ao 
mesmo tratamento. Este controle se faz ne-
cessário para que o comportamento distinto 
da curva glicêmica entre animais sadios e 
diabéticos seja demonstrado e depurado ao 
estabelecer comparações e contrastes entre 
os animais diabéticos. A aplicação da mesma 
equação para os outros animais dos grupos 
diabéticos, mostrou que a carga glicêmica 
daqueles que ingeriram a dieta contendo o 
cogumelo Agaricus brasiliensis  foi significati-
vamente menor (P<0,05) do que a provocada 
pela dieta de caseína e pela dieta adicionada 
de mix de fibra.

Tempo
(min)

CAS
Não-

-diabético

Delta CAS
Diabético

Delta COG
Diabético

Delta MIXFIB
Diabético

Delta Área do
Gráfico

0 92,5 ª 304,17 b 308,83 b 306,06 b

5 113,83 ª 21,33 322,50 b 18,33 325,00 b 16,17 365,11 c 59,05 A
15 139,44 ª 46,94 398,00 b 93,83 343,72 c 34,89 370,44 d 64,38 B
30 142,00 ª 49,5 412,17 b 108,00 340,28 c 31,45 384,12 d 78,06 C
45 121,50 ª 29,00 401,00 b 96,83 325,06 c 16,23 357,56 d 51,50 D
60 107,06 ª 14,56 380,00 b 75,83 305,39 c -3,44 319,00 c 12,94 E
90 93,33 ª 0,83 330,17 b 26,00 287,06 c - 21,77 299,10 c -6,96 F
120 94,21 ª 321,32 b 283,12 c 294,50 c

Área 7835,63 17583,17 1361,79 11212,28

Tabela 1. Médias dos incrementos sob a curva glicêmica obtidos dos animais dos quatro grupos experimentais 
e área sobre as curvas.
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A indução do Diabetes Mellitus nos ani-
mais, através da administração de estreptozo-
tocina, elevou as concentrações séricas de gli-
cose significantemente e de forma rápida. Dias 
et al. (2004)(26), também induziu o diabetes nos 
animais através de uma única injeção intraperi-
tonial de estrepzotocina (Sigma Chemical Co., 
St. Louis, MO, EUA) 70mg/kg, e obteve bons 
resultados, considerando diabéticos os animais 
que apresentaram a concentração de glicose 
sanguínea acima de 250mg/dL.

Torrico et al. (2007)(27), realizaram um estudo 
para verificar o efeito hipoglicêmico de Croton 
cuneatus  em ratos diabéticos também induzidos 
pela STZ.  O diabetes experimental foi induzido 
através da administração intraperitonial de STZ 
(Sigma Chemical Co., St. Louis, MO, EUA) em uma 
dose de 50mg/kg de peso corporal dos animais. 
Depois de 48 horas da injeção de STZ, os níveis 
de glicose no sangue dos animais foram mensu-
rados. Animais com aumento da concentração de 
glicose sanguínea maior do que 40% foram consi-
derados diabéticos e incluídos no estudo.

Na Tabela 2 pode-se notar que os níveis de 
glicose sanguínea nos animais submetidos 

à injeção de estreptozotocina mostraram-se 
muito elevados em comparação àqueles que 
não receberam a mesma.

Durante o experimento os animais foram 
submetidos à dieta AIN – 93 cuja preparação 
foi composta basicamente de celulose, amido, 
caseína, sacarose, óleo de soja, mix-mineral, 
mix-vitaminas, L-cistina e Bitartarto de coli-
na. Sua composição centesimal está mostrada 
na Tabela 3 e os dados analíticos das dietas na 
Tabela 4. Para o desafio glicêmico esta dieta 
base de caseína foi acrescida de fontes de fibra 
alimentar, sendo o Cogumelo Agaricus brasi-
liensis no grupo COG e mix de fibras de aveia, 
linhaça e trigo no grupo MIXFIB.

Indução do diabetes 
com estreptozotocina

Glicemia (mg/dL)

Sim 307,45mg/dL + 19,38

Não 92,50 mg/dL + 11,21

Tabela 2. Comparação das glicemias médias dos ani-
mais submetidos à estreptozotocina e daqueles que 
não receberam a dose da droga.

Ingredientes Dietas
CAS COG MIXFIB

Caseína (81,3% 
de proteína)

12,18 12,18 12,18

Aveia - - 15,80

Semente de Linhaça - - 6,00

Gérmen e Fibra de Trigo - - 8,80

Cogumelo Agaricus 
brasiliensis

- 25,00 -

Sacarose 14,00 14,00 14,00

Mistura de Minerais 3,50 3,50 3,50

Mistura Vitamínica 1,00 1,00 1,00

Maltodextrina 13,20 13,20 13,20

Óleo Vegetal (óleo de soja) 5,00 5,00 5,00

Celulose Microcristalina 5,00 - -

Amido de Milho 45,50 25,32 15,52

Tabela 3. Composição Centesimal, em g/100g, das 
Dietas Experimentais utilizadas no ensaio biológico.

Dietas
Experimentais

Umidade
(g)

Cinzas
(g)

Lipídios
(g)

Proteínas
(g)

Fibras
(g)

Nifext
(g)

VCT
(kcal)

CAS 6,58
± 0,92

3,64
± 0,43

6,80
± 1,35

9,90
± 1,31

3,37
± 0,54

69,71
± 2,37

379,64
± 24,11

5 5,78
± 0,84

2,91
± 0,39

8,20
± 1,52

9,20
± 1,55

15,66
± 2,07

58,25
± 3,13

343,60
± 26,31

15 6,12
± 0,73

3,21
± 0,42

7,30
± 1,02

9,50
± 1,27

16,17
± 1,31

57,70
± 4,64

334,50
± 28,34

Tabela 4. Análise da composição centesimal, em g/100g, das dietas utilizadas no experimento.
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Figura 1. Estudo comparativo entre as Glicemias obtidas de Ratos Diabéticos Alimentados com Dieta à base do 
Cogumelo A. brasiliensis, Dieta à base de Mix de Fibras ou Dieta AIN-93 padrão caseína.

Figura 2. Estudo comparativo entre as Glicemias obtidas de Ratos Diabéticos alimentados com Dieta à base do 
Cogumelo A. brasiliensis ou Dieta à base de Mix de Fibras.

O desafio glicêmico realizado com os ani-
mais do grupo não diabético e dos grupos dia-
béticos através da administração das dietas pa-
drão (CAS) e ricas em fibras alimentares (COG 
e MIXFIB), seguida da aferição da glicemia 
sanguínea dos mesmos nos tempos 0, 15, 30, 
60, 90 e 120 minutos após a ingestão alimentar, 
forneceram os dados das curvas glicêmicas que 
estão representadas  nas figuras 1 a 4.

Observando a Figura 1, que compara as 

curvas obtidas em cada um dos tratamentos, 
foi possível notar o comportamento de eleva-
ção discreta e contínua da glicemia dos ani-
mais diabéticos desafiados com a dieta à base 
do cogumelo A. brasiliensis. Observou-se que 
a glicemia sofreu elevação uniforme, sem va-
riações significativas até os 15 minutos que se 
sucederam à administração da dieta e inicia-
ram inflexão entre 15 e 30 minutos, com queda 
significativa aos 60 minutos.

Comparação da glicemia de ratos feitos diabéticos por estreptozotocina e de ratos normais a 
partir da ingestão de dietas experimentais ricas em fibra alimentar de diferentes fontes
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Na Figura 2, percebeu-se que a dieta à base 
de mix de fibras teve elevação glicêmica mais 
pronunciada quando comparado dieta à base 
do cogumelo. Nos primeiros 5 minutos houve 
uma elevação significativa da glicemia, que, po-
rém, foi amortizada rapidamente nos próximos 
10 minutos avaliados. No entanto o pico glicê-
mico é mais alongado que o do grupo Agari-
cus, chegando a 30 minutos o período de esta-
bilização da glicemia. Desse ponto em diante, o 
comportamento dos animais diabéticos alimen-
tados com o mix de fibras foi significativamente 
igual ao dos alimentados com o cogumelo.

Quando comparadas as glicemias obtidas 

Figura 3. Estudo comparativo entre as Glicemias obtidas de Ratos Diabéticos Alimentados com Dieta à base 
de Mix de Fibras ou Dieta AIN-93 padrão caseína.

dos grupos experimentais testados (COG e 
MIXFIB) com os animais diabéticos desafiados 
com dieta padrão caseína (figuras 3 e 4), ficou 
evidente que apesar de reduzir significante-
mente a glicemia de animais diabéticos (p<0,05), 
a dieta á base do mix de fibra descreveu uma 
trajetória semelhante à anterior. Os pontos 15, 
30, 45 e 60 mostraram correlação positiva entre 
si (r=0,94). Já nos animais que ingeriram a die-
ta à base de A. brasiliensis, a correlação positiva 
ocorreu apenas entre o ponto 0 e 5 minutos de 
avaliação. Nos demais, a glicemia dos animais  
foi significativamente menor neste grupo e a 
queda da glicemia, foi  mais acentuada.

Os incrementos sobre a curva glicêmica 
da dieta à base do macrofungo  foram mais 
suaves nos primeiros 15 minutos de monito-
ramento com plateâu situado entre 15 e 30 
minutos, diferentemente do grupo alimenta-
do com mix de fibras, cuja elevação glicêmi-
ca  foi rápida nos primeiros 5 minutos, com 

menor aceleração nos 25 minutos seguintes, 
até atingir o plateâu aos 30 minutos. Ambas 
as trajetórias da glicemia foram significa-
tivamente menores (p< 0,05) do que aquela 
encontrada para os animais que consumi-
ram continuamente a dieta padrão caseína 
– AIN-93.

Comparação da glicemia de ratos feitos diabéticos por estreptozotocina e de ratos normais a 
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268 Rev Med Res. 2013 Out/Dez;15(4): 241-328

Figura 4. Estudo comparativo entre as Glicemias obtidas de Ratos Diabéticos Alimentados com Dieta à base 
de Cogumelo e Dieta AIN-93 padrão caseína.

Remetendo-se aos dados da tabela 1, foi pos-
sível perceber que as maiores diferenças en-
contradas (p< 0,01) entre as performances nas 
curvas glicêmicas dos animais diabéticos dos 3 
grupos estudados encontraram-se entre 15 e 45 
minutos de avaliação. Neste intervalo, a dieta 
produzida com o cogumelo Agaricus brasiliensis 
se mostrou mais eficaz em tornar a glicose me-
nos biodisponivel, muito provavelmente pela 
natureza de sua matriz alimentar, cujo conte-
údo de fibras constitui-se um blend de fibras 
solúveis e insolúveis. A dieta formulada com 
mix de fibras, mostrou-se menos eficiente do 
que a anterior no tocante ao amortecimento ini-
cial da glicemia, porém foi significativamente 
menos glicêmica do que a dieta padrão caseína 
e conseguiu atingir em prazo mais longo, os 
mesmos valores de glicemia obtidos pela dieta 
adicionada de cogumelo. É importante ressal-
tar que o conteúdo analisado de fibra alimen-
tar em ambas é igual (Tabela 4). Independen-
temente do tipo de fibra alimentar utilizado, 
as dietas adicionadas deste componente foram 
mais eficientes no controle glicêmico de ratos 
diabéticos, do que a dieta padrão caseína (p< 

0,05). A diferença na glicemia final de uma die-
ta rica em fibras alimentares (COG ou MIXFIB) 
chegou a níveis próximos de 12%.

Uma das hipóteses desse trabalho consistiu em 
testar a performance fisiológica do ponto de vista 
qualitativo da fração fibra alimentar de uma espé-
cie comestível de  cogumelo (A. brasiliensis), ainda 
pouco estudada, sobre sua influência no controle 
glicêmico de ratos, contra fontes mistas de fibras 
alimentares ricas em diferentes componentes 
como b-glucanas (aveia) e lignanas (linhaça), cujos 
mecanismos de ação, apesar de parecerem dife-
rentes, geralmente se mostram sinérgicos(25).

Muitos estudos têm demonstrado que uma 
série de fatores influencia as respostas glicêmi-
cas dos alimentos, incluindo a quantidade de 
carboidrato, o tipo de açúcar (glicose, frutose, 
sacarose, lactose), a natureza do amido (amilo-
se, amilopectina, amido resistente), o modo de 
processamento do alimento (grau de gelatini-
zação do amido, tamanho da partícula, forma 
celular) e os outros componentes do alimento 
(gordura e substâncias naturais de digestão 
lenta – lecitinas, fitatos, taninos e combina-
ções de amido-proteína e amido-lipídio). A 

Comparação da glicemia de ratos feitos diabéticos por estreptozotocina e de ratos normais a 
partir da ingestão de dietas experimentais ricas em fibra alimentar de diferentes fontes
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concentração de glicose pré-prandial, o grau de 
intolerância a glicose e o efeito glicêmico lento 
do carboidrato são outros fatores que afetam a 
resposta glicêmica dos alimentos(2).

Trabalhos randomizados como o de Giacco 
e cols. (2000)(28), realizado com 63 indivíduos 
diabéticos tipo 1 verificaram a eficácia de uma 
dieta rica em fibras e baixo índice glicêmico no 
controle glicêmico e na ocorrência de episódios 
de hipoglicemia. Os indivíduos do grupo teste 
ingeriram dieta rica em fibras (50g/dia) e após 
24 semanas apresentaram uma redução signi-
ficativa da concentração da glicose sanguínea 
diária e dos episódios de hipoglicemia. Os au-
tores concluíram que uma dieta rica em fibras 
é viável a longo prazo, melhora o controle glicê-
mico e reduz os episódios de hipoglicemia em 
indivíduos com diabetes tipo 1.

Um estudo de corte realizado por Shulze et 
al. (2004)(29) examinou a associação entre índice 
glicêmico, carga glicêmica e fibra alimentar com 
o risco de desenvolver diabetes tipo 2. Após a 
análise e seguimento de mais de noventa mil 
indivíduos por um período de 8 anos os autores 
concluíram que a ingestão de fibra alimentar foi 
associada a um risco diminuído de diabetes.

Neste trabalho, os dados consolidados, que 

compararam o grupo de animais não-diabéti-
cos e diabéticos, além dos três grupos de ratos 
diabéticos entre si, demonstram claramente 
que a adição de fontes de fibra alimentar às ra-
ções, de diferentes naturezas, causaram amorti-
zações significativas nas curvas glicêmicas dos 
animais, diminuindo significativamente a pos-
sibilidade de ocorrência de picos glicêmicos.

C O N C L U S Ã O
Mediante os dados encontrados neste estu-

do, foi possível concluir que a performance do 
componente fibra alimentar do cogumelo Aga-
ricus brasiliensis, adicionado a uma dieta padrão 
experimental, foi semelhante àquela produzi-
da por outra dieta adicionada de fonte mista 
de fibra alimentar composta por  cereais como 
aveia, trigo e linhaça. Ambas foram capazes de 
modular a resposta glicêmica de ratos diabéti-
cos e não-diabéticos, evitando, sobremaneira 
nos primeiros, episódios agudos de hiperglice-
mia, contribuindo para a manutenção de níveis 
aceitáveis de glicose no sangue e estabilização 
das curvas glicêmicas apresentadas pelos indi-
víduos podendo, portanto, colaborar, a longo 
prazo para o melhor controle de uma das vari-
áveis cruciais ao  controle do Diabetes Mellitus.

Comparação da glicemia de ratos feitos diabéticos por estreptozotocina e de ratos normais a 
partir da ingestão de dietas experimentais ricas em fibra alimentar de diferentes fontes

A B S T R A C T

BACKGROUND: As a consequence of economic development, we can notice a rapid advance-
ment of morbidity and mortality from diabetes, obesity and cardiovascular disease associated 
with the consumption of foods high in fat, carbohydrates and calories  but with low levels of 
dietary fiber.
METHODS: Among the sources of fiber are mushrooms and linseed, unusual in the Brazilian 
diet, and others more established as oats and wheat. This paper evaluates the glycemic behavior 
of different fiber sources, one from the Agaricus brasiliensis and other macrofungo a mix of oat 
bran, wheat germ / wheat fiber and flaxseed meal will see its impact when administered in the 
diet for diabetic animals . For this purpose, 32 Wistar rats to the following treatments were divi-
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ded into 4 groups submitted : 1 ) non-diabetic rats fed AIN -93 standard diet , 2) diabetic rats fed 
with AIN -93 standard diet , 3) diabetic rats fed AIN -93 added Agaricus brasiliensis , 4) diabetic 
rats fed AIN -93 diet with added fiber mix . The glycemia of these animals was weekly monitored.
RESULTS: The results showed that diabetic and non-diabetic animals that received high-fiber 
diets improved the elevation profile of the glucose curve and decreased theprobability of glyce-
mic peaks. Animals fed A. brasiliensis had slower rise in blood glucose in the initial assessment 
points compared to diabetic rats fed the fiber mix.  However the latter curve has stabilized within 
30 minutes of the evaluation. They presented significantly better performance than that found in 
animals fed with standard diet AIN - 93 and cellulose as a source of fibers.
CONCLUSION: It was concluded that diets administered test were able to modulate the glycemic 
response in diabetic and non-diabetic mice, avoiding acute episodes of hyperglycemia and contri-
buting to the stabilization of glycemic.
KEYWORDS: Diabetes Mellitus, Experimental; Glycemic Index; Streptozocin; Rats.
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A R T I G O  O R I G I N A L

Prevalência de desordens cardiológicas em uma UTI Neonatal
Prevalence of cardiological affection on a Neonatal ICU

Trabalho realizado na Universidade Estadual do Oeste do Paraná (Cascavel - PR).
1. Médico pediatra e hebiatra, professor assistente do internato médico de pediatria do curso de medicina da Universidade 
Estadual do Oeste do Paraná (Cascavel-PR).
2. Médica residente de pediatria do 2º ano do Hospital Universitário do Oeste do Paraná (Cascavel-PR).
3. Médica pediatra e cardiopediatra, professora assistente do internato médico de pediatria do curso de medicina da Uni-
versidade Estadual do Oeste do Paraná (Cascavel-PR).
4. Médicos pediatras plantonistas da UTI Neonatal do Hospital Bom Jesus (Toledo-PR).

R E S U M O

OBJ ET I VO: Investigar a prevalência de desordens cardiológicas em uma Unidade de Terapia 
Intensiva Neonatal (UTIN) de um hospital do interior.
MÉTODOS: Estudo retrospectivo observacional de base hospitalar com recém-nascidos (RN) ad-
mitidos de fevereiro/2000 a agosto/2010. Analisou-se peso de nascimento, idade gestacional e a 
presença de doenças cardiológicas como diagnóstico principal ou como comorbidade.
R ESU LTA DOS: 1542 pacientes foram admitidos no período estudado, entre os quais 298 
(19,33%) tinham pelo menos uma desordem cardiológica. Os registros mais prevalentes foram 
sopro cardíaco: 184 casos (61,75%), PCA: 36 (12,08%), outras malformações não especificadas: 16 
(5,37%), CIA: 8 (2,68%) e CIV: 7 (2,35%). Nas associações de diagnósticos, a mais prevalente foi PCA 
+ CIA: 9 (3,02%), seguida de CIA + estenose da artéria pulmonar: 4 (1,34%). Ocorreu óbito em 23 
casos (7,72%), transferência para outros serviços em 19 (6,38%) e alta hospitalar em 256 (85,90%).
CONCLUSÃO: A prevalência de cardiopatias congênitas encontrada foi muito alta, sendo o 
sopro cardíaco o sinal mais frequente. Serviços de neonatologia devem planejar medidas a fim de 
obter diagnóstico e tratamento mais precoces das cardiopatias congênitas.
DESCR I TOR ES: Recém-nascido; Cardiopatias Congênitas; Sopros Cardíacos.
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I N T R O D U Ç Ã O

As malformações congênitas (MFC) se 
configuram como importantes causas de 
mortalidade infantil nos países que reduzi-
ram a mortalidade por doenças infecciosas e 
perinatais. A malformação cardíaca, definida 
como anormalidade estrutural do coração ou 
dos vasos intratorácicos, nas diferentes for-
mas anatômicas, não só é uma das anomalias 
congênitas mais frequentes ao nascimento, 
como permanece como a principal causa de 
morte em crianças com MFC(1,4,5).

Estima-se que 2 a 50 a cada 1.000 recém- 
nascidos vivos sejam afetados  por alguma 
anomalia cardíaca. A incidência é maior nos 
natimortos, abortos e bebês prematuros, sen-
do que, nestes últimos, é estimado que esteja 
em torno de 2%, excluindo-se a persistência 
do canal arterial(2-18).

As anomalias cardíacas podem se apresen-
tar isoladamente (80 a 85%) ou fazer parte de 
síndromes cromossômicas (5 a 10%) ou gêni-
cas (3 a 5%)(3). Apresentam amplo espectro clí-
nico, compreendendo desde defeitos que evo-
luem de forma assintomática, até aqueles com 
acentuada complexidade, que cursam com 
sintomas limitantes e são determinantes de 
alta morbimortalidade(3,19,20). Uma variedade 
de cardiopatias congênitas pode evoluir com 
insuficiência cardíaca (IC)(21).

O sopro cardíaco é a maior causa de enca-
minhamento para investigação de cardiopatia 
congênita(19,21). Nessa categoria, estão as car-
diopatias com shunt da esquerda para a direi-
ta e as cardiopatias obstrutivas isoladas. Em 

aproximadamente 50% dos casos, trata-se de 
sopro inocente(21).

Em nosso país, até o momento, não se tem 
a prevalência de cardiopatias congênitas bem 
estabelecida, porém é sabido que esses índices 
tendem a aumentar. Nesse contexto, esforços 
para conhecer a prevalência das cardiopatias 
congênitas e de seus principais fatores asso-
ciados torna-se fundamental, à medida que 
esse tipo de estudo permite melhor planeja-
mento do atendimento a essa população, com 
consequente redução da morbimortalida-
de(3,24). O presente trabalho teve como objetivo 
descrever a prevalência de afecções cardioló-
gicas entre recém-nascidos admitidos na Uni-
dade de Terapia Intensiva neonatal (UTIN) de 
um hospital terciário localizado no município 
de Toledo, estado do Paraná, durante o perío-
do de 10 anos.

M É T O D O S

Foram analisados retrospectivamente 1.542 
prontuários de todos os recém-nascidos entre 
um e 28 dias de vida, admitidos na UTIN do 
Hospital Bom Jesus de Toledo-PR, no período 
de fevereiro/2000 a agosto/2010. O número to-
tal de RNs no período estudado foi obtido a 
partir dos livros de registros de admissão da 
UTIN. Analisou-se peso de nascimento, idade 
gestacional e a presença de doenças cardio-
lógicas como diagnóstico principal ou como 
comorbidade.

Os diagnósticos de afecção cardiológica 
relatados nos prontuários foram selecionados 
e classificados de acordo com os diagnósticos 

Cristovam MAS, Pavesi J, Bresolin AC, Câmara JPP, Plewka ACL, Seki HS, Konrad FA, Ciupak 
LF, Melo GL. Prevalência de desordens cardiológicas em uma UTI Neonatal. Rev. Med. Res., 
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ou sinais e sintomas, conforme a Classificação 
Internacional de Doenças, 10ª revisão (CID-
10). O diagnóstico foi auxiliado por exames 
complementares tais como: radiografia de tó-
rax, eletrocardiograma, ecocardiograma, os 
quais foram solicitados direcionados de acor-
do com os achados clínicos, sob orientação do 
serviço de Cardiologia Pediátrica.

Para a organização e a análise dos dados, 
por meio de gráficos e tabelas, foi utilizado o 
programa Microsoft Office Excel 2013.

R E S U L T A D O S 

À revisão dos 1,542 prontuários de pa-
cientes admitidos na UTIN do Hospital Bom 
Jesus de Toledo-PR, no período entre feve-
reiro/2000 a agosto/2010, foram encontrados 
298 (19,33%) prontuários de pacientes que 
apresentaram algum tipo de desordem car-
diológica (gráfico 1).

(76,17%) admitidos; 42 dos 298 (14,09%) RN 
admitidos com idades entre dois e sete dias 
de vida; 8 dos 298 (2,69%) RNs admitidos en-
tre oito e 15 dias de vida; e 19 dos 298 (6,38%) 
RNs admitidos com 16 ou mais dias de vida 
(gráfico 2).

Gráfico 1. Distribuição dos resultados da pesquisa de 
afecções cardiológicas em 1.542 prontuários de RN 
admitidos na UTIN do Hospital Bom Jesus de Toledo-
-PR, fevereiro/2000 agosto/2010.

A idade dos RNs portadores de defeitos 
cardíacos congênitos (DCC) variou de um e 
28 dias de vida (DV) à admissão na UTIN. 
Quando os dados foram agrupados em fai-
xas etárias, foi observada ocorrência de 
DCC no primeiro dia de vida em 227 dos 298 

Gráfico 2. Distribuição dos resultados de idade à ad-
missão dos RN com desordens cardíacas, agrupados 
em faixas etárias (n=298).

 Avaliando-se a idade gestacional (IG) ao 
nascimento, dos 298 pacientes avaliados, foi 
observado que a mínima foi de 25 semanas e 
a máxima foi de 40 semanas (média de 33,56 
semanas). Cento e três pacientes dentre os 298 
(34,56%) apresentaram IG maior ou igual a 36 
semanas; outros 100 de 298 (33,56%) apresenta-
ram entre 33 e 35 semanas de IG; e os demais 
93 de 298 (31,21%) apresentaram, ao nascer, IG 
menor que  32 semanas (gráfico 3).

Gráfico 3. Distribuição dos resultados de idade ges-
tacional ao nascimento dos RN com desordens cardí-
acas (n=298). 
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O peso ao nascimento variou entre 530 e 
6100 gramas (média:1976 gramas). Trinta e 
dois dos 298 (10,74%) pacientes pesaram me-
nos de 1000 gramas ao nascimento; 71 de 298 
(24%) pesaram entre 1001g e 1499g; 106 de 298 
(35,57%) pesaram entre 1500g e 2499g; e 82 de 
298 (27,52%) pesaram mais de 2500 gramas ao 
nascimento (gráfico 4).

classificações de DCC, entre as quais, as mais 
encontradas foram PCA + CIA, com 9 casos 
(3,02%). A segunda combinação mais fre-
quente foi CIA + estenose da artéria pulmo-
nar: 4 (1,34%), seguida de sopro cardíaco não 
especificado + hipertensão pulmonar primá-
ria: 2 (0,67%). Apresentaram apenas um caso 
(0,34%) cada: CIV + CIA; CIV + PCA; comuni-
cação atrioventricular + hipertensão pulmonar 
primária; atresia da valva pulmonar + outras 
malformações congênitas da valva tricúspide; 
estenose congênita da valva pulmonar + PCA; 
síndrome do coração esquerdo hipoplásico + 
cardiomegalia; síndrome do coração esquerdo 
hipoplásico + insuficiência cardíaca congestiva 
(ICC); malformação não especificada do cora-
ção + hipertensão pulmonar primária; mal-
formação não especificada do coração + ICC; 
PCA + hipertensão pulmonar primária; PCA 
+ estenose da artéria pulmonar; comunicação 
venosa pulmonar anormal total + hipertensão 
pulmonar primária; sopro cardíaco não es-
pecificado + outras formas de despolarização 
prematura e as não especificadas; e sopro car-
díaco não especificado + ICC.

Cinco pacientes receberam três classifica-
ções diagnósticas, sendo um caso (0,34%) de 
cada: CIV + CIA + estenose da artéria pulmo-
nar; CIV + CIA + cardiomegalia; CIV + CIA + 
hipertensão pulmonar primária; CIA + PCA + 
cardiomegalia; e CIA + PCA + hipertensão pul-
monar primária.

Também apareceram uma vez em 298 
(0,34%) cada, as cinco combinações de quatro 
classificações diagnósticas encontradas: CIV 
+ CIA + PCA + estenose da artéria pulmonar; 
CIA + estenose congênita da valva pulmonar 
+ PCA + cardiomegalia; CIV + CIA + esteno-
se congênita da valva pulmonar + PCA; PCA 
+ coartação da aorta + comunicação venosa 

Gráfico 4. Distribuição do peso ao nascimento dos 
RNs com desordens cardíacas (n=298). 

Em 259 dos 298 pacientes que apresentaram 
DCC, foi notado apenas um defeito. Em 184 
casos (61,75%) da amostra de 298, o diagnósti-
co foi sopro cardíaco sem outra especificação. 
Seguiram-se persistência do canal arterial: 36 
(12,08%), e malformação não especificada do 
coração: 16 (5,37%). Ainda entre os que rece-
beram apenas uma classificação diagnóstica, 
foram observados comunicação interatrial: 
8 (2,68%), comunicação interventricular: 7 
(2,35%), coartação da aorta: 2 (0,67%), outras 
cardiomiopatias hipertróficas: 2 (0,67%), e por 
último, com apenas um caso (0,34%) cada: es-
tenose congênita da valva tricúspide, cor tria-
triatum, estenose da artéria pulmonar e comu-
nicação ventrículo-atrial discordante. 

Em vinte e nove prontuários havia duas 
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pulmonar parcial + cardiomegalia; e estenose 
congênita da valva pulmonar + síndrome do 
coração esquerdo hipoplásico + hipertensão 
pulmonar primária + cardiomegalia.

A tabela 1 sumariza os números, porcen-
tagem e prevalência dos DCCs encontrados 
nos 298 prontuários, classificadas de acordo 

CID-10 n % (n=298) Prevalência*

R01.1 Sopro cardíaco, não especificado 184 61,75 119,32
Q25.0 Permeabilidade do canal arterial 36 12,08 23,35

Q24.9 Malformação não especificada do coração 16 5,37 10,38
Q21.1 Comunicação interatrial 8 2,68 5,19

Q21.0 Comunicação interventricular 7 2,35 4,54
Q25.1 Coartação da aorta 2 0,67 1,30

I42.2 Outras cardiomiopatias hipertróficas 2 0,67 1,30
Q22.4 Estenose congênita da valva tricúspide 1 0,67 0,65

Q24.2 Cor triatriatum 1 0,67 0,65
Q25.6 Estenose da artéria pulmonar 1 0,67 0,65

Q20.3 Comunicação ventrículo-atrial discordante 1 0,67 0,65
Subtotal 259 86,89% 167,96

Q25.0 Permeabilidade do canal arterial
Q21.1 Comunicação interatrial

9 3,02 5,84

Q21.1 Comunicação interatrial 
Q25.6 Estenose da artéria pulmonar

4 1,34 2,59

R01.1 Sopro cardíaco, não especificado    
I27.0 Hipertensão pulmonar primária

2 0,67 1,3

Q21.0 Comunicação interventricular  
Q21.1 Comunicação interatrial

2 0,67 1,3

Q21.0 Comunicação interventricular   
Q25.0 Permeabilidade do canal arterial  

1 0,33 0,65

Q21.2 Comunicação atrioventricular     
I27.0 Hipertensão pulmonar primária

1 0,33 0,65

Q22.0 Atresia da valva pulmonar   
Q22.8 Outras malformações congênitas da valva tricúspide

1 0,33 0,65

Q22.1 Estenose congênita da valva pulmonar
Q25.0 Permeabilidade do canal arterial  

1 0,33 0,65

Q23.4 Síndrome do coração esquerdo 
hipoplásico    I51.7 Cardiomegalia

1 0,33 0,65

Q23.4 Síndrome do coração esquerdo hipoplásico   
I50.0 Insuficiência cardíaca congestiva

1 0,33 0,65

Q24.9 Malformação não especificada do coração    
I27.0 Hipertensão pulmonar primária

1 0,33 0,65

Q24.9 Malformação não especificada do coração   
I50.0 Insuficiência cardíaca congestiva

1 0,33 0,65

Tabela 1. Número de ocorrências, porcentagem e prevalência das desordens cardíacas, classificadas de acordo 
com a CID-10, em 298 dos 1.542 prontuários de recém-nascidos na UTIN Hospital Bom Jesus de Toledo-PR, 
fevereiro/2000-agosto/2010.

com a Classificação Internacional de Doen-
ças – 10ª revisão (CID-10) e separadas pela 
quantidade de classificações atribuídas a 
cada paciente no registro em prontuário: 
um, dois, três ou quatro diagnósticos e/ou 
sinais encontrados ao exame físico ou exa-
mes complementares.
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CID-10 n % (n=298) Prevalência*

Q25.0 Permeabilidade do canal arterial  
I27.2 Outra hipertensão pulmonar secundária

1 0,33 0,65

Q25.0 Permeabilidade do canal arterial  
Q25.6 Estenose da artéria pulmonar

1 0,33 0,65

Q26.2 Comunicação venosa pulmonar anormal total   
I27.0 Hipertensão pulmonar primária

1 0,33 0,65

R01.1 Sopro cardíaco, não especificado   
I49.4 Outras formas de despolarização 

prematura e as não especificadas

1 0,33 0,65

R01.1 Sopro cardíaco, não especificado   
I50.0 Insuficiência cardíaca congestiva

1 0,33 0,65

Subtotal 30 9,99 19,45
Q21.0 Comunicação interventricular    

Q21.1 Comunicação interatrial       
Q25.6 Estenose da artéria pulmonar  

1 0,33 0,65

Q21.0 Comunicação interventricular    
Q21.1 Comunicação interatrial   

I51.7 Cardiomegalia

1 0,33 0,65

Q21.0 Comunicação interventricular   
Q21.1 Comunicação interatrial    

I27.0 Hipertensão pulmonar primária

1 0,33 0,65

Q21.1 Comunicação interatrial   
Q25.0 Permeabilidade do canal arterial    

I51.7 Cardiomegalia

1 0,33 0,65

Q21.1 Comunicação interatrial   
Q25.0 Permeabilidade do canal arterial   
I27.0 Hipertensão pulmonar primária

1 0,33 0,65

Subtotal 5 1,65 3,24
Q21.0 Comunicação interventricular    

Q21.1 Comunicação interatrial   
Q25.0 Permeabilidade do canal arterial    

Q25.6 Estenose da artéria pulmonar   

1 0,33 0,65

Q21.1 Comunicação interatrial    
Q22.1 Estenose congênita da valva pulmonar   

Q25.0 Permeabilidade do canal arterial       
I51.7 Cardiomegalia

1 0,33 0,65

Q21.0 Comunicação interventricular    
Q21.1 Comunicação interatrial  

Q22.1 Estenose congênita da valva pulmonar   
Q25.0 Permeabilidade do canal arterial

1 0,33 0,65

Q25.0 Permeabilidade do canal arterial   
Q25.1 Coartação da aorta  

Q26.3 Comunicação venosa pulmonar anormal parcial 
I51.7 Cardiomegalia

1 0,33 0,65

Q22.1 Estenose congênita da valva pulmonar  
Q23.4 Síndrome do coração esquerdo hipoplásico  

I27.0 Hipertensão pulmonar primária 
I51.7 Cardiomegalia  

1 0,33 0,65

Subtotal 5 1,65 3,24

Total 298 100 193,25

*Prevalências por 1.000 nascimentos
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D I S C U S S Ã O
O município de Toledo localiza-se na região 

Sul do Brasil e na região Oeste do estado do 
Paraná, com cerca de 1.197 km2 de área terri-
torial e aproximadamente 119.313 habitantes(26). 
O Hospital Bom Jesus (HBJ) é um hospital cre-
denciado pelo Sistema único de Saúde (SUS), 
caracterizando-se como referência no atendi-
mento a 18 municípios da 20ª Regional de Saú-
de de Toledo, com destaque para a Unidade de 
Terapia Intensiva (UTI) Neonatal(27).

Foi utilizada a definição de cardiopatia con-
gênita como uma anomalia estrutural do cora-
ção ou dos grandes vasos, que apresenta real 
ou potencial importância funcional(1,28). Para 
organizar os diversos termos utilizados para 
se referir às anomalias cardiológicas nos pron-
tuários dos pacientes que estiveram internados 
na UTIN do HBJ e que apresentaram qualquer 
tipo de DCC no período estudado, optou-se por 
utilizar a Classificação Internacional de Doen-
ças, 10ª revisão(25).

Na maioria das unidades de terapia in-
tensiva neonatal (UTIN) as cardiopatias são 

suspeitadas e tratadas pela observação clínica 
e a classificação reúne, como elementos indis-
pensáveis, a clínica, o eletrocardiograma e a ra-
diografia de tórax. No entanto, para a confirma-
ção diagnóstica, a avaliação pelo cardiologista 
pediátrico e a realização de ecocardiografia são 
cruciais(22). Quando as cardiopatias congênitas 
são identificadas e tratadas de forma precoce, 
múltiplas internações por complicações da do-
ença são evitadas substancialmente e, assim, 
é possível proporcionar melhor qualidade de 
vida aos afetados(23).

Entre os prontuários analisados, o registro 
mais prevalente foi sopro cardíaco não especifi-
cado (CID-10 R01.1), encontrado em quantidade 
cerca de cinco vezes superior à da segunda de-
sordem mais prevalente, PCA (CID-10 Q25.0). 
Constavam como diagnósticos, em alguns dos 
prontuários, termos inespecíficos como “car-
diopatia”, “cardiopatia congênita”, “cardiopatia 
congênita cianótica”, “cardiopatia congênita 
acianótica” e “cardiopatia congênita complexa”, 
que foram generalizados sob a denominação 
“malformação não especificada do coração” 
(CID-10 Q24.9) e constituíram o terceiro regis-
tro mais frequente nos prontuários analisados.

Na classificação pela CID-10, o código Q21.1, 
“comunicação interatrial” engloba “malforma-
ção do seio coronário ou venoso, “permeabili-
dade ou persistência do forame oval” e “ostium 
secundum (tipo II)”; no presente estudo, este ter-
mo corresponde às ocorrências nos prontuários 
dos registros “forame oval patente” e “comuni-
cação interatrial”. O único caso de transposição 
de grandes vasos da base está representado pela 
classificação “comunicação ventrículo-atrial 
discordante”, sob o código Q20.3 do CID-10.

Os diagnósticos de CIV e CIA isolados apare-
ceram com frequência muito semelhante nesta 
amostra, com prevalência discretamente maior 

Dos 298 casos de DCC analisados, 23 (7,72%) 
evoluíram para óbito, 19 (6,38%) foram encami-
nhados para outros serviços e 256 (85,90%) re-
ceberam alta hospitalar com encaminhamento 
para serem acompanhados em nível ambulato-
rial (figura 4).

Gráfico 5. Distribuição dos resultados de desfechos 
dos casos de RNs com desordens cardíacas (n=298).
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do segundo em relação ao primeiro, ao contrá-
rio do que se encontra na literatura, onde a CIV 
tem sido citada como a cardiopatia mais fre-
quente(19,28,29). Porém, considerando-se que, neste 
estudo foram incluídos os casos de sopro, mal-
formação não especificada do coração e PCA, 
essa frequência pode não ser tão fidedigna.

Entre as associações de diagnósticos, a 
mais prevalente foi PCA + CIA, com frequên-
cia aproximadamente duas vezes superior à 
segunda associação mais prevalente, CIA + 
estenose da artéria pulmonar. A prevalência 
das demais afecções cardíacas, isoladas ou em 
combinações, foi muito inferior às já citadas. 
No entanto, notou-se frequência maior de CIA, 
CIV e PCA como componentes nas associações.

Cerca de 90% dos pacientes foram admitidos 
até o sétimo dia de vida e, na enorme maioria 
dos casos, a internação ocorreu já no dia do nas-
cimento. A distribuição das idades gestacionais 
demonstrou, em praticamente 2/3 da amostra, 
predominância de RNs prematuros (IG menor 
que 36 semanas). Consequentemente, 71% dos 
RNs apresentaram peso de nascimento menor 
que 2500g, embora, dentre esses, haja predo-
minado a categoria dos RNs de baixo peso ao 
nascer (entre 1500g e 2499g), seguida pela por-
centagem dos RNs que apresentaram muito 
baixo peso ao nascer (entre 1001g e 1500g) e, por 
último, a dos que nasceram com extremo baixo 
peso (abaixo de 1000g). Sabe-se que a prevalên-
cia de PCA é maior entre os RNs pré-termos(2), 
assim como se verifica neste trabalho. A maior 
parte dos pacientes recebeu alta hospitalar para 
continuar acompanhamento ambulatorial. Os 
RNs que evoluíram para óbito, de causa cardía-
ca ou não, perfizeram menos de 10% da amos-
tra, bem como os que foram transferidos para 
outros serviços.

Na literatura, foram encontrados poucos 

estudos brasileiros, com incompatíveis abor-
dagens sobre a epidemiologia de cardiopatias 
congênitas. As diferenças se devem à forma de 
obtenção dos dados, principalmente, na sele-
ção da amostra de estudo, visto que são muito 
diversas as definições quanto a época do diag-
nóstico, o momento da avaliação e a inclusão e 
classificação de cardiopatias(1,19,24,28,29).

Em Londrina-PR, Guitti encontrou uma 
prevalência de 5,4:1.000 nascidos-vivos, no pe-
ríodo de janeiro/89 a dezembro/98, sendo CIV 
o defeito mais frequente(28). Através de uma 
análise retrospectiva dos prontuários do pri-
meiro atendimento de 4.538 crianças, no Hos-
pital Infantil Pequeno Príncipe de Curitiba 
(PR), um centro terciário para tratamento de 
cardiopatias em crianças e adolescentes, en-
tre janeiro/95 a dezembro/97, Miyague et al. 
encontraram 1961 (43,8%) casos de cardiopatia 
congênita; os tipos mais frequentes foram a 
CIV entre as anomalias acianóticas e a tetralo-
gia de Fallot entre as cianóticas(29). Em Maceió-
-AL, Rivera et al (2007) acompanharam 358 en-
tre 3.716 RN no período de 1999 a 2002, em um 
estudo que encontrou prevalência de cardio-
patias congênitas de 13,2:1.000 RNs, sendo so-
pro o principal motivo de interconsulta com o 
cardiologista, em 72% do casos. No entanto, os 
autores não consideraram cardiopatia os casos 
de persistência do canal arterial sem repercus-
são clínica e/ou hemodinâmica(19). Amorim et 
al. (2008), entre agosto de 1990 e dezembro de 
2003, na Maternidade do Hospital das Clinicas 
da Universidade Federal de Minas Gerais, che-
gou a uma prevalência de cardiopatias congê-
nitas de 9,58:1.000, excluídos os pacientes com 
PCA associada a prematuridade. CIA, CIV e 
PCA representaram 63,5% entre os RNs vivos; 
e houve associação com peso ao nascer ≤2.500 
g em todas as apresentações, corroborando 
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com os resultados deste trabalho(3).
No presente estudo, todos os casos de PCA 

e de sopro foram incluídos como desordem 
cardiológica por dois motivos: os registros ana-
lisados não especificavam a duração e asso-
ciação ou não dessas condições à repercussão 
hemodinâmica; e o estudo não abordou o pe-
ríodo do seguimento dos pacientes após a alta 
hospitalar. Em grande parte, esse fato justifica 
a prevalência de cardiopatias congênitas muito 
maior encontrada neste estudo em relação às 
demonstradas na literatura.

O avanço tecnológico e o uso rotineiro da 
ecocardiografia têm contribuído para a melho-
ra do diagnóstico, com consequente aumento 
na prevalência de algumas cardiopatias(19,24,28,29). 
Convém lembrar, porém, que cerca de 30% das 
cardiopatias congênitas podem não ser diag-
nosticadas nas primeiras semanas de vida e 
a ocorrência de tais casos provavelmente seja 
ainda maior nos países onde o acesso a serviços 
especializados é mais difícil. Esse fator pode 
ter subestimado a real prevalência da doença 
nos recém-nascidos, pela ausência de sinais 
ou sintomas até o momento da alta hospitalar. 
Ainda, é preciso levar em conta o fato de que o 
conjunto das cardiopatias vistas em unidades 
de internação de cuidados terciários não repre-
senta a população em seu todo. Óbitos devidos 
a cardiopatias congênitas não diagnosticadas 
podem deixar de ser contabilizados, o que leva 
à obtenção de baixa prevalência de cardiopa-
tias complexas(19,28).

Importante ressaltar que os resultados de-
monstraram que, embora os pacientes tenham 
sido identificados como portadores de alguma 
possível desordem cardiológica, como nos quais 
foi notado o sopro cardíaco, muitos saíram da 
UTIN ainda sem diagnóstico estabelecido. Na 
literatura internacional, é demonstrado que o 

diagnóstico dos cardiopatas durante a primeira 
semana de vida ocorre em cerca de 44%, até os 
6 meses de idade em 70%, e até os dois anos de 
idade em quase 90% dos casos(24). Porém, a ten-
dência atual está dirigida para a antecipação do 
diagnóstico, por meio da ecocardiografia fetal, 
que permite realizá-lo in utero. Infelizmente, 
no Brasil, este método também é ainda pouco 
acessível para a população da maioria dos cen-
tros urbanos, em função da carência de profis-
sionais habilitados e de seu custo(28).

C O N C L U S Ã O
Notou-se 298 pacientes com pelo menos uma 

desordem cardiológica. A prevalência foi consi-
derada muito alta. O registro mais prevalente 
foi sopro cardíaco não especificado, seguido de 
PCA e “malformação não especificada do cora-
ção”. Nas associações de diagnósticos, a mais 
prevalente foi PCA + CIA, seguida de CIA + 
estenose da artéria pulmonar. A prevalência 
das demais afecções cardíacas, isoladas ou em 
combinações, foi muito inferior; mas a frequên-
cia de CIA, CIV e PCA como componentes nas 
associações foi maior. A maioria dos pacientes 
foram admitidos até o sétimo dia de vida. Em 
praticamente 2/3 da amostra, houve predomi-
nância de RNs prematuros e a maioria apre-
sentou peso de nascimento menor que 2500g. 
A maior parte dos pacientes recebeu alta hospi-
talar e em menos de 20% da amostra ocorreram 
óbito ou transferência para outros serviços. Os 
resultados deste trabalho também contribuem 
para endossar o alerta para a necessidade do 
sistema de saúde planejar medidas a fim de 
diagnosticar e tratar mais precocemente esses 
pacientes, reduzindo não só os gastos econômi-
cos posteriores com as possíveis sequelas, mas 
também o desgaste emocional dos pacientes e 
de seus cuidadores.

Prevalência de desordens cardiológicas em uma UTI Neonatal



281Rev Med Res. 2013 Out/Dez;15(4): 241-328

R E F E R Ê N C I A S
1. Libby P, Mann DL, Bonow RO. Braunwald E. Tratado 

de doenças cardiovasculares. 8ª ed. Rio de Janeiro: 
Elsevier; 2009.

2. Behrman RE, Kliegman RM, Jenson HB. Nelson – Trata-
do de Pediatria. 17ª ed. Rio de Janeiro: Elsevier; 2005.

3. Amorim LF, Pires CA, Lana AM, Campos AS, Aguiar 
RA, Tibúrcio JD, et al. Presentation of congenital 
heart disease diagnosed at birth: analysis of 
29,770 newborn infants. J Pediatr (Rio J). 2008 Jan-
Feb;84(1):83-90.

4. Benavides-Lara A, Faerron Ángel JE, Umaña Solís L, 
Romero Zúñiga JJ. Epidemiología y registro de las 
cardiopatías congénitas en Costa Rica. Rev Panam 
Salud Publica. 2011 Jul;30(1):31–8.

5. Hoffman JI, Kaplan S. The incidence of congenital 
heart disease. J Am Coll Cardiol. 2002 Jun 
19;39(12):1890-900.

6. Gillum RF. Epidemiology of congenital heart disease 
in the United States. Am Heart J. 1994 Apr;127(4 Pt 
1):919-27.

7. Tanner K, Sabrine N, Wren C. Cardiovascular 
malformations among preterm infants. Pediatrics. 
2005 Dec;116(6):e833-8.

8. Manetti A, Pollini I, Cecchi F, De Simone L, 
Cianciulli D, Carbone C, et al. Epidemiologia delle 
malformazioni cardiovascolari. III. Prevalenza e 
decorso in 46.895 nati vivi ala Maternita Di Careggi, 
Firenze, nel periodo 1975-1984. G Ital Cardiol. 1993 
Feb;23(2):145-52.

9. Calzolari E, Garani G, Cocchi G, Magnani C, Rivieri F, 
Neville A, et al. Congenital heart defects: 15 years of 

experience of the Emilia-Romagna Registry (Italy). 
Eur J Epidemiol. 2003;18(8):773-80.

10. Pradat P, Francannet C, Harris JA, Robert E. The 
epidemiology of cardiovascular defects, part I: a 
study based on data from three large registries of 
congenital malformations. Pediatr Cardiol. 2003 
May-Jun;24(3):195-221.

11. Rahman F, Salman M, Akhter N, Patwary SR, Anam 
K, Rahman MM, et al. Pattern of congenital heart 
diseases. Mymensingh Med J. 2012 Apr;21(2):246-50.

12. Shah GS, Singh MK, Pandey TR, Kalakheti BK, 
Bhandari GP. Incidence of congenital heart disease 
in tertiary care hospital. Kathmandu Univ Med J 
(KUMJ). 2008 Jan-Mar;6(1):33-6. 

13. Humayun KN, Atiq M. Clinical profile and outcome 
of cyanotic congenital heart disease in neonates. J 
Coll Physicians Surg Pak. 2008 May;18(5):290-3. 

14. Sípek A, Gregor V, Sípek A Jr, Hudáková J, Horácek 
J, Klaschka J, et al. Incidence of congenital heart 
defects in the Czech Republic--current data. Ceska 
Gynekol. 2010 May;75(3):221-42. 

15. Hung LC, Mohan AJ, Soo TL, Ng HP. Pattern of 
congenital heart disease and access to tertiary 
cardiac care in Malaysia. Med J Malaysia. 2000 
Dec;55(4):424-32. 

16. Begic H, Tahirovic H, Mesihovic-Dinarevic S, Ferkovic 
V, Atic N, Latifagic A. Epidemiological and clinical 
aspects of congenital heart disease in children in 
Tuzla Canton, Bosnia-Herzegovina. Eur J Pediatr. 
2003 Mar;162(3):191-3.

A B S T R A C T

BACKGROUND: a retrospective observational hospital-based study with newborns admitted 
between 2000/april and 2010/august. It was analyzed birth weight, gestational age and presence 
of cardiac disorders as main diagnosis or as comorbidity.
RESULTS: 1.542 newborn were admitted during the studied period, of which 298 (19,33%) had 
at least one cardiological affection. The most prevalent records were heart murmur: 184 cases 
(61,75%), patent ductus arteriosus: 36 (12,08%), unspecified cardiac malformation: 16 (5,37%), atrial 
septal defect: 8 (2,68%) and ventricular septal defect: 7 (2,35%). Among the cases in which more 
than one diagnostic was present, the most prevalent association was PDA + ASD: 9 (3,02%), follo-
wed by ASD + valvular pulmonary stenosis: 4 (1,34%). Death ocurred in 23 cases (7,72%), transfe-
rence to others health institutions: 19 (6,38%) and delivery: 256 (85,90%).
CONCLUSION: The prevalence of cardiac disorders found was very high, and murmur the most 
common sign. Neonatology services should plan measures to obtain earlier diagnosis and treat-
ment of congenital heart disease.
KEYWORDS: Infant, newborn; Heart Defects, Congenital; Heart Murmurs.
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R E S U M O

Recentemente, vem sido debatida a mudança de paradigma na abordagem terapêutica do car-
cinoma diferenciado de tireoide (CDT). A individualização do tratamento é essencial para que 
pacientes de baixo risco de recurrência estrutural não sejam submetidos a tratamentos excessi-
vos, evitando efeitos colaterais e custos desnecessários, bem como os de alto risco de recurrência 
sejam adequadamente reconhecidos e tratados da forma mais completa possível, com intuito de 
oferecer os melhores índices de controle tumoral e sobrevida. A invasão vascular, o tamanho do 
tumor, a extensão extratireoidiana, o número de linfonodos metastáticos, o tamanho das metásta-
ses linfonodais, as variantes histológicas e, de forma promissora, o status do oncogene BRAF são 
considerados fatores prognósticos de extrema importância, que definirão a necessidade ou não do 
acréscimo da linfadenectomia recurrencial ou da iodoterapia adjuvante à tireoidectomia total nos 
pacientes com carcinoma diferenciado de tireoide.
DESCR I TOR ES: Neoplasias da Glândula Tireoide; Tireoidectomia; Excisão de Linfonodo; 
Adenocarcinoma.
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I N T R O D U Ç Ã O
Recentemente, vem sendo debatida a mu-

dança de paradigma no tratamento do câncer 
diferenciado de tireoide (CDT).  O paradigma 
tradicional que envolvia tireoidectomia total e 
dose terapêutica ou ablativa de iodo 131 tem se 
convertido em um paradigma de risco adap-
tado quando as recomendações de tratamento 
serão ditadas de acordo com cada caso, ou seja, 
serão individualizadas.

A individualização do tratamento se faz 
necessária, assim como a individualização do 
follow-up. Tudo isto tem como objetivo, maxi-
mizar os benefícios da terapêutica para aqueles 
pacientes que apresentam uma doença agressi-
va e minimizar tratamentos desnecessários e 
suas complicações em pacientes com doença 
indolente e de baixa agressividade.

A controvérsia em relação a indicação de 
tireoidectomia parcial e tireoidectomia total 
permanece. Ambos, quando bem indicados, 
oferecem igual controle tumoral. Esta escolha 
está muito na dependência da experiência do 
cirurgião, do conforto que o endocrinologista 
tem em seguir um paciente submetido à cirur-
gia total ou parcial e também do desejo do pa-
ciente em ficar com remanescente tireoidiano 
ou não. Este debate está longe de acabar e está 
diretamente relacionado com a escola (forma-
ção) que cirurgiões e endocrinologistas sedi-
mentaram como preferência.

 
Linfadenectomia central ou recorrencial
A grande discussão cirúrgica da atualidade 

no manejo do câncer de tireoide está direta-
mente relacionada com a linfadenectomia cen-
tral ou recorrencial. Sabemos que a incidência 
de metástases linfonodais podem chegar a 50% 
nos pacientes com carcinoma papilífero; micro-
metástases podem chegar a 90%(1,2,3). Apesar 

desta altíssima incidência, a linfadenectomia 
central não é rotineiramente indicada para pa-
cientes com carcinoma diferenciado de tireoi-
de, especialmente naqueles com doença linfo-
nodal subclínica. Isso é corroborado pelo fato 
de que a maioria dos pacientes não são subme-
tidos à linfadenectomia, mesmo sabendo-se da 
alta incidência de micrometástase linfonodal e, 
mesmo assim, a grande maioria dos pacientes 
não evolui com recidiva tumoral em linfonodos 
do compartimento central. Não se sabe bem ao 
certo o porquê disto, mas acredita-se em um 
papel primordial de nosso sistema imune no 
controle desta “microdoença”.

A linfadenectomia central, quando empre-
gada, é dividida em profilática ou eletiva e em 
terapêutica. A eletiva é realizada quando não 
há indícios de comprometimento linfonodal 
clínico ou por imagem, mas existem indícios 
clínicos ou patológicos de maior chance de 
comprometimento recurrencial linfonodal. Os 
guidelines da American Thyroid Association 
(ATA) 2009(4) não apresentam níveis de evidên-
cia fortes para indicarem linfadenectomia nes-
tas situações e deixam a critério do cirurgião 
em quais destas este tratamento poderia ser ou 
não realizado. Aqui pode-se citar como exem-
plo o tamanho tumoral: não há um consenso, 
mas a ATA coloca como possível realizar a lin-
fadenectomia central em tumores maiores de 
4cm – nível de recomendação: C(4). E esta falta 
de consenso deve-se ao simples fato de que a 
presença de metástase clinicamente oculta (que 
justificaria uma linfadenectomia profilática ou 
eletiva) não interfere na sobrevida dos pacien-
tes com CDT e, além disso, quando existe uma 
recidiva tumoral linfonodal em paciente não 
previamente esvaziado, este pode, atualmen-
te, com segurança, ser adequadamente reabor-
dado cirurgicamente, não interferindo com a 
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sobrevida do mesmo. A grande questão de se 
poupar o compartimento central de uma linfa-
denectomia profilática ou eletiva, é o aumento 
da incidência de complicações para o nervo la-
ringeo recurrente e para as paratireóides. Es-
tas complicações podem ser muito difíceis de 
serem adequadamente controladas e, quando 
persistem, interferem em muito na qualidade 
de vida dos pacientes com CDT.

Em contrapartida, estas complicações pas-
sam a ser menos valorizadas quando existe 
doença clínica definida seja por exame clínico, 
seja por imagem, seja no intra-operatório. E isto 
deve-se ao fato de que diversos estudos vem de-
monstrando que quando existe doença clínica 
linfonodal detectável e se esta não for adequa-
damente conduzida no primeiro tratamento, 
pode-se ter um grande impacto na sobrevida 
e controle da doença(5). Nestas situações, e aqui 
parece ser praticamente consensual, indepen-
dente do que ditam as sociedades, a linfadenec-
tomia central terapêutica, na luz da atualidade, 
é imperativa.

Iodoterapia pós-operatória
Outra grande discussão no manejo do CDT 

é a indicação de iodoterapia no pós-operatório 
da tireoidectomia total, e seja ela ablativa ou 
terapêutica, tem sido abusivamente indicada. 
Aqui é importante lembrar da mudança do pa-
radigma no tratamento do CDT: da tradicional 
para a de risco adaptado o que levará a uma 
melhor indicação de tratamento complementar 
ao cirúrgico. Também é importante lembrar 
que ao indicar este tratamento para um deter-
minado paciente quais serão os impactos do 
mesmo na recurrência, na sobrevida, no esta-
diamento inicial e no follow-up deste caso ana-
lisado individualmente; não esquecendo dos 
efeitos colaterais que este, assim como qual-

quer outro tratamento, envolvem. Relembran-
do, estratifica-se a indicação de iodoradioativo 
de acordo com sua finalidade em(4):

a) ablativa, cuja finalidade é o tratamento de 
remanescente ou tireoide residual com doses, 
em média, de 30mCi. Está indicada para facili-
tar o follow-up (com tireoglobulina indetectável 
e pesquisa de corpo inteiro negativa, é facilita-
da a detecção de doença recurrente)(4);

b) terapêutica, que poderá ser subdividida 
com finalidade adjuvante ou com finalidade de 
tratamento. Na adjuvante, o objetivo é oferecer 
cerca de 100 a 150 mCi no pós-operatório de 
pacientes com alto risco de recorrência da ne-
oplasia, diminuindo assim a mesma e, em al-
gumas situações, a mortalidade específica por 
câncer, ao destruir doença metastática suspei-
ta mas não comprovada(4); na de tratamento, o 
objetivo é “bombardear” metástases em ativi-
dade detectadas através da pesquisa de corpo 
inteiro, utilizando doses guiadas por dosime-
tria de 150 a 200 mCi ou maiores(4).

Está documentado na literatura médica 
que o acréscimo da iodoterapia de caráter ad-
juvante não diminui a mortalidade por CDT 
nos pacientes com tumores de até 4 cm(6,7). Em 
pacientes menores de 45 anos, com tumores 
maiores de 4 cm, a adjuvância com iodo 131 
também não altera sobrevida(4). Em termos de 
extensão extratireoidiana, quando mínima, a 
iodoterapia adjuvante não diminui mortalida-
de por CDT(4). Em relação a metástases linfo-
nodais a iodoterapia adjuvante em pacientes 
menores de 45 anos não interfere com a sobre-
vida; já nos maiores de 45 anos, os resultados 
são conflitantes e muito dependerá do número 
de linfonodos comprometidos, localização dos 
mesmos e extensão tumoral extracapsular se 
presente ou não(4). Parece não haver dúvidas 
que a iodoterapia adjuvante diminui a morta-
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lidade nos seguintes casos e, portanto, deverá 
ser realizada: em pacientes maiores ou iguais 
a 45 anos com tumores maiores de 4 cm, em 
pacientes com extensão extratireoidiana gros-
seira ou em pacientes com metástases à distân-
cia confirmadas, quando nesta, o objetivo da 
iodoterapia será ofertar dose de tratamento(4). 
Estes últimos casos, definitivamente não são 
a maioria; logo, parece claro haver uma supe-
rindicação de iodoterapia adjuvante. Caso a 
intenção do profissional que indica é reduzir 
mortalidade, ela não tem respaldo na literatura 
médica atualizada.

Talvez a preocupação do profissional que 
indique iodoterapia adjuvante esteja muito 
mais relacionada em diminuir recorrências 
que mortalidade. Ao analisar a indicação deste 
tratamento sob o espectro das recorrências, a 
diminuição das recorrências é clara para pa-
cientes com extensão extratireoidiana gros-
seira, ou naqueles maiores ou iguais a 45 anos 
com tumores maiores de 4 cm e naqueles com 
metástases à distância presentes, ou seja, o 
mesmo visto na indicação de iodoterapia adju-
vante para redução de mortalidade(4). Nos com 
tumores de 1 a 4 cm, nos com tumores maio-
res de 4 cm mas em indivíduos menores de 45 
anos e nos com doença linfonodal metastática, 
independente da idade, os resultados na litera-
tura são conflitantes(4). Além do exposto, não 
há dados na literatura suficientes para dizer se 
há diminuição de recorrência ou não naqueles 
com mínima extensão extratireoidiana(4).

É indiscutível que a iodoterapia adjuvante 
facilita estadiamento e follow-up de qualquer 
paciente com CDT, mas isto, isoladamente, é 
suficiente para indicar este tratamento para to-
dos os pacientes com CDT? A grande maioria 
dos pacientes com carcinoma diferenciado de 
tireoide são do grupo de baixo risco de recidi-

va e óbito, logo, não apresentam metástases a 
distância, então qual seria o real benefício de 
estadiá-los a distância com pesquisa de corpo 
inteiro? Em relação ao follow-up, qual seria o be-
nefício da iodoterapia, já que muitos pacientes, 
quando adequadamente operados já apresen-
tam tireoglobulina zerada apenas com tireoi-
dectomia total? Muitos fazem questão de rea-
lizar a iodoterapia mesmo naqueles pacientes 
submetidos à tireoidectomia total e que teriam 
os mesmos resultados prognósticos se tivessem 
realizado parcial. Nesta situação, qual a impor-
tância de zerar a tireoglobulina? Tratamentos 
excessivos e não isentos de efeitos colaterais 
parecem trazer muito mais conforto para quem 
indica do que benefício para quem faz.

É sabido, de longa data, da indicação adju-
vante de iodo 131 em pacientes com carcino-
mas foliculares ou de células de Hurthle. Estes 
subtipos de CDT são mais preocupantes pois 
sua taxa de disseminação linfonodal é baixa, 
mas não a hematogênica. O que será bastante 
enfatizado nos novos guidelines da American 
Thyroid Association – ATA, é a presença de inva-
são vascular, a qual, independente do subtipo 
histológico e do tamanho do tumor, tem levado 
muitos especialistas a indicarem iodoterapia 
adjuvante por considerarem este fator isolado, 
como de alto risco para recidiva e óbito(8).

O que está sendo destacado na atualidade é 
a preocupação que clínicos e cirurgiões devem 
ter em relação ao risco de recorrência estru-
tural e não laboratorial. É sabido que muitos 
pacientes com história de carcinoma papilífe-
ro submetidos a cirurgias extensas como nas 
grandes linfadenectomias, quando grande vo-
lume de neoplasia foi ressecado, dificilmente se 
conseguirá zerar a tireoglobulina, mesmo após 
iodoterapia adjuvante. Remanescente tireoi-
diano ou pequenos linfonodos não ressecados, 
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mas não reconhecidos por exames de imagem, 
podem ser a fonte mantenedora de produção 
de tireoglobulina. Sabe-se que isto não deve 
ser um sinal de alarde já que em muitos estes 
valores estabilizarão ou até diminuirão (papel 
do sistema imune) ao longo do tempo. Neste 
contexto, o paciente é assintomático, ou seja, 
tem cura clínica, mas não obrigatoriamente 
laboratorial e muitas vezes não requer nada, 
além de observação clínica. Em contrapartida, 
existem pacientes com níveis detectáveis de 
marcadores séricos e com doença estrutural 
reconhecida por exames de imagem, mas sem 
sintomatologia. Nestes, existe uma discussão 
do que vale a pena ser tratado, não havendo 
consenso na literatura, principalmente quando 
se detectam linfonodos cervicais milimétricos, 
no compartimento central fibrosado, quando 
uma reabordagem poderia trazer mais riscos 
que benefícios, podendo ocasionar a lesão dos 
nervos laríngeos e/ou das paratireóides.

Nesta situação, de doença estrutural reco-
nhecida assintomática, antes da instituição 
terapêutica, deve-se levar em consideração 
critérios como: idade do paciente, estadiamen-
to prévio, desejo do paciente, potenciais com-
plicações do tratamento, localização e tama-
nho da recidiva, subtipo histológico (variante 
agressiva ou clássica) e intervalo de tempo 
entre o tratamento inicial e a detecção da re-
cidiva. Indubitavelmente, os pacientes com 
maior chance de óbito por CDT são aqueles 
que apresentam marcadores tumorais detectá-
veis, lesão estrutural reconhecida por exames 
de imagem e sintomatologia clínica decorrente 
da recidiva. Todos estes pacientes deverão ser 
adequadamente tratados.

Baseado no fato que a preocupação em CDT 
é muito mais relacionada com recorrência es-
trutural, a qual interfere enormemente na qua-

lidade de vida dos pacientes, do que com óbito 
(mais infrequente em pacientes com CDT), é 
que clínicos e cirurgiões têm se perguntado: 
“Como reconhecer em um primeiro aten-
dimento, quais pacientes são detentores de 
grande chance de desenvolver recurrência es-
trutural no seguimento e por este motivo de-
veriam, em seu primeiro tratamento, serem 
submetidos a uma terapêutica mais agressiva 
que somaria à tireoidectomia total as linfa-
denectomias e dose adjuvante de iodo 131”? 
Caso seja possível reconhecer prontamente 
estes pacientes, haveria uma minimização de 
tratamentos excessivos em pacientes com bai-
xíssimo ou baixo risco de desenvolver lesão 
estrutural e seria ofertado um melhor contro-
le da neoplasia, fornecendo o tratamento mais 
completo possível, nos pacientes com alto risco 
de desenvolver, no futuro, lesão estrutural cli-
nicamente manifesta (com alto índice de óbito) 
ou não clinicamente manifesta (com alto índi-
ce de evoluir ou novamente recorrer). Assim, 
volta-se ao ponto inicial deste artigo: a da ten-
dência atual de individualizar cada vez mais o 
tratamento, ou seja, da mudança de paradigma 
na terapêutica e seguimento dos pacientes por-
tadores de CDT.

Quais pacientes com CDT são tidos como 
de baixo, intermediário ou de alto risco de 
desenvolver recorrência estrutural? Abaixo 
seguem subestratificados estes pacientes de 
acordo com a situação clínica, seguidos da por-
centagem de risco de recorência estrutural e/
ou óbito e uma proposta de conduta em relação 
ao uso adjuvante do iodo 131 após tireoidecto-
mia total (adaptado da conferência realizada 
no XV Latin American Thyroid Congress - 
LATS 2013: “Selective use of RAI – Who, how 
and how much?” proferida pelo Professor R. 
Michael	Tuttle	do	Memorial	Sloan	Kettering	
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Cancer Center de Nova York). Estas situações 
clínicas estão listadas em ordem crescente, ou 
seja, das de baixo risco de evoluírem com do-
ença estrutural para as de alto risco:

a) microcarcinoma papilífero (menor que 1 
cm), unifocal, intratireoidiano ou microcarci-
noma variante folicular do carcinoma papilífe-
ro, intratireoidiano e encapsulado: baixo risco 
(1-2%). Sem indicação de iodoterapia adjuvante;

b) microcarcinoma papilífero multifocal, 
intratireoidiano: baixo risco (4-6%). Sem indi-
cação de iodoterapia adjuvante;

c) microcarcinoma folicular minimamente 
invasivo, intratireoidiano: baixo risco (0 a 7%). 
Sem indicação de iodoterapia adjuvante;

d) carcinoma papilífero de 1 a 4 cm ou de 
2-4 cm (segundo Tuttle, M.), intratireoidiano: 
baixo risco (5 a 6%). Sem indicação de iodotera-
pia adjuvante; 

e) carcinoma papilífero variante folicular 
ou carcinoma folicular ou carcinoma de célu-
las de Hurthle menor que 4 cm encapsulado e 
sem invasão vascular: Baixo risco. Sem indica-
ção de iodoterapia adjuvante, a qual é discutí-
vel para carcinoma folicular e para carcinoma 
folicular variante de células de Hurtle;

f) pequeno volume de metástases linfono-
dais (micrometástases ou metástases milimé-
tricas, com cápsula linfonodal preservada e 
com pequeno número de linfonodos metastá-
ticos -menor que 5): baixo risco (4%). Indicação 
discutível de iodoterapia adjuvante;

g) mínima extensão extratireoidiana detec-
tada apenas por exame histopatológico: risco 
intermediário (3-8%). Indicação de iodoterapia 
adjuvante é discutível;

h) variantes histológicas do carcinoma pa-
pilífero potencialmente agressivas (células al-
tas, colunares, esclerosante difusa), mas total-
mente intratireoidianas e menores que 2 cm: 

risco intermediário. Indicação de iodoterapia 
adjuvante é discutível;

i) metástase em mais de cinco linfonodos da 
região cervical, mas menores que 2 cm: risco 
intermediário (19%). Indicação de iodoterapia 
adjuvante é discutível;

j) carcinoma papilífero, independente do 
tamanho, com invasão vascular: alto risco (16-
30%). Iodoterapia adjuvante está indicada;

k) metástase linfonodal de carcinoma papi-
lífero clinicamente detectável: alto risco (22%). 
Iodoterapia adjuvante está indicada;

l) metástases linfonodais de carcinoma pa-
pilífero maiores de 2 ou 3 cm: alto risco (27%). 
Iodoterapia adjuvante está indicada;

m) carcinoma papilífero variante folicular 
ou carcinoma folicular ou carcinoma de cé-
lulas de Hurthle, independente do tamanho, 
com invasão vascular: alto risco. Iodoterapia 
adjuvante está indicada;

n) carcinomas maiores que 4 cm, indepen-
dente do subtipo histológico e se há ou não 
invasão capsular: alto risco. Iodoterapia adju-
vante está indicada;

o) variantes agressivas do carcinoma papilí-
fero (células altas, células colunares ou esclero-
sante difusa), não intratireoidianas ou maiores 
que 2 cm ou com invasão vascular: alto risco. 
Risco de óbito associado. Iodoterapia adjuvan-
te está indicada;

p) CDT com extensão extratireoidiana gros-
seira (macroscópica), mas submetido à res-
secção completa: alto risco (23-40%). Risco de 
óbito associado. Iodoterapia adjuvante está in-
dicada;

q) carcinoma folicular com extensão vascu-
lar extensa: alto risco (30-55%). Risco de óbito 
associado. Iodoterapia adjuvante está indicada;

r) CDT com extensão extratireoidiana gros-
seira e que permanece com neoplasia cervical 
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residual microscópica ou macroscópica: alto 
risco de recidiva. Alto risco de óbito associado. 
Iodoterapia adjuvante indicada na microscópi-
ca e dose de tratamento com iodo 131 associada 
ou não com radioterapia na macroscópica es-
tão indicados, caso neoplasia seja irressecável 
e na dependência da agressividade da variante 
histológica e de sua capacidade de concentrar 
iodo 131;

s) níveis inapropriados de tireoglobulina 
e/ou achados de imagem suspeitos para neo-
plasia residual após tratamento cirúrgico: alto 
risco. Reabordagem cirúrgica? Iodoterapia ad-
juvante está indicada;

t) presença de metástases à distância na pri-
meira apresentação clínica: alto risco de óbito. 
Após tratamento cirúrgico do sítio primário 
e das eventuais metástases linfonodais, seria 
indicada a iodoterapia para tratamento das 
metástases e, eventualmente, cirurgia das me-
tástases na dependência do número delas, loca-
lização, idade do paciente, subtipo histológico 
da neoplasia, tamanho das metástases, desejo 
do paciente, expectativa de vida, capacidade 
de concentração de iodo 131 pelas metástases, 
condições clínicas do paciente (comorbidades) 
e disponibilidade de uso de novas medicações 
– terapia alvo (inclusão em protocolos).

Estadiamento e fatores prognósticos
Na nova proposição acima, pode-se obser-

var que pouco se falou sobre o fator idade, que 
costumeiramente leva-se em consideração ao 
se indicar iodoterapia adjuvante. Por exemplo, 
é estratificado no estadiamento TNM da AJCC 
(American	Joint	Committee	on	Cancer)(9), que pa-
cientes acima de 45 anos com metástases lin-
fonodais apresentam um pior prognóstico que 
pacientes abaixo de 45 anos com metástases 
linfonodais. A tendência é ser dada maior ên-

fase no número dos linfonodos e no tamanho 
dos mesmos, independente da idade, a qual 
é tão enfatizada como prognóstica no esta-
diamento TNM(9). Não somente a idade, mas 
também outros fatores do estadiamento como 
localização dos linfonodos comprometidos e 
tamanho do tumor, verdadeiramente refletem 
o prognóstico do paciente? Não está na hora de 
ser revista a proposta do estadiamento TNM(9) 
em termos de prognóstico, ao se propor de-
terminados tratamentos para pacientes com 
CDT? Sim, sabe-se a tempo que o TNM é falho 
e muitos já não o adotam há anos.

E foi por este motivo que a partir da década 
de 90 surgiram outros classificações prognós-
ticas conhecidas de todos como MACIS, AGES, 
AMES, dentre outros, adotados por serviços de 
renome internacional, a fim de melhor estrati-
ficar o paciente quanto ao risco de recurrência 
ou óbito por CDT e, assim, tentar selecionar de 
uma maneira mais correta que o TNM, quais 
pacientes se beneficiariam de tratamentos 
mais agressivos e em quais estes trariam maio-
res riscos que benefícios(10).

É sabido que nenhum deles é perfeito. Outros 
fatores prognósticos necessitam ser estudados, 
conhecidos e, posteriormente, agregados para 
se tentar maximizar o acerto no tocante à indi-
cação do melhor tratamento para determinado 
paciente, sem super ou subtratá-lo. Com isto, 
poderá ser compreendido, por exemplo, por-
que um pequeno grupo de pacientes com mi-
crocarcinoma papilífero pode apresentar uma 
evolução insatisfatória. Ao se conhecer qual é 
este grupo, será oferecido o melhor tratamento 
para o paciente já no princípio; evitando, as-
sim, a indicação de uma terapêutica agressiva 
em um grande número de pacientes, que não 
se beneficiarão desta agressividade, em detri-
mento de uma pequena quantidade de outros 
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pacientes que não evoluirão bem. A literatu-
ra acredita que esta resposta, como já vem se 
apresentando em toda oncologia, estará no 
campo da biologia molecular.

Mutação do oncogene BRAF
A mutação do oncogene BRAF V600E tem sido 

relatada como a mais comum no carcinoma pa-
pilífero, com uma alta especificidade para sua 
variante clássica(11). Muitos autores demonstra-
ram relação entre a presença da mutação em 
BRAF V600E e uma apresentação clínica mais 
agressiva, bem como relação com variantes 
histológicas mais agressivas, tanto em tumo-
res grandes como nos pequenos(12). A presen-
ça desta mutação tem sido associada com uma 
pior evolução clínica(13) e maior índice de mor-
tes desencadeadas pelo câncer de tireoide(14). 
Além do exposto, alguns autores encontraram 
que a mutação em BRAF V600E é um fator de ris-
co independente de outros marcadores prog-
nósticos, para persistência ou recurrência de 
CDT em pacientes tidos como de baixo risco, 
por apresentarem doença intratireoidiana(15).

Para o futuro, acredita-se que muitos espe-
cialistas sentir-se-iam mais a vontade em não 
indicar um tratamento mais agressivo que in-
cluiria iodoterapia adjuvante em pacientes de 
baixo risco de recurrência, caso soubessem 
de antemão que estes pacientes não são por-
tadores de mutação em BRAF V600E. Alguns 
autores já estão estratificando o risco de recur-
rência tumoral baseado em BRAF. Segundo o 
professor R Michael Tuttle em sua conferên-
cia no Latin American Thyroid Congress – LATS 
2013, pacientes com BRAF mutado em micro-
carcinoma papilífero unifocal intratireoidiano, 
apresentam baixo risco de recurrência (1%) e, 
por isso, não se beneficiariam de iodoterapia 
adjuvante. Já os com BRAF mutado, com ne-

oplasia papilífera intratireoidiana, de 1-4 cm, 
apresentariam risco de recurrência interme-
diário (8%), e em decorrência deste fato, pode-
riam ter a indicação de iodoterapia adjuvante 
discutida, diferentemente dos com BRAF não 
mutado. Finalmente, aqueles com BRAF mu-
tado, mas com neoplasia papilífera não intra-
tireoidiana, independente do tamanho, bene-
ficiar-se-iam de iodoterapia adjuvante, já que 
são considerados de alto risco para recurrência 
tumoral, a qual pode chegar a 40%. Por hora, 
a mutação em BRAF não é considerada como 
balizador na indicação de adjuvância com iodo 
131, até que os novos consensos sejam publi-
cados. Muito provavelmente, este será um dos 
principais fatores prognósticos e, portanto, in-
dicador, por si, de terapêutica mais agressiva 
ou não. Logo, clínicos e cirurgiões passarão a 
exigir mais dos patologistas no futuro: a pes-
quisa da mutação em BRAF como rotina em 
pacientes submetidos à tireoidectomia por car-
cinoma papilífero e suas variantes.

Enquanto não existirem respostas concretas 
para as muitas dúvidas existentes neste tópico, 
esperando que assim como BRAF, outros mar-
cadores a nível molecular sejam promissores 
em melhor estratificar os pacientes quanto ao 
nível de recurrência estrutural, resta para clí-
nicos e cirurgiões aguardar o que as pesqui-
sas e estudos vindouros trarão. No momento, 
ao ser indicado um tratamento para paciente 
com CDT, ele deverá ser o melhor em termos 
de controle tumoral, associado com menor 
morbidez, causando menor impacto na quali-
dade de vida aliado a uma excelente sobrevida. 
Deve-se sempre pensar nos custos, na expec-
tativa de vida do paciente, nas comorbidades, 
no desejo do paciente, o que se espera com esta 
indicação, no risco versus benefício que envol-
ve o tratamento indicado, ou seja, o mesmo, 
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apesar do que dizem os guidelines, deve ser 
sim sempre individualizado. Para isto é neces-
sária uma constante atualização profissional e, 
como sempre, bom senso.

E por falar em bom senso nada melhor que 
as palavras (traduzidas para o português) do 
professor R Michael Tuttle proferidas na XV 
Latin American Thyroid Congress – LATS 2013: 
“...	 no	manejo	 dos	 pacientes	 com	CARNINOMA	
DIFERENCIADO	DA	TIREOIDE	(CDT),	 fácil	 é	
identificar	o	grande	número	de	pacientes	de	baixo	
risco	que	muito	provavelmente	não	se	beneficiarão	

de	iodoterapia	adjuvante.	Também	é	fácil	identificar	
o pequeno número de pacientes de alto risco que tem 
grande	chance	de	se	beneficiarem	com	a	iodoterapia	
adjuvante.	O	difícil	é	identificar	aqueles	pacientes,	
em que o uso da iodoterapia adjuvante deve ser se-
lecionada por ser discutível, e que realmente se in-
dicada,	beneficiarão	estes	pacientes	como	esperado.	
Mas o mais difícil é não ofertar para nossos pacien-
tes iodoterapia adjuvante para estes casos em que ela 
deverá ser selecionada, mesmo sabendo que a maio-
ria deles muito provavelmente não terão benefício 
substancial em recebê-la”.

A B S T R A C T

This article highlights the paradigm change in the treatment of patients with differentiated 
thyroid cancer. Treatment individualization is essential to give the best care for patients with a 
high structural recurrence rate therefore offering an excellent tumor control and survival. Con-
versely offering a less agressive treatment for patients with a minor chance of developing struc-
tural recurrence will avoid unnecessary side effects and costs. Vascular invasion, tumor size, 
extrathyroidal extension, the number and size of metastatic lymph nodes, the histopathological 
subtypes and as a promissing parameter, BRAF oncogene status, are considered prognostic fac-
tors of extreme importance that will decide if central lymph node dissection or radioiodine abla-
tion should be added or not to total thyroidectomy in patients with differentiated thyroid cancer.
KEYWORDS: Thyroid Neoplasms; Thyroidectomy; Lymph Node Excision; Adenocarcinoma.
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A R T I G O  D E  R E V I S Ã O

Cuidados perioperatórios em cirurgia citorredutora 
e quimioterapia hipertérmica intraperitoneal
Perioperative Management  in Cytoreductive Surgery and  Intraperitoneal Hyperthermic  Chemotherapy

R E S U M O

Independentemente da origem primária ou secundária, o comprometimento do peritônio por 
doença neoplásica foi por longo tempo considerado uma condição clínica pré-terminal. Tendo por 
princípio que o comprometimento peritoneal é uma extensão locorregional e não sistêmica da 
doença neoplásica, esse paradigma foi quebrado. Através de uma abordagem multimodal (CRS e 
HIPEC) o objetivo do tratamento deixou de ser paliativo para se tornar curativo. Essa estratégia é 
aplicada em casos selecionados de pseudomyxoma peritonei, mesotelioma peritoneal e em carci-
nomatoses de origem colorretal, ovariana, gástrica, entre outras. O volume de doença peritoneal 
no início e final da citorredução são fatores prognósticos independentes para sobrevida.
DESCR I TOR ES: Neoplasias colorretais; quimioterapia; pseudomixoma peritoneal; cirur-
gia; Peritônio.

Gava VG, Balzan S. Cuidados perioperatórios em cirurgia citorredutora e quimioterapia hi-
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I N T R O D U Ç Ã O

Particularidades da cirurgia citorredutora 
e hipec

Na tríade citorredução + quimioterapia + 
hipertermia, a porção mais variável sobre a 
resposta endocrinometabólica é a determina-
da pela magnitude da citorredução. O volume 
de doença a ser tratado e a técnica de perfusão 
abdominal fazem com que a duração do proce-
dimento seja variável.  Casos não selecionados, 
operados em centros especializados, têm uma 
mediana de duração de 11h.

A CRS visa reduzir a doença neoplásica, 
idealmente, a um volume microscópico dan-
do condições ótimas para atuação tópica do 
quimioterápico que é potencializada pela 
ação seletiva da hipertermia sobre as células 
malignas.

Uma das grandes dificuldades no perío-
do transoperatório é o manejo do volume, há 
uma grande dificuldade de se aferir perdas.  
A necessidade de colóides e hemoderivados 
costuma ser elevada. A fim de evitar IR pós- 
operatória, durante a perfusão abdominal a 
diurese deve ser mantida elevada (2 ml/kg/h). 
Ao término da perfusão o lactato sérico atinge 
seu maior valor.  Hiperglicemia, hipocalemia, 
hipofosfatemia, hipocalcemia também exigem 
correção. Casos extremos podem necessitar 
hemotransfusão maciça.

Particularidades no cuidado 
pós-operatório

A resposta inflamatória é complexa e, em 
parte, semelhante à de um grande queimado.  
Mesmo cirurgiões e intensivistas acostuma-
dos a pós-operatórios de grandes ressecções 
podem ter dificuldades no reconhecimento 

do padrão habitual de recuperação desses pa-
cientes. A presença de falência orgânica deve 
alertar para a possibilidade de complicação 
infecciosa.

O tempo de internação costuma ser elevado. 
Para CRSs moderadas e de grande porte pode-
-se esperar cerca de 4 a 7 dias de internação em 
UTI e 2 a 3 semanas de internação hospitalar 
respectivamente.

Dieta. O período de íleo é prolongado e a 
sonda nasogástrica é retirada em torno do 6º 
PO quando há diminuição do débito (inicial-
mente 1.000 ml/dia).  Tão breve ocorra estabi-
lização metabólica e hemodinâmica, nutrição 
parenteral deve ser iniciada, sendo suspensa 
quando a ingestão via oral for superior a 1.500 
Kcal/dia.

Parâmetros clínicos. Mesmo na ausência 
de complicações taquicardia leve é observada.  
A temperatura pode ficar próxima a 38°C nos 
primeiros 10 dias apesar da ausência de sepse. 
A diurese costuma ser elevada (2.500 ml/24h) 
nos primeiros 3 dias.  O trânsito intestinal é 
re-estabelecido pelo 5º PO ocorrendo diarréia.  
Persistência além de 5 dias, com coprocultura 
negativa, autoriza o uso de loperamida.

Sondas e Drenos. Mesmo em uma CRS de 
pequeno porte multiplas sondas e drenos li-
mitam o conforto e a mobilidade do paciente.  
Sonda vesical de demora é removida após a re-
tirada do CPD.  Utilizado em casos de ressec-
ção frênica ou peritonectomia diafragmática o 
dreno torácico costuma diminuir sua drena-
gem em torno do 5º PO quando, na ausência 
de complicações, o balanço hídrico diário deve 
estar negativo.  Um volume inferior a 2 ml/kg/
dia é adequado para sacá-lo.  O débito inicial 
dos drenos abdominais chega à cerca de 500 
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ml/dia.  Todo dreno com débito >100 ml/24h 
deve ser mantido.  Sua retirada deve ser fei-
ta quando o conteúdo for puramente linfático 
(amarelo citrino).  Caso volume ou aspecto não 
for o habitual, exames específicos devem ser 
realizados.

Fisioterapia Respiratória e Motora. Fisio-
terapia respiratória e motora deve ser iniciada 
precocemente.

Controle da Dor. O uso de CPD diminui o 
catabolismo muscular e o íleo pós-operatório.  
Sua utilização deve ficar restrita a UTI e a reti-
rada guiada pelas provas de coagulação.  Pelo 
risco de acentuar um possível dano renal in-
duzido pela quimioterapia e potencializar o 
risco de sangramento digestivo, os AINEs de-
vem ser evitados.

Profilaxia de Eventos Tromboembólicos e 
Sangramento Digestivo. A coagulopatia dilu-
cional pode ser responsável por sangramento e 
óbito pós-operatório.  Até o 5º PO apenas me-
didas não farmacológicas (compressor pneu-
mático intermitente) devem ser utilizadas.  He-
parina não fracionada, 5.000 UI subcutânea de 
12/12h, é iniciada no 6º PO e ajustada após 48h.  
Profilaxia para LAMG deve ser realizada.

Reposição volêmica. Um estado hiperdi-
nâmico com vasodilatação sistêmica e perda 
de líquido para terceiro espaço é frequente. 
No PO imediato, taquicardia sinusal de até 140 
bpm, pode ser secundária a depleção do volu-
me intravascular ou ao estado hiperdinâmico.  
Perda líquida superior a 5 litros/dia é possível e 
a reposição volêmica deve ser judiciosa, orien-
tada por monitorização hemodinâmica invasi-
va e sem o uso excessivo de cristaloides. A so-
brecarga hídrica retarda a remoção dos drenos 
e aumenta o risco de complicações. O balanço 

hídrico deve ser mantido o mais próximo pos-
sível da neutralidade fazendo uso de coloides, 
incluindo albumina.

Ventilação. Pacientes sem complicações 
geralmente são extubados nas primeiras 24h 
pós-operatórias. Insuficiência respiratória no 
PO precoce é geralmente causada por edema 
pulmonar não cardiogênico.

Exames laboratoriais. Acidose metabóli-
ca (hiperlactemia) e distúrbio hidroeletrolítico 
(hiponatremia, hipocalemia, hipomagnese-
mia) são frequentes no PO imediato.  Devido 
à tubulopatia relacionada à hipertermia, hipo-
fosforemia transitória e grave, entre 2º e 3º PO, 
ocorrem apesar da sua reposição.  Os leucóci-
tos costumam diminuir progressivamente até 
o 12º PO (figura 1). O uso da proteína C reativa 
é útil no seguimento PO. As plaquetas dimi-
nuem até o 3º ou 4º PO.  As provas hepáticas 
demonstram citólise moderada sem colestase.

Figura 1. Evolução dos leucócitos em casos não com-
plicados de CRS e HIPEC (adaptado de Elias 2009).

Complicações
Disfunções e/ou complicações após CRS + 

HIPEC são a regra e estão relacionadas ao es-
tado físico do paciente e extensão da citorredu-
ção.  Séries não selecionadas reportam taxas de 
complicação global em torno de 45% (30 – 74%). 



296 Rev Med Res. 2013 Out/Dez;15(4): 241-328

Aproximadamente 25% (12 – 54%) das compli-
cações são maiores, e exigem a realização de 
procedimento invasivo ou falência de órgão/
sistema necessitando suporte em UTI.  Rein-
tervenção cirúrgica ocorre em 10 – 15% dos pa-
cientes e a mortalidade global fica entre 2 – 4%.

As complicações podem ser decorrentes do 
procedimento cirúrgico em si, da quimiotera-
pia e/ou hipertermia.  A descrição de um pa-
drão típico é difícil, pois podem ser mistas e 
numerosas. Além das complicações habituais 
do paciente crítico cirúrgico (atelectasia, der-
rame pleural, pneumonia, TVP/TEP, arritmia, 
IAM, ITU, IR, infecção de sítio operatório, in-
fecção de cateter etc.) três complicações mere-
cem destaque: fístula, sangramento e toxicida-
de sistêmica do quimioterápico.

Fístula. A fístula gastrointestinal é respon-
sável por importante morbidade.  Deiscência 
anastomótica ou em ¼ das vezes perfuração 
distante das linhas de sutura ocorrem entre 
3,9 e 34% dos pacientes.  Quanto maior a citor-
redução e o número de anastomoses maior o 
risco.  Sua ocorrência tende a ser mais tardia 
que o habitual (10º PO).  Todos os pacientes 
com piora clínica sem causa aparente devem 
ser investigados já que sinais clássicos de peri-
tonismo nem sempre estão presentes devido à 
imunossupressão.

Sangramento. O sangramento no sítio ope-
ratório em citorreduções extensas é frequente 
e pode ser volumoso. Qualquer combinação 
dos seguintes sinais e sintomas pode ser a 
manifestação de hemorragia intra-abdominal: 

drenagem de conteúdo sanguinolento ou fran-
camente hemorrágico pelos drenos, sangra-
mento pela ferida operatória, dificuldade ven-
tilatória, distensão e hipertensão abdominal, 
e mesmo choque. A suspeita de sangramento 
em sítio operatório requer comunicação ime-
diata entre o intensivista e a equipe cirúrgica. 
Trombocitopenia (<50.000/ml) demanda trans-
fusão de 1 unidade de plaquetas / 10kg de peso 
mesmo na ausência de sangramento ativo.

Toxicidade Sistêmica do Quimioterápico. 
A extensão da doença peritoneal, a duração 
da cirurgia e o(s) antineoplásico(s) utilizado(s) 
estão associados à supressão medular.  Na au-
sência de complicações associadas, o uso de fil-
grastima não é indicado. Caso a contagem de 
neutrófilos seja inferior a 500/mm3 medidas de 
isolamento e controle da temperatura devem 
ser instituídas. A neutropenia febril deve ser 
tratada conforme diretriz específica.

Abreviações
AINEs – antiinflamatórios não esteróides
CPD – cateter peridural
CRS – cirurgia citorredutora
HIPEC – quimioterapia intraperitoneal 

hipertérmica
IAM – infarto agudo do miocárdio
IR – insuficiência renal
ITU – infecção do trato urinário
LAMG – lesão aguda da mucosa gástrica
PO – pós-operatório
TEP – tromboembolismo pulmonar
TVP – trombose venosa profunda

Cuidados perioperatórios em cirurgia citorredutora e quimioterapia hipertérmica intraperitoneal
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A B S T R A C T

Regardless of primary or secondary origin, the commitment of the peritoneum by neoplastic di-
sease was long considered a pre-terminal medical condition. Having as a principle that the peri-
toneal involvement is a localized and not systemic extent of neoplastic disease, this paradigm has 
been broken. Through a multimodal approach (CRS and HIPEC) the goal of the treatment is no 
longer palliative. This strategy is applied in selected cases of Pseudomyxoma peritonei, peritoneal 
mesothelioma and  colorectal, ovarian, gastric origin carcinomatoses among others. The volume 
of peritoneal disease at the beginning and end of cytoreduction are independent prognostic fac-
tors for survival.
KEYWORDS: Colorectal Neoplasms; Drug Therapy; Pseudomyxoma Peritonei; Peritoneum.
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Manejo da dor no paciente com doença 
oncológica: orientações ao médico residente
Pain management in patients with oncological disease: guidance to the resident doctor.

Trabalho realizado no Hospital Erasto Gaertner. Curitiba, Paraná, Brasil.
1. Médica Residente em Radioterapia do Hospital Erasto Gaertner de Curitiba (PR).
2. Médica do Serviço de Cuidados Paliativos e Controle de Dor do Hospital Erasto Gaertner de Curitiba (PR).

R E S U M O

Durante o período de residência, o médico muitas vezes atende pacientes com patologias oncoló-
gicas que estão vivenciando uma crise álgica. Pela pouca formação acadêmica no manejo da dor, 
no momento do atendimento surgem dúvidas quanto à prescrição mais adequada. Entender os 
mecanismos fisiopatológicos da dor, suas características e possibilidades terapêuticas melhora 
muito o atendimento ao paciente com dor. Este artigo de revisão busca servir como guia básico 
para orientar o manejo da dor nos pacientes oncológicos.
DESCR I TOR ES: Manejo da dor; Qualidade de Vida.

Oliveira PM, Trindade LCT. Manejo da dor no paciente com doença oncológica: orientações ao 
médico residente. Rev. Med. Res., Curitiba, v.15, n.4, p. 298-304, out./dez. 2013.
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I N T R O D U Ç Ã O

Independentemente da área de atuação na 
residência médica, certamente o médico resi-
dente irá atender algum paciente portador de 
doença oncológica vivenciando uma crise ál-
gica. E tão logo inicie o atendimento, surgem 
as dúvidas sobre prescrição analgésica com  
opioides, possibilidade de efeitos colaterais 
graves, posologia das drogas, ajuste e intera-
ções medicamentosas, entre outras. Objeti-
vando servir como guia prático básico para o 
manejo da dor nos pacientes com doença on-
cológica, esta revisão sucinta fornece elemen-
tos baseados em evidências de como manejar a 
dor nos pacientes com patologias oncológicas.

A prevalência de dor nos pacientes com 
câncer tem aumentado significativamente com 
o passar do tempo(1). Cerca de 90% dos pacien-
tes com câncer têm dor crônica(2). Estima-se 
que 42% dos pacientes com câncer são sub-
metidos a analgesia inadequada. Isto acontece 
dentre outros fatores por barreiras profissio-
nais, como falta de conhecimento das doses 
apropriadas e efeitos colaterais além do mito 
sobre dependência e tolerância(3). Especialistas 
em dor estimam que uma grande porcentagem 
dos pacientes com câncer evoluem para óbito 
antes de atingir um bom controle de dor, ape-
sar da disponibilidade das ferramentas para 
tal(1). Existe opiofobia entre pacientes e entre a 
classe médica; as regras governamentais para 
prescrição de opioides são rígidas e complexas 
e há pouco treinamento no manejo da dor(2). 
Existem ainda questões legais e políticas no 
que diz respeito à disponibilidade de opioides 
com custo acessível aos pacientes.

A Associação Internacional para o estudo 
da dor, descreve-a como “uma sensação ou ex-
periência emocional desagradável, associada 

com dano tecidual real ou potencial.”
O manejo individualizado da dor deve 

considerar seu início, tipo, localização, dura-
ção, intensidade, co-morbidades e percepção 
subjetiva da intensidade da dor referida pelo 
paciente.

Fisiopatologia da dor
Para compreender a fisiopatologia da dor, 

entende-se que toda lesão tecidual, seja qual for 
sua origem (física, térmica ou química) é segui-
da de uma reação inflamatória. Isso resulta na 
liberação de substâncias químicas, tais como 
a Bradicinina, Histamina, Prostaglandinas e 
íons H+, que excitam as terminações nervosas 
livres presentes no sistema nervoso periférico 
(SNP). O impulso elétrico é conduzido pelas fi-
bras nervosas, C e A-Delta, à medula espinhal 
e encaminhado para a região do tronco cere-
bral, tálamo, estruturas do sistema límbico e 
áreas corticais. No tálamo, a informação dolo-
rosa é localizada espacialmente e projetada em 
estruturas do sistema límbico e cortical. Nas 
conexões efetuadas entre o impulso doloroso 
com estruturas do sistema límbico é atribuídas 
à dor o caráter emocional de sofrimento e des-
conforto. A atuação desses sistemas em con-
junto resulta na interpretação do processo do-
loroso e suas respostas. Há que se considerar 
que o sistema nociceptivo tem sua atividade 
modulada pelo sistema supressor da dor que é 
composto por elementos neuronais da medula 
espinal, tronco encefálico, tálamo, estruturas 
subcorticais, córtex cerebral e SNP. A ativação 
do sistema supressor da dor aumenta a síntese 
de neurotransmissores (encefalinas e serotoni-
nas), que por meio de tratos descendentes são 
projetados na substância cinzenta da medula 
espinhal e de tratos ascendentes para estrutu-
ras encefálicas exercendo atividade inibitória 
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sobre os componentes do sistema nociceptivo. 
O sistema supressor de dor é continuamente 
ativado por estímulos que alcançam o sistema 
nervoso central (SNC) durante a vida diária 
normal e também é ativado pela dor e por as-
pectos emocionais e cognitivos ainda não com-
pletamente conhecidos. 

Para um bom tratamento da dor oncológi-
ca é necessário, acima de tudo, conhecer sua 
classificação. A dor pode ser didaticamente 
dividida em dois tipos: dor nociceptiva, que 
representa injúria tecidual, e dor neuropática, 
que diz respeito à lesão ou alteração no sistema 
nervoso. Nos pacientes com câncer prevalece a 
dor mista.

A dor nociceptiva compreende dor somática 
e visceral e ocorre diretamente por estimula-
ção química ou física de terminações nervosas 
normais é resultado de danos teciduais mais 
comuns e frequentes nas situações inflamató-
rias, traumáticas e invasivas, ou isquêmicas. A 
mensagem de dor viaja dos receptores de dor 
(nociceptores), nos tecidos periféricos, através 
de neurônios intactos. Já a dor neuropática 
resulta de alguma injúria a um nervo ou de 
função nervosa anormal em qualquer ponto 
ao longo das linhas de transmissão neuronal, 
dos tecidos mais periféricos ao SNC. Durante 
a anamnese dirigida, deve se buscar caracte-
rísticas da dor para classificá-la corretamente 
e correlacioná-las à patologia do paciente. As-
sim, pode-se prosseguir à fase de tratamento.

Tratamento da dor
Várias são as possibilidades de tratamento e 

controle da dor em oncologia. Antes do início 
do tratamento, além de saber o tipo e a inten-
sidade da dor, é necessário analisar as queixas 
do paciente, repercussão psicológica e limita-
ções impostas pela dor. Além da anamnese, 

podemos utilizar instrumentos validados para 
a análise da dor. Um dos instrumentos mais 
usados para a análise da intensidade da dor 
é a escala visual analógica (figura 1). É um 
instrumento de fácil utilização e grande rele-
vância para nortear a escolha terapêutica. Ela 
permite classificar a dor em leve, moderada e 
intensa e seu uso evita descrições individua-
lizadas com termos sem padronização muitas 
vezes utilizados pelos profissionais de saúde(4). 
A partir dessa análise e da sintomatologia pre-
dominante do paciente, escolhe-se a terapêuti-
ca.  Pacientes idosos ou em fase final de doença 
podem não conseguir precisar o nível de dor. 
Sabe-se que a dor não diminui na fase final da 
doença. Caso haja algum registro prévio este 
poderá servir como parâmetro. É importante 
também analisar alterações comportamentais 
sugestivas de dor ou incômodo nesses pa-
cientes. A informação dos cuidadores é muito 
importante.

Figura 1. Escala visual analógica de dor.

A terapêutica baseia-se nos critérios da or-
ganização mundial de saúde (OMS) que tem 
como base a analgesia por via oral, com horá-
rios fixos, medicação de resgate nas crises dolo-
rosas, e escolha de tipo de medicação baseados 
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na escada analgésica.
Para dor considerada leve a moderada po-

de-se usar uma droga não opiode, por exem-
plo, um analgésico simples ou uma droga anti-
-inflamatória não-esteroide (AINE), associada 
a alguma droga adjuvante a depender da ne-
cessidade do paciente. Se o não opioide estiver 
sendo usado na posologia correta e o paciente 
não tiver alívio da dor, inicia-se o uso de um 
opioide fraco. Se mesmo a união de opioide fra-
co e medicação adjuvante não aliviar a dor do 
paciente, passa-se a usar um opioide forte (fi-
gura 2). São consideradas medicações adjuvan-
tes: anti-inflamatórios, antidepressivos, anti-
convulsivantes, anestésicos locais, corticoides.

Figura 2. Escada analgésica – OMS 1982

Apesar de extremamente útil como guia 
terapêutico inicial para o tratamento dos pa-
cientes com câncer, os critérios da OMS foram 
pouco revistos desde sua formulação em 1986. 
A morfina oral, opioide forte de primeira esco-
lha, provê alívio da dor em cerca de 80% dos 
pacientes. No entanto, novas drogas como a 
metadona, oxicodona, hidromorfona e diferen-
tes vias de uso do fentanil devem ser incluídas 
na escada analgésica associadas a técnicas in-
tervencionais(4). Estudos recentes mostram um 
campo promissor na terapia com vetores virais 

na modulação da cascata nociceptiva(2).
As necessidades individuais para analgesia 

variam enormemente. Não há dose limite para 
morfina. Sua dose deve ser titulada baseando- 
se no alívio da dor e na tolerância dos efeitos 
colaterais. A dosagem e escolha do analgésico 
e co-analgésicos devem ser definidas de acor-
do com as características da dor do paciente. O 
uso de um escalonamento analgésico deve ser 
individualizado com prescrição adequada de 
drogas de suporte para prevenção e tratamen-
to dos efeitos adversos dos opioides. Se neces-
sário pode se utilizar estratégias não farmaco-
lógicas para controle de dor como radioterapia 
ou bloqueio neural. Sempre que possível os 
pacientes com dor por patologias oncológicas 
devem ser acompanhados em serviços especí-
ficos para melhor controle de seus sintomas e 
tratamento multidisciplinar da dor.

Informar o paciente sobre o tratamento 
também é uma valiosa ferramenta, pois elimi-
na o medo da dependência e melhora a adesão 
terapêutica. É necessário prevenir o início da 
dor utilizando as medicações prescritas no ho-
rário correto. Um esquema analgésico deve ser 
de fácil entendimento ao paciente e seus cuida-
dores. Nele deve haver sempre uma medicação 
de resgate para uma possível crise álgica. Ava-
liar a necessidade diária de uso da medicação 
de resgate é fundamental na titulação da dose 
fixa correta.

Muitos pacientes referem não querer usar a 
morfina oral, pois creem que se tornarão adic-
tos a ela. Eles devem ser informados que o ris-
co de torna-se dependente de opioide é muito 
baixo em pacientes com câncer(5). Preconceitos 
sobre dependência podem resultar em dor não 
controlada. Todas essas questões podem ser 
facilmente resolvidas se houver comunicação 
efetiva entre médico e paciente. 

DOR LEVE A MODERADA

Não-opioide + Adjuvante

DOR MODERADA

Não-opioide + Opioide fraco + Adjuvante

DOR INTENSA

Opioide forte + adjuvante
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A dor pode ser pouco relatada pelos pacien-
tes, pois pode haver diferenças culturais, de 
adequação de linguagem ou medo de depen-
dência de opioides. Essas barreiras podem ser 
vencidas através da educação dos pacientes 
com relação à dor quando forem informados 
do seu diagnóstico. O seguimento e manejo da 
dor devem ser feitos em centros de cuidados 
paliativos e dor oncológica.

Baseado no exposto, o médico residente 
pode utilizar uma sequência de análise para 
nortear sua escolha terapêutica. Inicialmente 
questiona-se ao paciente sobre as característi-
cas da dor. Referência sobre irradiação da dor, 
sensação de choque ou parestesia confere à 
dor características neuropáticas. Se a dor for 
considerada confinada ao local do tumor, ela 
pode ser considerada como nociceptiva. Nes-
ta fase pode-se considerar o uso ou não de  
coanalgésicos na prescrição. Outra ferramenta 
fundamental para os profissionais que se de-
param com paciente com dor é a avaliação da 
intensidade da dor. Pode-se usar a escala vi-
sual analógica como instrumento de análise. 
Reforça-se neste momento a necessidade de 
adequação de linguagem ao entendimento do 
paciente. Estas informações norteiam em que 
nível da escada analgésica a prescrição deve 
ser feita.

Em atendimentos de emergência, pode não 
ser possível a avaliação correta das medica-
ções em uso, porém nos episódios de crise ál-
gica para definir a posologia da medicação de 
resgate é preciso ter como base o tipo de opio-
ide que o paciente utiliza e seus coanalgésicos. 
A crise álgica é uma agudização transitória da 
dor que acontece no contexto de uma dor re-
lativamente bem controlada. A depender das 
respostas do paciente na anamnese o resgate 
medicamentoso correto será prescrito para a 

crise álgica e a medicação pode ser ajustada 
para evitar novas crises se as agudizações es-
tiverem frequentes. É preferível que seja uti-
lizada a escada analgésica como base para a 
escolha medicamentosa do ajuste terapêutico.

No contexto do acompanhamento ambu-
latorial dos pacientes com dor por patologias 
oncológicas, é imprescindível avaliar possí-
veis características que possam contribuir 
para o quadro doloroso do indivíduo. Sinto-
mas depressivos estão presentes em grande 
parte dos pacientes com dor oncológica. Além 
disso, há uma alteração no equilíbrio familiar, 
nos cuidadores e pessoas que convivem com o 
paciente em questão. A inclusão de psicotera-
peutas no manejo da dor auxilia muito a me-
lhora do paciente e sua adesão terapêutica por 
conseguinte.

Em grande parte dos países em desenvol-
vimento, o manejo da dor é feito pelo onco-
logista clínico, radio oncologista ou cirurgião 
oncológico e não por anestesiologistas ou es-
pecialistas em dor. Um tratamento interdisci-
plinar da dor incluindo médico, enfermeiros, 
fisioterapeutas e psicólogos pode melhorar a 
eficácia e os resultados para o paciente(4). Um 
trabalho da associação médica japonesa mos-
tra que boa parte dos oncologistas tem noções 
erradas sobre o tratamento da dor e que sen-
tem que seu conhecimento para o tratamento 
da dor é insuficiente. Além disso cerca de 50% 
alegam estar muito ocupados para prover cui-
dados paliativos aos pacientes. Isso ressalta a 
importância de melhorar o conhecimento mé-
dico básico sobre analgesia e a necessidade de 
centros integrados para cuidados paliativos 
nos hospitais oncológicos(6).

A OMS estima que 5,5 milhões de pessoas 
no mundo não recebem ou recebem tratamen-
to mínimo para dor oncológica. Permitir que 
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os médicos façam workshops sobre dor pode 
melhorar o conhecimento e as tomadas de 
decisão no controle da dor, porém a maioria 
dos médicos ainda não tem a oportunidade de  
realizar um treinamento adequado para tratar 
a dor oncológica e prover cuidados paliativos(6).

C O N C L U S Ã O

Infelizmente, a despeito das estatísticas e 
trabalhos mostrando a relevância do tema, 
o manejo da dor em pacientes com câncer 
ainda não é considerado como componente 
dos cuidados oncológicos formais.

Diante do exposto, fica clara a necessidade 
de incentivar a academia médica no ensino 
do manejo terapêutico da dor, tanto duran-
te a faculdade quanto durante a residência, 
haja vista sua importância e prevalência. 

A B S T R A C T

During the period of residence, the doctor often sees patients with oncologic diseases that are 
experiencing a pain crisis. By little academic training in pain management at the point of care 
questions arise as to the most appropriate prescription. Understanding the pathophysiology of 
pain, its characteristics and therapeutic possibilities greatly improves patient care in pain. This 
review article seeks to serve as a basic guide management of pain in cancer patients guide.
KEYWORDS: Pain management; Quality of Life.

Fundamentar-se em guias validados, pro-
curar atualizar-se e, principalmente, colo-
car-se à disposição para prescrever indivi-
dualmente para cada paciente e para cada 
vivência dolorosa é praticar a boa medicina. 
O tratamento da dor é considerado adequa-
do quando existe congruência entre o nível 
de dor referida e adequação da terapêutica 
prescrita.

É dever do médico buscar aprender e rea-
lizar as melhores práticas terapêuticas obje-
tivando sempre o melhor para os pacientes. 
O ensino do manejo da dor deve ser curri-
cular na formação médica. O trabalho mul-
tidisciplinar individualizado a cada doente 
é fundamental. Certamente a atualização do 
conhecimento permitirá que os cuidados ao 
paciente com câncer tenham êxito e melho-
rem sua qualidade de vida.

Manejo da dor no paciente com doença oncológica: orientações ao médico residente
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R E S U M O

Apresenta-se um relato de caso de paciente masculino, de 57 anos, que apresentava uma lesão 
elevada de pele e subcutâneo com 6cm de extensão, localizada em hipocôndrio esquerdo. Foi 
submetido a excisão sob anestesia local. O exame anatomopatológico revelou pilomatricoma. 
Apresenta-se a raridade do caso pela localização, faixa etária, tamanho da lesão e uma revisão da 
literatura sobre o tema.
DESCR I TOR ES: Pilomatrixoma; Neoplasias; Estudos de Casos.
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I N T R O D U Ç Ã O
Os pilomatricomas são neoplasias que se 

originam das células epiteliais dos folículos pi-
losos, se apresentando geralmente como uma 
lesão superficial no tecido subcutâneo, sendo a 

imensa maioria dos casos de caráter benigno(1).
A presença de tumores cutâneos calcifi-

cados tem sido relatada desde a antiguidade, 
com relatos de tumores de consistência pé-
trea sendo relatados por Galeno em 200 a.C., e 

Ferreira GSA, Camina RH, Colaço LM, Tabushi FI, Polonio B. Pilomatricoma calcificado na 
região abdominal: relato de caso. Rev. Med. Res., Curitiba, v.15, n.4, p. 305-308, out./dez. 2013.
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posteriormente por Ambroise Paré em 1585.
O primeiro trabalho completo a esse respei-

to foi realizado por Malherbe e Chenantais em 
1880, com a descrição dos epiteliomas calcifi-
cantes, inicialmente considerados tumores das 
glândulas sebáceas(2). Em 1922, Dubreuilh e Ca-
zenave descreveram as características histoló-
gicas típicas deste tipo de neoplasia, tais como 
a presença de células sombra e ilhas de células 
epiteliais(4). O termo pilomatrixoma foi criado 
por Forbis e Helwig em 1961, para refletir a re-
lação entre a origem dos tumores e os folículos 
pilosos, sendo posteriormente alterado para 
pilomatricoma, considerado etimologicamente 
mais correto(2).

A manifestação clínica mais comum dos 
pilomatricomas é como uma lesão subcutânea 
nodular solitária, indolor, com a mesma colo-
ração da pele adjacente ou possivelmente com 
um leve tom azulado/avermelhado, localizada 
em topografia de cabeça e pescoço. O seu ta-
manho médio é de 1 cm, raramente ultrapas-
sando 3 cm. Existem relatos de casos raros de 
lesões com mais de 5 cm (pilomatricomas gi-
gantes), podendo estar localizadas em tronco 
e membros. Existem também relatos de lesões 
apresentando áreas de ulceração ou perfura-
ção, constituindo um diagnóstico diferencial 
de carcinomas escamocelulares, basocelulares, 
sarcomas de pele e linfomas cutâneos(3,5,8).

Os pilomatricomas ocorrem com maior fre-
quência nas duas primeiras décadas de vida, 
sendo que 60-80% dos casos ocorrem nessa 
faixa etária. Desta forma, os pilomatricomas 
são raramente considerados como diagnóstico 
diferencial em tumores cutâneos de pacien-
te acima de 60 anos(1,3). Em uma revisão de 
140.000 tumores de pele realizada em 1973, os 
pilomatricomas representavam 0,12% dos ca-
sos(4). Os pilomatricomas são mais comuns em 

indivíduos do sexo feminino, ocorrendo em 
uma proporção 2:1 com relação ao sexo mas-
culino(6). Estima-se que em 2-10% dos casos, 
ocorre a presença de múltiplas lesões. Existem 
relatos relacionando a ocorrência de múltiplos 
pilomatricomas com diversas síndromes, tais 
como distrofia miotônica, Síndrome de Turner 
e Síndrome de Gardner(5).

Embora o diagnóstico dos pilomatricomas 
seja em geral clínico, exames de imagem, tais 
como a ultrassonografia e a ressonância mag-
nética, podem ser utilizados como ferramentas 
diagnósticas(7).

O aspecto microscópico dos pilomatrico-
mas geralmente inclui uma cápsula bem-deli-
mitada de tecido conjuntivo. Em seu interior, 
o arranjo celular apresenta uma progressão 
morfológica que varia conforme a idade da le-
são. As células basaloides, que são células ma-
triciais que não se diferenciaram em um folí-
culo piloso, se arranjam em “ilhas” de células 
com citoplasma escasso e múltiplas mitoses, 
geralmente encontradas na periferia da lesão 
e dando origem a uma intensa reação de corpo 
estranho, com a presença de células gigantes e 
calcificações distróficas. À medida que estas 
células sofrem a maturação, perdem o seu nú-
cleo por cariólise, formando as células sombra 
(Shadow cells) eosinofílicas, que se localizam 
no centro das ilhas celulares(9).

A transformação maligna dos pilomatrico-
mas é um evento raro, sendo registrados menos 
de 20 casos na literatura mundial(2,10).

R E L A T O  D E  C A S O
Paciente de sexo masculino, de 57 anos, apre-

sentava no exame físico uma massa endureci-
da, indolor à palpação, de 10 cm de diâmetro 
em hipocôndrio esquerdo (figura 1). Quando 
interrogado, o paciente afirmou já apresentar 
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a lesão a cerca de 5 anos e desejar a remoção 
da mesma. O paciente foi então submetido à 
ressecção completa da lesão sob anestesia local 
(figura 2).

Apresentou boa evolução, sendo acompa-
nhado no ambulatório por 6 meses. O estudo 
histológico da lesão demonstrou a presença de 
várias características típicas de pilomatricoma, 
tais como a presença de células sombra, depó-
sitos de material eosinofílico e agregados de cé-
lulas matriciais basaloides (figura 3).

D I S C U S S Ã O
Por serem lesões geralmente encontra-

das em jovens e crianças, os pilomatricomas, 
quando se manifestam em indivíduos de ida-
de mais avançada, podem constituir um de-
safio diagnóstico. Esse desafio se torna maior 
devido às diferentes apresentações clínicas 
dos pilomatricomas, podendo ocorrer ulcera-
ção ou perfuração das lesões. Além disso, os 
pilomatricomas apresentam graus variáveis 
de calcificação e ossificação, chegando mesmo 
a apresentar focos de eritropoese extramedu-
lar em seu interior(3,4,5).

Relatamos um caso de apresentação clínica 
atípica de pilomatricoma, se apresentando como 
uma lesão subcutânea de consistência pétrea em 
região abdominal de um homem de 57 anos.

Embora a sua apresentação clínica mais 
comum seja como uma lesão em topografia 
de cabeça e pescoço em indivíduos nas duas 
primeiras décadas de vida, os pilomatricomas 
constituem um diagnóstico diferencial a ser 
considerado nos tumores de subcutâneo em di-
ferentes faixas etárias e em diferentes regiões 
do corpo. Como os exames de imagem rara-
mente são elucidativos, a confirmação diagnós-
tica é realizada na maioria dos casos através do 
estudo anatomopatológico da lesão(2,3).

Figura 1. Pilomatricoma, hipocôndrio esquerdo.

Figura 2. Pilomatricoma, peça operatória.

Figura 3. Pilomatricoma, células basalóides na por-
ção central e células fantasmas (asterisco).
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A B S T R A C T

We present a case report of a 57-year-old male with a 6cm skin tumor at left abdominal flank. It 
was resected with local anesthesia.  Histology confirmed pilomatricoma. It was a rare case con-
sidering gender, age and size of the tumor. This diagnosis should be considered especially when 
the patient has skin tumors.
K E Y WOR DS: Pilomatrixoma; Neoplasms; Case Studies.
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R E S U M O

A doença de Crohn (DC) é uma afecção de origem desconhecida, caracterizada por acometimento 
focal, assimétrico e transmural de qualquer porção do tubo digestivo, da boca ao ânus. Somente 
5% dos pacientes com a doença têm acometimento gastroduodenal. Existem poucos estudos sobre 
o tratamento dessas manifestações da doença. O envolvimento gastroduodenal foi inicialmente 
relatado por Gottlieb em 1937 e é considerado raro, com incidência de 0,5 a 13% em estudos re-
trospectivos. O relato aborda um caso raro realizado através de revisão do prontuário, entrevista 
com o paciente, registro fotográfico dos métodos diagnósticos, ao qual o paciente foi submetido 
e revisão da literatura da manifestação da doença de Crohn, com acometimento exclusivamente 
gástrico, tratada através de conduta cirúrgica, sem necessidade de tratamento farmacológico e 
sem presença de recidiva e complicações até a data de confecção do relato.
DESCR I TOR ES: Doença de Crohn; Doenças Inflamatórias Intestinais; Estudos de Casos.

Sella GV, Watanabe HK, Silva DW, Silva DR, Munhos VFF. Doença de crohn com acometimen-
to exclusivo gástrico, uma forma rara de manifestação: relato de caso. Rev. Med. Res., Curiti-
ba, v.15, n.4, p. 309-314, out./dez. 2013.
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I N T R O D U Ç Ã O
As doenças inflamatórias intestinais po-

dem ocorrer em todas as faixas etárias e re-
presentam sério problema de saúde. Atingem 
preferencialmente pessoas jovens, muitas ve-
zes de forma bastante grave. Trabalhos retros-
pectivos sobre a epidemiologia das doenças 
inflamatórias intestinais, sobretudo a partir de 
1980, mostraram uma tendência mundial para 
o aumento de sua incidência(9,10).

Segundo literatura atual na conceituação 
mais ampla, a doença inflamatória intestinal 
corresponde a qualquer processo inflama-
tório envolvendo o trato gastrintestinal, seja 
ele agudo ou crônico(11).  Dentre as principais 
formas, encontram-se a Doença de Crohn e a 
Retocolite ulcerativa inespecífica (RCUI), que 
apesar de serem doenças distintas, compar-
tilham aspectos clínicos, epidemiológicos e 
possivelmente, fatores etiológicos comuns(12). 
O curso clínico, cujas manifestações principais 
são diarreia, dor abdominal e sangramento re-
tal, caracterizam-se por períodos de remissão 
e exacerbação que podem ser acompanhados 
de complicações dos mais diversos tipos.

A Doença de Crohn tem este nome em ho-
menagem ao médico que a descreveu em 1932. 
A distinção entre a Doença de Crohn e a RCUI 
é realizada por meio de exames como colonos-
copia com biópsia, e a principal diferença é que 
a RCUI é uma inflamação da mucosa restrita 
ao reto e cólon, muitas vezes acompanhada de 
úlceras(13). 

Já a Doença de Crohn caracteriza-se por 
inflamação crônica de uma ou mais partes do 
tubo digestivo e pode acometer desde a boca 
até o reto e o ânus(1,2), passando pelo esôfago, 
estômago, intestino delgado e intestino grosso.

Existem relatos de acometimento da vesícula 
biliar(4) e do pâncreas(3), embora freqüentemente 

se localize no segmento ileocólico(5,6,10). 
Existem três formas principais de apresenta-

ção: inflamatória, fistulosa e fibroestenosante1. 
Doença de Crohn exclusiva do esôfago é 

rara. Somente 5% dos pacientes com doença 
têm acometimento gastroduodenal. Existem 
poucos estudos sobre o tratamento dessas 
manifestações da doença. O envolvimento 
gastroduodenal foi inicialmente relatado por 
Gottlieb em 1937, é considerado raro, com inci-
dência de 0,5 a 13% nos estudos retrospectivos 
de pacientes sintomáticos com doença ileoco-
lônica submetidos à endoscopia digestiva alta 
ou seriografia(8,11-13).

Como consequência da natureza e da sin-
tomatologia da doença de Crohn argumenta 
que ela pode criar um impacto negativo na 
auto-imagem, prejudicando as relações fami-
liares e amizades(12,14). Esses autores sugerem 
que o tratamento não deveria focalizar apenas 
os sintomas físicos da doença, mas também 
incluir atenção a fatores psicológicos, que, se 
medidos por ferramentas apropriadas, podem 
sugerir novas modalidades de tratamento.

Nos pacientes assintomáticos ou em remis-
são que nunca foram submetidos a tratamento 
cirúrgico, não há indicação para qualquer tra-
tamento. As recomendações para intervenção 
medicamentosa ou cirúrgica são indicadas 
conforme localização da doença, intensida-
de da apresentação, resposta à terapia me-
dicamentosa pregressa e do diagnóstico de 
complicações(15,17).

O presente estudo tem como objetivo: apre-
sentar um relato caso de doença de Crohn, 
com acometimento exclusivo gástrico. Forma 
rara de manifestação da doença, tratada atra-
vés de conduta cirúrgica, sem presença de reci-
diva ou complicações até a confecção do relato.

As informações contidas neste trabalho 

Doença de Crohn com acometimento exclusivo gástrico, uma forma rara de manifestação: relato de caso
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foram obtidas por meio de revisão do pron-
tuário, entrevista com o paciente, registro fo-
tográfico dos métodos diagnósticos, ao qual o 
paciente foi submetido e revisão da literatura.

R E L A T O  D E  C A S O
Anamnese e exame físico
Paciente M.P.S., 40 anos de idade, sexo mas-

culino, cor branca, natural e procedente de São 
Pedro do Ivaí, deu entrada no Hospital Regio-
nal João de Freitas em Arapongas, Paraná, no 
dia 19/11/2012, queixando-se de excruciante 
dor na região epigástrica há aproximadamente 
10 dias que se iniciava após ingestão de lati-
cínios. Refere perda de 10 kg em 10 dias. Ta-
bagista há 40 anos e etilista social. Ao exame 
físico apresentava-se em bom estado geral, es-
tável hemodinamicamente, afebril, anictérico, 
acianótico, eupneico, eucárdico e desnutrido.

O abdômen apresentava-se plano, indolor 
a palpação superficial, doloroso a palpação 
profunda na região epigástrica, sem massas 
palpáveis ou visceromegalias. Ao hemogra-
ma do dia 19/11/2012 apresentava como altera-
ção leucocitose sem desvio a esquerda (leuco: 
17.000mm3). O paciente relata ainda pirose nos 
últimos 4 anos, que cessava com antiácidos 
a base de bicarbonato, episódios recentes de 
amigdalites tratadas com antibióticos e AI-
NES. Nenhum precedente familiar compatível 
com doença inflamatória intestinal.

Exames subsidiários
Paciente deu entrada no HRJF no dia 

19/11/2012. Com hemograma do dia 10/11/2012 
que apresentou como alteração leucócitos de 
13.900mm3. E Proteina C reativa de 29,00 mg/L. 
Além de estudo anatomopatológico de mate-
rial gástrico realizado no dia 16/11/2012 em 

outra unidade de saúde que evidenciou borda 
de úlcera gástrica com epitélio fúndico/oxin-
toantral, crônico ativo com hiperplasia fove-
olar e epitelial com atipias de natureza reati-
va, pesquisa de Helicobacter Pylori negativo, 
não sendo observado neoplasias nos cortes 
examinados.

Foi solicitado no HRJF Tomografia Compu-
tadorizada de Abdômen no dia 19/11/2012 com 
cortes axiais de 5 mm e utilizando contraste 
que evidenciou proeminente espessamento 
parietal difuso do antrogástrico caracteriza-
do como inespecífico. O paciente foi internado 
para investigação medicado com sintomáticos 
e mantido em jejum. O paciente foi submeti-
do a uma Endoscopia Digestiva Alta que evi-
denciou esôfago sem alterações estruturais, 
estômago com presença de coágulos escuros e 
vermelhos em moderada quantidade que pre-
judicou avaliação de parte do corpo e do fundo 
gástricos. No corpo e no antro se estendendo 
por toda pequena, grande curvatura e incisura 
angularis, iniciando-se logo abaixo da cárdia, 
estendendo-se até o piloro, presença de lesão 
úlcero-infiltrativa com comprometimento da 
parede anterior e posterior gástrica, com infil-
tração do bulbo duodenal justapilórico de limi-
tes mal definidos, não sendo possível definir 
suas reais dimensões. Levantada a hipótese de 
tumor gástrico e colhido material para biópsia. 
Sem presença de granulomas.

Diagnóstico
Foi indicada cirurgia no dia 20/11/2012, pela 

epigastralgia intensa, que não cessava com o 
uso de opioides ou analgésicos. Além da seve-
ra síndrome consuptiva.

Conduta Cirúrgica
O paciente foi encaminhado para 
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laparotomia exploradora no dia 20/11/2012, 
que evidenciou espessamento difuso da pare-
de gástrica e linfonodos palpáveis.

Realizada gastrectomia total com linfade-
nectomia a D2 com esplenectomia e reconstru-
ção em “Y” de Roux do transito intestinal.

O resultado do estudo anatomopatológico 
evidenciou gastrite erosiva acentuada extensa, 
com espessamento fibroso da parede, presen-
ça de discretas células com atipía em meio ao 
infiltrado inflamatório misto, sem presença de 
granulomas. No duodeno não se observaram 
alterações e a biópsia do baço evidenciou con-
gestão da polpa vermelha.

Evolução
O paciente após a recuperação anestésica 

foi encaminhado à unidade de terapia intensi-
va para os cuidados pós-operatórios, onde foi 
mantido em dieta zero com sonda nasogástrica 
aberta, medicamentos sintomáticos e correção 
hidroeletrolítica. Encontrava-se estável hemo-
dinamicamente, afebril, eupneico, eucardico, 
anictérico, acianótico e manteve-se em bom 
estado geral.

No terceiro dia pós operatório no hemo-
grama apresentou acentuada leucocitose com 
desvio a esquerda, alem de uma redução da 

série vermelha, corrigida com medidas gerais. 
Realizada uma radiografia de tórax onde foi 
evidenciada hipotransparência na base de he-
mitórax esquerdo e pneumoperitônio. Foi ini-
ciado uso de ceftriaxona que reverteu o qua-
dro infeccioso do paciente.

No terceiro DPO foi liberada a dieta líqui-
da leve. O paciente recebeu alta hospitalar 
no nono DPO após o tratamento da infecção 
pulmonar.

Prognóstico e acompanhamento
O paciente encontrasse em acompanhamen-

to ambulatorial sem restrições para as ativida-
des cotidianas e alimentação compatível com 
a faixa etária. Não apresenta alterações intes-
tinais, febre, síndrome consuptiva, ou sinais 
inflamatórios. Sem sinais de recidiva ou com-
plicações até a confecção do relato.

D I S C U S S Ã O
O  que corroborou para o fechamento do 

diagnóstico ale dos sinais e sintomas clínicos(1,19) 
e a exclusão de diagnósticos diferenciais foram 
as características endoscópicas da Doença de 
Crohn gástrica que são semelhantes aos da 
doença mais distal que incluem inflamação, 
nódulos, ulceração profunda e espessamento 

Doença de Crohn com acometimento exclusivo gástrico, uma forma rara de manifestação: relato de caso

Figura 1. Produto da gastrectomia total no pós-operatório, com presença de espessamento fibroso da parede, 
ulcerações com comprometimento da parede anterior e posterior e coágulos.
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da parede gástrica. Apenas uma minoria dos 
pacientes com a doença (10-30%) apresenta 
granulomas em biópsias gástricas(16).

A conduta cirúrgica adotada neste caso 
foi justificada pela forte síndrome consuptiva 
e suspeita de neoplasia gástrica, a qual não 
pôde ser excluída por meio de tomografia 
computadorizada e da endoscopia digestiva, 
além da dor excruciante apresentada pelo 
paciente(1,2,17).

De acordo com a literatura o tratamento 
cirúrgico é indicado naqueles pacientes com 
sangramento maciço, estenoses, fistulização 
extensa e alta suspeita de neoplasia, o qual 
ocorre em 10 a 40% dos casos(1,2,16-19).

A gastrectomia total com a ressecção a D2 
foi não só curativa como a mais segura, pois 

é a mais efetiva no tratamento da neoplasia 
gástrica e Doença de Crohn com acometimento 
gastroduodenal em pacientes que apresentam 
potencial curativo(17,19).

O tratamento clínico com derivados 5-ASA, 
corticoides, antibióticos, imunossupressores 
e agentes Anti-TNF não nos proporcionariam 
uma resposta terapêutica satisfatória que 
reverteria o quadro já de grande evolução 
e nem excluiria a possibilidade de doença 
neoplásica(16,18).

Após a cirurgia houve a possibilidade de se 
realizar o diagnostico diferencial das neoplasias 
gástricas (linfoma e adenocarcinoma), sífilis, 
tuberculose, lesão caustica e vasculites(1,3,4,9,11), 
ao qual foram descartadas por exames clínicos, 
laboratoriais e histológicos.

Doença de Crohn com acometimento exclusivo gástrico, uma forma rara de manifestação: relato de caso

A B S T R A C T

Crohn's disease (CD) is a syndrome of unknown origin, characterized by focal involvement, 
asymmetrical transmural any portion of the digestive tract, from mouth to anus. Only 5% of pa-
tients with the disease have gastroduodenal involvement. There are few studies on the treatment 
of these manifestations of the disease. The gastroduodenal involvement was first reported in 1937 
by Gottlieb and is considered rare, affecting 0.5 to 13% by retrospective studies. The report dis-
cusses a rare case conducted by reviewing the medical records, interviews with the patient, pho-
tographic record of diagnostic methods, to which the patient has undergone and literature review 
of the manifestation of Crohn's disease with gastric involvement exclusively treated by conduct 
surgery without the need for pharmacological treatment and without the presence of recurrence 
and complications until the date of preparation of the report.
K E Y WOR DS: Crohn's Disease; Inflammatory Bowel Diseases; Case Studies.
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Subluxação atlantoaxial em um paciente com 
espondilite anquilosante: relato de caso.
Atlantoaxial subluxation in a patient with ankylosing spondylitis: report of a case

Laura Giovanella1

Luciana Schmidt1

Valderilio Feijó Azevedo2

R E S U M O

O objetivo deste artigo é o de relatar um caso de paciente masculino de 36 anos, portador de es-
pondilite anquilosante, que desenvolveu subluxação atlantoaxial como complicação grave articu-
lar axial. Uma análise e revisão da literatura desta rara manifestação foi realizada com a descrição.
DESCR I TOR ES: Espondilite Anquilosante; Subluxação Atlantoaxial; Cervicalgia;  Dor  
crônica.

Giovanella L, Schmidt L, Azevedo VF. Subluxação atlantoaxial em um paciente com espondi-
lite anquilosante: relato de caso. Rev. Med. Res., Curitiba, v.15, n.4, p. 315-318, out./dez. 2013.
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I N T R O D U Ç Ã O
A espondilite anquilosante (EA) é uma do-

ença inflamatória crônica e sistêmica de etio-
logia desconhecida(1,2,3). Tem associação signifi-
cativa com o antígeno de histocompatibilidade 
HLA-B27(4,5). Inicia-se na segunda ou terceira 
década de vida principalmente em indivíduos 
do sexo masculino. Acomete esqueleto axial 
(articulações sacroilíacas), articulações periféri-
cas e ênteses(1,4,5). A prevalência é de 0,1 a 0,2%, 
podendo alcançar até 1% da população(3,5).

Subluxação (SLAA) ou luxação atlantoaxial 
(LAA) é uma incomum complicação da EA(6,7,8) 
com prevalência estimada de 6,8 a 21% na for-
ma de LAA anterior(9,10). Tem provável forma-
ção na lise das inserções ósseas do ligamento 
transverso devido ao processo inflamatório de 
longo prazo(11,12). Além de dor e de deformidade 
local, acometimento neurológico também pode 
ocorrer(13).

R E L A T O  D E  C A S O
Paciente do sexo masculino, 36 anos, arte-

são/carente, HLA B27 positivo, encaminhado 
ao Serviço de Reumatologia do Hospital de Clí-
nicas de Curitiba na primeira metade de 2010 
com diagnóstico de EA há 4 anos. Nesta oca-
sião apresentava limitação funcional importan-
te da coluna, caracterizando coluna em bambu. 
O tratamento proposto em 2006 baseou-se em 
anti-inflamatório não esteroidal e miorrela-
xante, o qual proporcionou alivio mínimo da 
dor e pouco ou nenhum impacto na evolução 
da doença. Em 2009 iniciou cervicalgia de for-
te intensidade, com contratura da musculatu-
ra cervical mais pronunciada à direita e posi-
ção antiálgica do pescoço, impossibilitando-o 
de trabalhar e de exercer demais atividades. 
Esta dor foi evolutivamente se tornando mais 
pronunciada e incapacitante, manejada com 

anti-inflamatórios não esteroidais, miorrela-
xantes, opióides e análogos do GABA com me-
lhora discreta da dor. O paciente não apresen-
tou manifestações extra-articulares ou artrites 
periféricas, redução da capacidade de expan-
são do tórax e nem acometimento neurológico. 
Uma tomografia computadorizada cervical de 
abril de 2010 mostrou alterações degenerati-
vas entre o áxis e o processo odontoide, eixo 
retificado, alguns osteófitos incipientes e cal-
cificações ligamentares, fusão das articulações 
interapofisárias, abaulamento discal da segun-
da à sexta vértebra cervical, obliterando a colu-
na liquórica, sem compressão significativa da 
medula espinhal. Uma ressonância magnética 
da coluna cervical de junho de 2010 mostrou 
perda difusa dos espaços articulares nos ar-
cos vertebrais posteriores e costovertebrais, ou 
seja, anquilose difusa, associada à calcificação 
dos ligamentos longitudinais e à atrofia mo-
derada da musculatura paravertebral profun-
da, sugerindo EA de evolução crônica. Outra 
ressonância magnética, de novembro de 2010, 
apresentou progressão dos achados prévios 

Subluxação atlantoaxial em um paciente com espondilite anquilosante: relato de caso.

Figura 1. RM (Nov/2010) demonstrativa de subluxa-
ção atlantoaxial.
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com alterações morfológicas e redução na  
amplitude do canal raquidiano na junção 
craniocervical por osteófitos posteriores ao 
processo odontoide, além de erosões neste. 
Demonstrou-se discreta compressão medular 
neste nível. Frente a esses achados, o paciente 
foi encaminhado para avaliação cirúrgica pelas 
equipes de neurocirurgia e de ortopedia.

D I S C U S S Ã O
A evolução da EA muitas vezes resulta em 

calcificação dos elementos posteriores dos li-
gamentos da coluna vertebral(14), predispondo 
à fratura vertebral(14,15) e à luxação ou sublu-
xação atlantoaxial. Postulações do mecanismo 
envolvido na SLAA foram sugeridas, já que 
não há ainda um estudo histológico desta le-
são, e incluem entesite do ligamento transverso 
e formação de pannus periodontoide, levando 
à fraqueza e à instabilidade atlantoaxial(11,12).

A SLAA pode ser vista como uma das com-
plicações neurológicas da EA(8,11) e pode ser o 
primeiro sinal desta patologia(8,16). Na maioria 
das vezes, porém, ocorre em fases posteriores(12). 
Graves complicações neurológicas, representa-
das por danos à medula espinhal e até mesmo 
a morte, são raras e o reconhecimento precoce 
da SLAA é importante para evitá-las(8,10,11). O 
nosso paciente apresentou obliteração da co-
luna liquórica espinhal com sinal sugestivo de 
leve compressão medular tardiamente ao diag-
nóstico, corroborando com a literatura.

A subluxação atlantoaxial é um aconteci-
mento reconhecido na EA, porém ocorre mais 
frequentemente no cenário de grandes trau-
mas(12,14). A forma de dano à coluna vertebral na 
AR e na EA é bastante distinto. Na AR a coluna 
cervical é a mais agredida, enquanto que, na 
EA, a lombar. A injúria cervical na EA é mais 
grave e comumente manifesta-se como dor no 

pescoço e movimentação cervical limitada, 
neuropatia ou distúrbio sensitivo(15). O nosso 
paciente apresentou cervicalgia importante 
com grande redução da mobilidade cervical, 
todavia sem sinais de comprometimento neu-
rológico, motor ou sensitivo. Há descrição do 
comprometimento atlantoaxial em outras es-
pondiloartrites com acometimento axial, como 
é o caso da Artrite Reativa(16).

Embora não haja diretrizes cirúrgicas es-
tabelecidas para o tratamento da SLAA, a 
cirurgia é indicada em pacientes com com-
prometimento neurológico e dor cervical in-
tratável(8,12,17). O nosso paciente, apesar de não 
apresentar mielopatia cervical, mostrou-se com 
cervicalgia intratável clinicamente, já que a res-
posta a analgésicos simples, anti-inflamatórios e  
opioides não foi expressiva. Em pacientes assin-
tomáticos, mesmo com evidencia radiológica 
de instabilidade cervical a indicação cirúrgica 
é controversa. Em algumas situações pode ser 
recomendada uma artrodese profilática(12). O 
tratamento cirúrgico não foi indicado no nosso 
caso, visto as péssimas condições de cuidado 
do paciente, hoje residente em casa assistencial.

C O N C L U S Ã O
A luxação ou subluxação atlantoaxial pode 

preceder os sinais característicos da EA, po-
rém o mais comum é que apareça durante a 
evolução dessa doença. Apesar de ser uma ma-
nifestação atípica, é extremamente importante 
que o seu diagnóstico seja feito precocemente, 
com o objetivo de evitar danos subsequentes à 
medula espinhal e acometimento neurológico. 
O diagnóstico preciso também é responsável 
pelo adequado tratamento clínico e, se neces-
sário, correta indicação cirúrgica, revertendo o 
quadro de dor cervical e melhorando significa-
tivamente a qualidade de vida dos pacientes.
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A B S T R A C T
The purpose of this article is to report a case of a  36 year old male patient, suffering from ankylo-
sing spondylitis, who developed atlantoaxial subluxation as a serious complication axial joint. An 
analysis and review of the literature of this rare demonstration was held with the description.
K E Y WOR DS: Spondylitis, Ankylosing;  Atlantoaxial Subluxation; Neck Pain; Chronic Pain.

R E F E R Ê N C I A S
1. Shinjo SK, Gonçalves R, Gonçalves CR. Measures 

of Clinical Assessment in Patients with Ankylosing 
Spondylitis: Review of Literature. Rev Bras Reuma-
tol. 2006 Set-Out; 46(5):340-46.

2. Torres TM, Ciconelli RM. Outcome Measures 
in Ankylosing Spondylitis. Rev Bras Reumatol. 
2006;46(supl.1):52-9.

3. Ferreira ALM, Alvarenga CQM, Barcelos GF, Polito 
ETL. Ankylosing Spondylitis. Rev Bras Reumatol. 
2008 Jul-Ago;48(4):243-7.

4. AL Gallinaro, Ventura C, Barros PD, Gonçalves CR. 
Espondiloartrites: Análise de uma série brasileira 
comparada a uma grande casuística ibero-amer-
icana (estudo RESPONDIA). Rev Bras Reumatol.  
2010 Sep-Oct;50(5):581-9.

5. Kataria RK, Brent LH. Spondyloarthropathies. Am 
Fam Physician. 2004 Jun 15;69(12):2853-60. 

6. Sampaio-Barros PD, Conde RA, BonWglioli R, Ber-
tolo MB, Samara AM. Characterization and outcome 
of uveitis in 350 patients with spondyloarthropa-
thies. Rheumatol Int. 2006 Oct;26(12):1143-6.

7. Chien JT, Chen IH, Lin KH.  Atlantoaxial rotatory dis-
location with hypoglossal nerve palsy in a patient 
with ankylosing spondylitis: a case report.  J Bone 
Joint Surg Am. 2005 Jul;87(7):1587-90.

8. Breda L, Palazzi C, de Michele G, De Sanctis S, Chi-
arelli F. Spontaneous atlantoaxial subluxation as a 
presenting manifestation of juvenile ankylosing 
spondylitis in a female HLA-B27-negative patient. 
Eur J Pediatr. 2005 Jul;164(7):455-7.

9. Meijers KA, van Voss SF, Francois RJ. Radiological 
changes in the cervical spine in ankylosing spondy-
litis. Ann Rheum Dis. 1968 Jul;27(4):333-8.

10. Ramos-Remus C, Gomez-Vargas A, Guzman-
Guzman JL, Jimenez-Gil F, Gamez-Nava JI, Gonza-
lez-Lopez L,  et al. Frequency of atlantoaxial sub-
luxation and neurologic involvement in patients 
with ankylosings pondylitis. J Rheumatol. 1995 
Nov;22(11):2120-5.

11. Chen WS, Lee HT, Tsai CY, Chou CT. Severe Atlanto-
axial Subluxation in Early Ankylosing Spondylitis. J 
Clin Rheumatol. 2010 Oct;16(7):353.

12. Lui NL, Inman RD. Atlanto-axial subluxation as the 
initial manifestation of spondyloarthritis. Joint Bone 
Spine. 2011 Jul;78(4):415-7.

13. Souza MC, Fernandes EA, Jones A, Lombardi I Jr, Na-
tour J. Assessment of cervical pain and function in 
patients with rheumatoid arthritis. Clin Rheumatol. 
2011 Jun;30(6):831-6.

14. Liang CL, Lu K, Lee TC, Lin YC, Chen HJ. Dissociation 
of Atlantoaxial Junction in Ankylosing Spondylitis: 
Case Report. J Trauma. 2002 Dec;53(6):1173-5.

15. Albert GW, Menezes AH. Ankylosing spondylitis of 
the craniovertebral junction: a single surgeon’s ex-
perience. J Neurosurg Spine. 2011 Apr;14(4):429-36. 

16. Melsom RD, Benjamin JC, Barnes CG. Spontane-
ous atlantoaxial subluxation: an unusual presenting 
manifestation of Reiter's syndrome. Ann  Rheum 
Dis.  1989 Feb;48(2):170-2.

17. Cornejo NM, Villagrán MG, Pucci MP, Ibaceta RS. 
Rheumatoid arthritis of the cervical spine.  Coluna/
Columna. 2009;8(1):94-8. 



319Rev Med Res. 2013 Out/Dez;15(4): 241-328

Expressões médicas: falhas e acertos
Medical expression: failures and hits

Simônides Bacelar,1

Carmem Cecília Galvão,2

Elaine Alves3

Paulo Tubino4

E X P R E S S Õ E S  M É D I C A S

Trabalho realizado na UNB – Faculdade de Medicina – Hospital Universitário da Universidade de Brasília – Cen-
tro de Pediatria Cirúrgica.
1. Médico Assistente, Professor Voluntário, Centro de Pediatria Cirúrgica do Hospital Universitário da Universidade de Brasília.   
2. Bacharel em Língua Portuguesa e Mestre em Linguística pela Universidade de Brasília. 
3. Professora Adjunta de Cirurgia Pediátrica, Universidade de Brasília.
4. Professor Titular de Cirurgia Pediátrica, Universidade de Brasília.

Bacelar S, Galvão CC, Alves E, Tubino P. Expressões médicas: falhas e acertos. Rev. Med. Res., 
Curitiba, v.15, n.4, p. 319-323, out./dez. 2013.

Reabilitação de doença. É desaconselhá-
vel escrever: “Realizar os procedimentos ne-
cessários à promoção da saúde e à prevenção, 
diagnóstico, tratamento e reabilitação das doen-
ças de maior prevalência”. “Estabelecer diag-
nóstico, prognóstico, tratamento, reabilitação 
e prevenção das doenças cardiovasculares.” 
Exercício físico aplicado à prevenção e reabili-
tação das doenças crônico-degenerativas.” “Tra-
tamento e reabilitação de doenças cardiopul-
monares“ e usos semelhantes. Nesses casos, a 
expressão correta é reabilitação do doente, não da 
doença. Correções: Realizar os procedimentos 
necessários à promoção da saúde, prevenção, 
diagnóstico e tratamento das doenças de maior 
prevalência e reabilitação do paciente. Estabe-
lecer diagnóstico, prognóstico, tratamento e 
prevenção das doenças cardiovasculares, assim 
como proceder à reabilitação dos doentes. Exercí-
cio físico aplicado à prevenção das doenças cro-
nicodegenerativas e à reabilitação dos enfermos. 

Tratamento de doenças cardiopulmonares e re-
abilitação dos indivíduos vitimados.

 
Rebater – rebatimento. São comuns, na 

linguagem médica, usos como: “rebater o có-
lon”, “rebatimento do cólon”, rebater retalhos”, 
“rebater a pele”, “rebatimento do periósteo des-
colado”, “exposição e rebatimento do platisma” 
e semelhantes, no sentido de afastar, pôr fora 
do campo cirúrgico principal, dobrar de modo 
que a estrutura fique fora do campo de acesso 
cirúrgico. O uso tornou legítimo esses sentidos 
em cirurgia. Contudo, afastar e afastamento 
constituem melhores recursos de expressão 
nesses casos. Rebater, em rigor, significa afas-
tar com violência, bater novamente, usos no 
sentido de ímpeto agressivo. Esse termo proce-
de do verbo bater, e este, do latim vulgar batte-
re, bater, dar pancadas, lutar, brigar. Em cirur-
gia, a delicadeza na manipulação dos tecidos e 
órgãos contraria a aceitação de rebater e outros 
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derivados. Abduzir e abdução são bons nomes 
para esse uso. Apesar de comumente serem uti-
lizados na linguagem médica para indicar afas-
tamento de membros ou segmentos destes para 
fora da linha média (abdução da coxa, abduzir 
o cotovelo), em rigor, esses nomes indicam sim-
ples afastamento. Do latim abducere, afastar, 
desviar; de ab, afastamento, e ducere, conduzir. 
Todavia, em latim, esses nomes também eram 
usados para indicar roubo, rapto, expulsão, o 
que também passou para o português. Na lin-
guagem jurídica, abdução significa rapto com 
violência (Ferreira, 2004).

Regra geral. Redundância. Toda regra é 
uma generalização (E. Martins, Manual de re-
dação e estilo, 1997). Também “norma geral” 
pode ser redundância. Por vezes, substituem-
-se por, regra básica, princípios gerais, regras fun-
damentais. Mesmo regras ou normas específicas 
ou especiais indicam procedimento comum (ou 
geral ) correlato a vários assuntos. Por exemplo: 
regras gramaticais, normas éticas do prontu-
ário do paciente, regras de técnica cirúrgica. 
Freqüentemente, pode-se dizer apenas regra 
ou norma (por exemplo: normas de redação, 
por normas gerais de redação), ou mencionar 
principais regras, principais normas, instruções ge-
rais, dispositivos gerais, em regra. Embora sejam 
utilizáveis expressões como “regra básica” ou 
“regra fundamental”, “princípios gerais”, es-
sencialmente por motivo de ênfase, em alguns 
casos, podem ser questionadas se houver con-
cepção de que toda regra é uma base, ou seja, 
um princípio fundamental, um fundamento. O 
nome regra já informa que é fundamento, base 
ou princípio, como se vê nos dicionários.

 
Rehidratação. Erro gráfico. Correto: reidra-

tação. Também se escrevem: hiperidratação, 

desidratação (v. h mudo). Há também outros ca-
sos a considerar. São grafias corretas preferen-
ciais: hiperidratação. subidratação, hipoidratação, 
normoidratação, desidratação (em letras itálicas 
formas que inexistem nos dicionários). Grafias 
corretas, mas não preferenciais: sub-hidratação, 
hipo-hidratação, normo-hidratação. Grafias 
errôneas (não usar): hiperhidratação, hiper hi-
dratação, subhidratação, sub hidratação, hipo-
hidratação, hipo hidratação, normohidratação, 
normo hidratação, deshidratação. || O mesmo 
ocorre com as formas verbais. Corretas: hipe-
ridratar, hipoidratado, subidratado. Subidra-
taram (ou sub-hidrataram) o paciente. Hipoi-
dratei (ou hipo-hidratei) o doente. || Notórios 
profissionais das letras preconizam a formação 
de palavras com uso de afixos adequados e que 
forem absolutamente necessárias à boa comu-
nicação. Isso é feito freqüentemente: supermãe, 
miniconferência, reoperado. Os dicionaristas não 
registram muitos desses nomes assim forma-
dos porque as combinações seriam tantas que 
os dicionários seriam superfluamente volumo-
sos. Bons gramáticos recomendam as formas 
sem hífen, pois quase sempre este causa confu-
são. A eliminação do h às vezes causa estranhe-
za, mas é português de primeiro time. Com o 
uso, essas formas de elisão passam a ficar fami-
liares. É o que ocorre com desidratação, hiperi-
dratado (são errôneas as formas deshidratação 
e hiperhidratado). Não constam muitos nomes 
científicos nos dicionários, visto que estes fica-
riam muitíssimos mais volumosos. Estes de-
vem constar nos léxicos especializados. Não é 
correto usar afixos separadamente porque não 
são palavras, mas componentes de palavras 
(há raros casos de exceção). Assim, não se es-
crevem: glândula supra renal, ultra sonografia, 
hipo hidratado, super hidratado, sub hidratar, 
gastro enterite.

Expressões médicas: falhas e acertos
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Recuperação anestésica. São erronias, por 
serem ambigüidades, expressões como “alta 
após recuperação anestésica”, “sala de recu-
peração anestésica”, “recuperação anestésica 
satisfatória”. É o paciente que se recupera, não 
o anestésico ou a anestesia. Pode-se dizer re-
cuperação pós-anestésica ou pós-anestesia (do 
paciente). Ambiguidade ou duplo sentido é ví-
cio de linguagem e deve ser evitado nos relatos 
científicos formais. Recuperar a anestesia é o 
mesmo que reanestesiar o doente.

 
Recklinghausen – doença de Von Recklin-

ghausen. De Frederich von Recklinghausen 
(1833–1910), patologista alemão (Stedman, 1996). 
Mais adequado: doença de Recklinghausen, 
como consignam Fortes & Pacheco (1968). Em 
outras línguas, também se omite a preposição 
von. Cardenal (1958) registra enfermedad de Re-
cklinghausen, Stedman (ob. cit.), Recklinghausen’s 
disease. Na língua inglesa, a repetição preposi-
tiva (of von) é evitada pelo uso do genitivo ou 
pelo uso do nome antes do substantivo como 
expressão adjetiva: von Willebrand’s disease, von 
Kossa stain. A partícula von é preposição equi-
valente a de em português e escreve-se com 
inicial minúscula. Dizer doença de von Recklin-
ghausen equivale à repetição de de. Assim, gra-
far Von, com inicial maiúscula, é impróprio, 
apesar da indicação de nobreza da preposição 
von em alemão. Seria como escrever João Da 
Silva ou Pedro De Oliveira. Reklinghausen ou 
Rechlinghausen são erros gráficos.

 
Respirador – ventilador. Muitos dicioná-

rios registram como respirador, e não como 
ventilador, o aparelho usado para respiração 
mecânica. Entretanto, do ponto de vista se-
mântico, ventilador é termo mais exato, dado 
que tal aparelho ventila, ou seja, produz fluxo 

de ar, mas não respira, como o faz o paciente. 
Por conseguinte, são termos próprios: aparelho 
de ventilação, ventilação mecânica, ventilador 
mecânico, respiração assistida (apenas auxilia-
da pelo ventilador), respiração controlada (com 
ritmo imposto pelo ventilador).

Risco de vida – perigo de vida. São cen-
suráveis expressões destes gêneros: “Corre-se 
risco de vida”, “salvo iminente perigo de vida”, 
em lugar de: risco à vida, risco para a vida, ris-
co (ou perigo) de morte, risco de morrer, risco 
(perigo) de perder a vida ou, em casos de maior 
precisão, explicar as circunstâncias de risco ou 
de perigo. Em alguns dicionários, risco de vida 
e risco de morte são expressões equivalentes 
(Aulete, 1980; Houaiss, 2001; Academia de Ci-
ências de Lisboa; Morais, 1813), e o larguíssimo 
uso dessa expressão a torna legítima, por cons-
tituir fato da língua. A interpretação pode ser 
diferente. A construção risco de vida pode ser 
explicada com forma elíptica de risco de perder 
a vida ou pelo horror à palavra morte (Cipro 
Neto, 2003, p. 151). Mas, em rigor, risco significa 
possibilidade de perigo. Não se diz, por exem-
plo, “risco de viver”, “risco de cura”, “risco de 
sucesso”, “risco de saúde”. Ainda que “perigo 
de vida” seja expressão abundantemente di-
fundida, perigo para a vida, perigo de morte 
e risco de morte, risco de falecimento, risco de 
óbito, ou risco à vida, risco à saúde são expres-
sões exatas, lógicas e mais adequadas à lingua-
gem culta e, assim, à científica. Além disso, não 
parece congruente que risco de vida e risco de 
morte, expressões de sentidos opostos, signifi-
quem a mesma coisa. Sem embargo, em casos 
de transcrições de textos de lei, de norma ou si-
milares, é conveniente relatar risco de vida se as-
sim estiver escrito. É estranhável dizer “minha 
vida corre risco de morte”. É mais apropriado 
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indicar que um ser vivo tem risco de morrer. 
Decerto, pode-se até conceber “risco de vida” 
em referência ao risco de geração de uma vida 
em condições indesejáveis – como possível fru-
to de adultério, por exemplo.

 
Rotura – rutura – ruptura. Todas essas 

formas estão dicionarizadas e se encontram 
na literatura médica. Do latim ruptura (Auré-
lio, 2004), ruptura configura-se como a melhor 
forma por ser mais próxima ao étimo lati-
no. Contudo, há nítida preferência, na classe 
médica, por rotura (J. Rezende, Linguagem 
médica, 1992). Rutura não está registrado no 
Vocabulário Ortográfico da Acad. Bras. de Le-
tras ou em bons dicionários com o Aurélio, o 
Houaiss, o Michaelis, o Aulete e outros, mas 
aparece no dicionário UNESP (Borba, 2004). 
Seu raro registro em dicionários, indica que é 
forma não-preferencial e, assim, convém não 
usá-la. Pelo exposto, diz-se, por exemplo, ro-
tura ou ruptura da bolsa amniótica. Sinônimos: 
disrupção, rompimento.

 
Sacrococcígeno – teratoma sacro-coccí-

geno. Há, na literatura médica, trechos como 
“Recomenda-se o sítio sacrococcígeno. para a 
realização da anestesia epidural”, “Remoção 
de teratoma sacroccocígeno”, “cisto sacrococcí-
geno”. Sacrococcígeno significa relativo à for-
mação do sacro e do cóccix, uma vez que -geno 
indica nascimento, origem, como em patógeno 
(que origina doença), cancerígeno (que origina 
câncer), endógeno (de origem interna). É, as-
sim, de uso errôneo no sentido de sacrococcí-
geo, isto é, relativo ao conjunto ósseo sacro e 
cóccix. Teratoma sacrococcígeo é a nominação 
normal. Do grego kokkuks, kokkugós, cuco (espé-
cie de pássaro); do latim coccyx (cuco), coccigis, 
(do cuco), devido à semelhança do osso cóccix 

com o bico do cuco. Daí, os afixos cocci- ou coc-
cig- e coccigo-, que formam nomes como cócci-
ge (o mesmo que cóccix), coccígeo, coccicéfalo, 
coccigectomia, coccígeoanal, coccígeopúbico, 
coccigomorfa, coccigotomia –, nomes registra-
dos no Houaiss (2001).

Sacroiliíte – sacroileíte. Ambos são nomes 
equivalentes e estão nos dicionários e na litera-
tura médica, o que lhes dá legitimidade e livre 
uso no sentido de inflamação da articulação 
sacroilíaca. Sacroileíte tem melhor formação 
vocabular que sacroiliíte. Em rigor literal, sa-
croileíte significa inflamação em uma das arti-
culações sacroilíacas e sacroiliíte, em ambas, já 
que ileum deu o afixo -ile- e seu plural ilium, o 
afixo -ili-. Pode-se mesmo dizer que sacroiliíte 
bilateral é redundância, o que não ocorre com 
sacroileíte bilateral. O VOLP (Academia,2004) 
ponderadamente dá apenas sacroileíte. A per-
muta de número não é estranha ao nosso idio-
ma. Vários nomes que representam o plural 
em latim passaram para o português como 
singular, como ferramenta, bactéria, ementa. Mas 
não se pode rejeitar sacroiliíte. É preciso consi-
derar que esse nome conforma-se melhor a ílio, 
nome consagrado do osso em nosso idioma, e 
é o que consta na Terminologia Anatômica da 
Sociedade Brasileira de Anatomistas. De ílio, 
faz-se o termo iliíte (ílio + ite), daí, sacroiliíte. 
No conceito dos médicos, em geral, ileíte sinig-
nifica inflamação do íleo, segmento intestinal, 
como se vê nos dicionários. Outra forma de 
escolher o melhor uso é buscar a forma mais 
utilizada no idioma. Sacroiliíte apresenta-se, 
em português, como nome um pouco mais 
freqüente na páginas de busca da Internet, 
talvez pela influência do inglês sacroiliitis (o 
dicionário Garnier (2002) dá sacroiliíte, como 
procedente do inglês sacroiliitis e só averba esse 
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termo). Na CID-10 (2002) só há sacroiliite (as-
sim, com a grafia errônea, sem o acento diacrí-
tico regular no primeiro i). O Stedman (2006) 
traz as duas formas com o mesmo significa-
do. A etimologia pode ser ilustrativa, embora 
nem sempre determine o melhor uso de uma 
palavra, tendo em vista que os significados de 
muitos termos mudam através do tempo. Do 
grego eileon (είλεον), toca, covil, especialmente 
de animais que se enrolam, de eilein (είλειν), 
enrolar, em analogia à forma do intestino del-
gado, que passou para o latim como íleos ou 
ileus (Houaiss, 2001). De seu plural ilia, ilium, 
ilhargas, flancos (Ferreira, 1996), procedem ílio 
ou ílion, parte do osso ilíaco. De ileum, pro-
cede íleo, parte do intestino delgado. Por ser 
ilia, ilium plural de ileum, ileei (Houaiss, 2001; 
Lewis & Short, 1975), justifica-se ileíte em relação 
ao osso, pela forma singular. Em cultismos da 
área médica do séc. XIX em diante, por exem-
plo, ileum é usado tanto para designar o intesti-
no, assim como o osso (Houaiss, ob. cit.). Existe 
na linguagem médica o termo ileolombar. Em 
inglês, há ileosacral, termo correspondente a 
iliosacral em português com grafia irregular 
por iliossacral. A Terminologia Anatômica dá 
ílio, nome do osso, este, portanto, preferencial, 
e íleo para designar uma parte do intestino 
delgado. Podemos também avaliar o problema 
pela formação adequada dos afixos. Os pre-
fixos latinos, por norma, terminam em i, daí 
ili- é formação mais apropriada que ile-. É in-
teressante acrescentar que a designação ilium 
em osteologia foi introduzida por Vesalius em 
1543 e assim preservada pela Nomina Anatomi-
ca (Sociedade, 2001). Tomou-se esse nome por 
talvez por duas razões. Como acepção de “osso 
torcido” ou por designar flancos pela situação 
regional do osso (Rezende, 2004). Pelo que se 
expõe, parece difícil escolher o melhor termo, 

pois ambos apresentam amplo grau de legiti-
midade. Contudo, é recomendável sacroileíte, 
tendo em vista um forte motivo: ser a forma 
oficial constante no VOLP, isto por amor à pa-
dronização ortográfica e por ser esta a norma 
legal. Outra opção: sacrocoxite (Garnier, 2002).

Sangue vivo. Expressão coloquial, que deve 
ser escrita entre aspas: “O pólipo retal isolado, 
benigno, é a causa mais comum de “sangue 
vivo” nas evacuações” (G. de Medeiros, in: 
Murahovschi: Pediatria, p. 444). Sangue vivi 
configura gíria médica no sentido de sangue 
arterial, sangue oxigenado, frequentemente 
melhores termos no sentido técnico e científi-
co. Também se diz sangue rutilante por analogia 
ao seu vermelho brilhante, resplandecente, ci-
tilante. Não é necessário dizer “vermelho ruti-
lante”, pois o termo indica que é vermelho. Do 
latim rutilantis, de rutilare, tingir de vermelho- 
brilhante, afogueado (Houaiss, 2001). Em la-
tim, rutilus, significa de cor vermelha afogue-
ada. Daí, a denominação de rutílio para um 
minério de cor vermelha. Em seu dicionário, 
L. Rey (2003) refere-se a sangue vermelho-
-brilhante em relação ao sangue arterial. San-
gue vivo tem valor metafórico de sangue azul, 
sangue frio, sangue quente, sangue de Cristo 
(vinho), sangue novo, denominações que não 
poderiam ter caráter técnico-científico por se-
rem figurativos e não exatos como deve ser, de 
regra, uma expressão científica. Sangue vivo é 
expressão consagrada, mesmo em medicina e 
não se há de classificar essa denominação de 
errada. Mas por amor à perfeição e à exatidão 
dos termos médicos, quando não for adequado 
dizer sangue arterial, ou, quem sabe, oxigena-
do, pode-se dizer sangue rutilante, em lugar 
de sangue vivo, especialmente em comunica-
ções científicas formais.
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Pequenos blocos de anotações, em livreto, 
eram antigamente ofertados por empresas la-
boratoriais na linha da Medicina e Medicamen-
tos, como também hoje ainda o fazem.

Este exemplar foi impresso em Paris, e dis-
tribuído em 1937 ou há 75 anos, em Curitiba.

O agendamento seguia uma certa padroni-
zação de confecção, semelhante a dos promovi-
dos na Europa. Salienta-se, o formato do livre-
to: calendário anual, quadrimensal e folhas em 
branco na parte final, para uso de anotações 
médicas, pessoais ou registro de consultas. Al-
gumas informações e propaganda de medica-
ção eram acrescentadas.

Este pequeno apensado pertenceu ao mé-
dico Dr. Jorge Meyer Filho, nascido em 1889. 

Doação do livreto: Família Meyer e família Baptistine, herdeiros e continuadores do Hospital, de 1975 a 1999, 
quando encerrou suas atividades.

Residente em Curitiba, iniciou seus estudos 
em medicina na Alemanha. Foi proprietário 
da “Casa de Saúde São Francisco”, localizada 
na Rua São Francisco (ex “Rua dos Alemães”), 
o mais antigo hospital particular de Curitiba 
(1928-2005).

Nas páginas de anotações, vemos que as in-
formações estão escritas em língua alemã, país 
da origem de seus antepassados.
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Coordenador da COREME: Dr. Carlos José Franco de Souza
Representante dos médicos residentes: Dra. Mariana Pamio Singer

HOSPITAL E MATERNIDADE SANTA BRÍGIDA
Rua Guilherme Pugsley, 1705, Água Verde
80620-000 – Curitiba – PR
Telefone: (41) 3017-2100, ramal 644 - Fax: (41) 3017-2160
Email: corehmsb@yahoo.com.br / residencia@hmsantabrigida.com.br
Coordenador da COREME: Dr. Claudio Wiens
Representante dos médicos residentes: Dra. Bruna Gottardi

HOSPITAL EVANGÉLICO DE LONDRINA 
Av. Bandeirantes, 618, Jardim Ipiranga
86015-900 – Londrina – PR
Telefone: (43) 3378-1326 – Fax: (43) 3324-7772
Email: diretoriamedica@aebel.org.br
Coordenador da COREME: Dr. Paulo Adilson Herrera
Representante dos Médicos Residentes: Dr. Abel Esteves Soares
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HOSPITAL INFANTIL PEQUENO PRÍNCIPE
Rua Des. Motta, 1070, Rebouças
80250-060 – Curitiba – PR
Telefones: (41) 3310-1202/1203 – Fax: (41) 3225-2291
Email: ensino@hpp.org.br / bruna.camilo@hpp.org.br
Coordenador da COREME:Dr. Antonio Ernesto da Silveira
Representante dos Médicos Residentes: Drª Ligia Maria Hademann Esser

HOSPITAL NOSSA SENHORA DAS GRAÇAS
Rua Alcides Munhoz, 433, Mercês
80810-040 – Curitiba – PR
Telefone: (41) 3240-6639 Fax: (41) 3240-6500
Email: centrodeestudos@hnsg.org.br
Coordenador da COREME: Dr. Christiano Marlo Paggi Claus
Representante dos Médicos Residentes: Dr. Carlos Eduardo da Silva

HOSPITAL PSIQUIÁTRICO NOSSA SENHORA DA LUZ
Rua Rockfeler, 1450 – Rebouças - 80030-130 – Curitiba – PR
Telefone: (41) 3320-3558
Email: academica.santacasa@pucpr.br
Coordenador da COREME: Dr. Luiz Carlos Sava

HOSPITAL SÃO VICENTE – FUNEF
Av. Vicente Machado, 401, Centro - 80420-010 Curitiba – PR
Telefone: (41) 3111-3175/3111-3009 – Fax: (41) 3111-3019
E-mail: medicos@funef.com.br
Coordenador da COREME: Dr. Geraldo Alberto Sebben
Representante dos Médicos Residentes: Dr. Tiago Kuchnir M. de Oliveira

HOSPITAL SANTA CASA DE CURITIBA
Praça Rui Barbosa, 694, Centro
80010-030 – Curitiba – PR
Telefone: (41) 3320-3558 – Fax: (41) 3222-1071
E-mail: academica.santacasa@pucpr.br
Coordenador da COREME: Dr. Luiz Carlos Sava
Representante dos médicos residentes: Dr. Mauricio Montemezzo

HOSPITAL UNIVERSITÁR IO CAJURU
Avenida São José, 300, Cristo Rei
80350-350 – Curitiba – PR
Telefone: (41) 3271-3009 / 3271-2991 – Fax: (41) 3262-1012
E-mail: academica.huc@pucpr.br
Coordenador da COREME: Dra. Giana Silveira Giostri
Representante dos Médicos Residente: Dr. André de Oliveira Arruda

HOSPITAL UNIVERSITÁRIO DO OESTE DO PARANÁ
Av. Tancredo Neves, 3224, Santo Onofre
85804-260 – Cascavel – PR
Telefone: (45) 3321-5277 – Fax: (45) 3326-3752
Email: residenciaunioeste@yahoo.com.br
Coordenador da COREME: Dr. Marcelo Pontua Cardoso
Representante dos residentes: Dr. Eduardo Rodrigues da Silva

HOSPITAL UNIVERSITÁRIO EVANGÉLICO DE CURITIBA
Rua Des. Otávio do Amaral, 337, Bigorrilho - 80730-400 – Curitiba – PR
Telefone: (41) 3240-5486 – Fax: (41) 3335-7172
E-mail: coremehuec@hotmail.com
Coordenador da COREME: Dr. Flamarion dos Santos Batista
Representante dos Médicos Residentes: Dr. Paulo Eduardo Dietrich Jaworski

HOSPITAL UNIVERSITÁRIO REGIONAL DO NORTE DO PR
Avenida Robert Koch, 60 - 86038-350 – Londrina – PR
Telefone/Fax: (43) 3371-2278
E-mail: residhu@uel.br
Coordenador da COREME: Drª Denise Akemi Mashima

HOSPITAL ERASTO GAERTNER
Rua Dr. Ovande do Amaral, 201, Jardim das Américas
81060-060 – Curitiba PR
Telefone: (41) 3361-5123 – Fax: (41) 3361-5166
E-mail: cepep@lpcc.org.br / ensino@lpcc.org.br
Coordenador da COREME: Dr. Giovanni Zenedin Targa 

Representante dos médicos residentes: Dr. Andrea Petruzziello

HOSPITAL DO CÂNCER DE LONDRINA
Rua Lucilla Ballalai, 212, Jardim Petrópolis
86015-520 – Londrina – PR
Telefone: (43) 3379-2613 – Fax: (43) 3379-2696
E-mail: diretoriaclinicaicl@yahoo.com.br / www.hcl.org.br
Coordenador da COREME: Dr. José d’Oliveira Couto Filho
Supervisores: Dr. Jorge Mali Junior e Anselmo Nunes Duarte Junior
Representante dos médicos residentes: Dr. Gustavo de Assis Gobetti

INSTITUTO DE NEUROLOGIA DE CURITIBA (INC)
Rua Jeremias Maciel Perretto, 300 Campo Comprido
81210-310 – Curitiba – PR
Telefone/Fax: (41) 3028-8580
e-mail: inc@inc-neuro.com.br / www.inc-neuro.com.br
Coordenador da COREME: Dr. Ricardo Ramina

MATERNIDADE E CIRURGIA NOSSA SENHORA DO ROCIO
Rua Rocha Pombo, 1080
83601-350 – Campo Largo – PR
Fone: (41 2103-2515/2103-2521 – Fax (41) 2103-2503
E-mail: sandraf@hospitalnsdorocio.com.br / coreme@hospitalnsdoro-
cio.com.br
Coordenador da COREME: Dr. Samir Ale Bark
Representante dos médicos residentes: Dr. Ricardo Nascimento Riet

SANTA CASA DE MISERICÓRDIA DE MARINGÁ
Rua Santos Dumont, 555, Zona 03
87050-100 Maringá – PR
Telefone: (44) 3027-5607 – Fax (44) 3027-5799
E-mail: coreme@santacasamaringa.com.br
Coordenador da COREME: Dr. Cesar Orlando Peralta Bandeira
Representante dos Médicos Residentes: Drª Maria Isabel Leszczynski

SANTA CASA DE MISERICÓRDIA DE PONTA GROSSA 
Av. Dr. Francisco Burzio, 774, Centro
84010-200 – Ponta Grossa – PR
Telefone: (42) 3026-8099 – Fax: (42) 3026-8002
E-mail: coreme@scmpg.org.br
Coordenador da COREME: Dr. Rafael Pinto Rocha
Representante dos médicos residentes: Dr. Wagner Crensiglova

UNIVERSIDADE ESTADUAL DE MARINGÁ
Av. Mandacaru, 1590, Jardim Canadá
87080-000 Maringá – PR
Telefones: (44) 3011-9096 / 3011-9119
e-mail: coreme@uem.br / ereis2@uem.br / edreis2@gmail.com
Coordenador-Presidente da COREME: Dr. Hilton José Pereira Cardim
Encarregado da COREME: Dr. Edgar dos Reis
Representante dos Médicos Residentes: Dr. José Eduardo Brasileiro Pi-
ffer Tomasi Baldez Silva

HOSPITAL SÃO LUCAS
Av. João Gualberto, 1946 - 80030-001 – Curitiba – PR
Telefone: (41) 3013-5910 – Fax: (41) 3013-6610
e-mail: nicepparana@terra.com.br
Coordenador da COREME: Dra Adriana Buechner de Freitas Brandão
Representante dos Médicos Residentes: Dr. Marcio Barreto

SECRETARIA MUNICIPAL DE SAÚDE DE SÃO JOSÉ DOS PINHAIS
Rua Mendes Leitão, 2806, Centro
83005-150 - São José dos Pinhais – PR
Telefone (41) 3381-5850
E-mail:www.adolfo.bareiro@sjp.pr.gov.br 
lucem.org / adolfo@lucem.org
Coordenador da COREME: Dr. Adolfo Oscar Gigglberger Barreiro
Representante dos médicos residentes: Dra. Bianca di Pinatti

(*) Dados atualizados até o primeiro semestre de 2013. 
As instituições devem promover a atualização cadastral enviando e-mail 
para cermepar@crmpr.org.br
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