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Hospital São Vicente de Paulo
Em recente Editorial do Jornal Brasileiro de Medi-

cina, o Redator-Chefe Prof. Dr. José Ismar Chaves da Silveira, com

agudeza e propriedade, baseado em sua larga experiência na área e

robusta formação intelectual, afirma que o livro impresso tradicional

é insubstituível, seja pela facilidade de busca e consulta ou, tão so-

mente, pelo simples prazer de manuseá-lo. Essa última assertiva do

respeitado Redator é característica marcante dos eruditos, que forja-

ram sua cultura como "ratos de bibliotecas". No entanto, temos que

lembrar da maioria dos médicos, consumidores de conhecimentos, que

buscam bases teóricas sólidas e confiáveis para alicerçar suas ativida-

des clínicas diárias. Por outro lado, a geração, processamento e difu-

são da informação científica sofreu rápidas e assombrosas mudanças,

nesse final de década. Tanto quantitativa quanto qualitativamente, o

número de artigos científicos e informes, tem desafiado a capacidade

editorial dos periódicos. Temos observado a necessidade de dividir o

conteúdo de um número em duas partes (por exemplo A e B ou 1 e 2),

a fim de permitir publicação de todo material enviado e aprovado;

esse recurso torna-se comum em algumas revistas biomédicas nacio-

nais e estrangeiras. A editoração e publicação eletrônica parece ser

uma alternativa razoável e promissora, otimizando tempo, encurtan-

do distâncias e diminuindo custos.  O uso amplo e irrestrito da Internet,

todavia, encerra o risco potencial de não se garantir o direito dos

autores, no que se refere à originalidade e mérito sobre resultados de

pesquisas clínicas e experimentais publicadas; ao contrário, oportuniza

à utilização indevida das informações, sem que se possa exercer qual-

quer tipo de controle mais rigoroso. A utilização da metodologia

atual, com publicação impressa e indexada em bases de dados

confiáveis, gera o objeto concreto, palpável (a "revista" propriamente

dita) e assegura os direitos autorais. Dessa forma, enquanto não se

aperfeiçoarem os meios eletrônicos de veiculação da produção cientí-

fica, a boa e tradicional revista impressa seguirá seu curso, a despeito

de discussões de natureza conceitual, filosófica, jurídica, ecológica,

etc. Os próximos anos, certamente deverão representar um momento

decisivo para a implantação e utilização segura, confiável, democrá-

tica e menos onerosa dos meios eletrônicos para publicações seriadas.

César Pires

Editor Científico
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Experiência em 100 manometrias
esofágicas utilizando catéter do tipo

estado sólido
Fernando Fornari, Elisson Marasca Ribeiro, Luiz Fernando Madalosso, Plácido Scussel,

Carlos Augusto Scussel Madalosso, Carlos Antônio Madalosso, Ricardo Luiz Zanin.
Instituto de Endoscopia Digestiva de Passo Fundo (Endopasso) e

Instituto de Gastroenterologia e Colo-Proctologia de Passo Fundo (RS).

Artigo Original

A Manometria Esofágica estuda a
fisiologia motora do esôfago. Foi realiza-
da, pela primeira vez, por Kronecker e
Meltzer1 em 1883. A partir da década de
50, com a descoberta de catéteres
perfundidos à água, os conceitos básicos
de fisiologia e fisiopatologia da motilidade
esofágica foram padronizados. Em 1956,
Fyke 2 identificou manometricamente o
esfincter esofágico inferior. Avanços pos-
teriores possibilitaram a avaliação do cor-
po esofágico, esfincter superior e faringe.
O desenvolvimento tecnológico na área
de fisiologia digestiva introduziu na práti-
ca clinica o uso do catéter de estado sóli-
do 3. Relatamos os primeiros 100 pacien-
tes examinados por esta técnica em Passo
Fundo(RS).

MATERIAIS E MÉTODOS
Foram incluídos os primeiros 100

pacientes, consecutivos, submetidos à
manometria esofágica no ENDOPASSO,

Resumo

O estudo da fisiologia esofagiana e junção esofagogástrica é de suma
importância para diagnóstico e conduta terapêutica, nas afecções pertinentes.

Os avanços tecnológicos oportunizaram o desenvolvimento dos cateteres de
estado sólido, que dispõe de sensores eletrônicos de pressão, permitindo a
adequada avaliação da motilidade esofágica desde o segmento faringo-

esofágico, corpo e junção esofago-gástrica. Os primeiros 100 pacientes
submetidos ao método, em nosso meio, foram avaliados entre agosto de 1999

e junho de 2000. A média de idade foi de 47 anos, sendo 65% mulheres. A
indicação mais freqüente (54%) foi localizar o esfíncter esofágico inferior para

posicionar o cateter de pHmetria ambulatorial de 24hs; avaliação pré
operatória para cirurgia anti-refluxo, foi a segunda indicação mais frequente

(25%); os demais casos consistiram em avaliação da motilidade esofágica e
suspeita de refluxo gastro-esofágico após tratamento cirúrgico (recidiva).

Nenhuma complicação foi observada, com o emprego do método.

Unitermos: Distúrbios da motilidade esofágica, junção esofagogástrica, refluxo
gastroesofágico, esofagite péptica.

no período de Agosto de 1999 a Junho de
2000. Estratificou-se por sexo, idade, in-
dicações e diagnóstico manométrico.

As manometrias realizadas com
catéter do tipo estado sólido (Konigsberg)
contendo 4 sensores eletrônicos de pres-
são, conectados a equipamento SandHill
(figura 1). Após jejum de 6 horas,
posicionou-se o catéter por via transnasal
e avaliou-se:

• Esfíncter esofágico inferior (EEI):
através da retirada lenta do catéter 4, re-
gistrando-se pressão de repouso, compri-
mento total e intra-abdominal e relaxamen-
to à deglutição úmida;

• Corpo esofágico: utilizou-se três
sensores localizados aos 3, 8 e 13 cm aci-
ma do esfíncter esofágico inferior. Avalia-
do em 10 deglutições de 5ml de água em
intervalos de 30 segundos. Registrou-se
comportamento das ondas (peristálticas,
simultâneas, de baixa amplitude e não
transmitidas), amplitude média distal, du-

ração e velocidade 4;
• Esfíncter esofágico superior e

faringe: estudou-se a  posição e a pressão
de repouso do esfíncter superior através da
retirada lenta do catéter. A coordenação
faringo-esofágica foi avaliada posicio-
nando-se o sensor distal 1 cm acima do
esfíncter superior e dois sensores proximais
na faringe, em 4 a 5 deglutições úmidas 5.

Figura 1. À direita, o catéter de manometria
do tipo estado sólido, ao lado da
sonda de pHmetria.
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Diagnósticos Manométricos
• Manometria normal: utilizou-se

parâmetros de normalidade conforme
Richter 6;

• Motilidade Esofágica Ineficaz
(MEI): 30% ou mais das deglutições úmi-
das com ondas de amplitude inferior a 30
mmHg e/ou não transmitidas ao esôfago
distal 7;

• Acalásia: presença de aperistalse
no corpo esofágico, com ou sem anorma-
lidade no esfíncter inferior (hipertensivo e/
ou com relaxamento incompleto)8;

• EEI hipotônico: pressão de re-
pouso inferior a 10 mmHg 9;

• EEI hipertensivo: pressão de re-
pouso superior a 45 mmHg 10;

• Espasmo Esofágico Difuso: 20%
ou mais de deglutições com onda simul-
tânea11;

• Esôfago em Quebra-Nozes: am-
plitude média distal superior a 180 mmHg 10.

• Distúrbio Inespecífico da
Motilidade Esofágica (DIME): ondas com
três picos, ondas retrógradas e/ou relaxa-
mento incompleto do EEI, isoladamente 10.

RESULTADOS
As primeiras 100 manometrias

esofágicas foram realizadas entre agosto de
1999 e junho de 2000. A média de idade
foi de 47 ± 14 anos (11 a 80 anos) sendo
65% do sexo feminino. Dois pacientes não
toleraram a introdução do catéter e outros
dois foram acrescentados para completar
100. A duração do exame variou entre 25
e 40 minutos. Não ocorreu complicação
relacionada ao procedimento.

A indicação mais frequente foi lo-
calizar o EEI para orientar o posiciona-
mento do catéter de pHmetria ambulatorial
de 24 horas, perfazendo 54%. A seguir,
com 25%,  avaliação manométrica pré-
operatória de cirurgia anti-refluxo. As de-
mais indicações foram suspeita de distúr-
bio motor esofágico (16%) e recidiva de
sintomas após cirurgia anti-refluxo(5%).
Indicações e resultados manométricos na
tabela 1.

DISCUSSÃO
O catéter usado para examinar es-

tes 100 pacientes foi do tipo estado sólido,
presente em aproximadamente 10 centros
de fisiologia esofágica do Brasil. No Rio
Grande do Sul foi pela primeira vez utili-
zado em Porto Alegre (1997). Introduziu-
se o método em Passo Fundo em 1999.

A técnica permite avaliação fide-
digna dos segmentos funcionais do
esôfago4 e da faringe12 . O sistema con-
tém 4 sensores de pressão, sendo dois
distais de formato circunferencial e dois
proximais setoriais. Os sensores cir-
cunferenciais são utilizados na análise de
estruturas assimétricas, como os esfincteres
inferior e superior do esôfago. Os demais
sensores participam na avaliação do cor-
po esofágico e da faringe.

Na Doença do Refluxo Gastroeso-
fágico (DRGE), a manometria é indicada

MEI=Motilidade Esofágica Ineficaz EEI=Esfincter Esofágico Inferior
EED=Espasmo Esofágico Difuso ESP=Esclerose Sistêmica Progressiva
DIME=Distúrbio Inespecífico da Motilidade Esofágica

Tabela 1. Indicações e Diagnósticos Manométricos:

Normal
MEI
EEI Hipotônico
EEI Hipertônico
Quebra-nozes
Acalásia
DIME
EED
ESP
MEI+EEI Hipot
Total

Pré-pH.
29
11
2
3
2
-
5
1
-
1
54

Pré-op.
13
3
4
-
-
-
2
-
-
3
25

Distúrbio Motor
5
5
-
-
-
4
-
1
1
-

16

Pós-op.     Total
1                  48
1                  20
1                   7
-                    3
1                   3
1                   5
-                    7
-                    2
-                    1
-                    4
5                  100

para facilitar o posicionamento do catéter
de pHmetria e para guiar a cirurgia anti-
refluxo 13. Em pacientes com suspeita de
distúrbio motor esofágico, o estudo fisio-
lógico é considerado o melhor teste diag-
nóstico, principalmente  nas enfermidades
que acometem o esfincter inferior ou o corpo
esofágico 14. As indicações clínicas da
manometria esofágica estão listadas na
tabela 2 15.

Em 54% dos pacientes a
manometria foi utilizada para orientar o
posicionamento do catéter de pHmetria.

Fornari F e Cols. Experiência em 100 Manometrias Esofágicas Utilizando Catéter do Tipo Estado Sólido.

Tabela 2. Indicações de Manometria Esofágica

Avaliação de pacientes com disfagia
Distúrbios primários da motilidade esofágica

Acalásia
Espasmo Esofágico Difuso
Esfincter esofágico inferior hipertensivo
Esôfago em Quebra-Nozes
Motilidade Esofágica Ineficaz
Distúrbio Inespecífico da Motilidade Esofágica

Distúrbios secundários da motilidade esofágica
Esclerose Sistêmica Progressiva

Manometria do esfincter superior e faringe na suspeita de disfagia faríngea
Avaliação de pacientes com possível Doença do Refluxo Gastroesofágico

Identificar pacientes de alto risco (Pressão do EEI<6mmHg)
Avaliar peristalse deficiente (pré-fundoplicatura)
Excluir Esclerose Sistêmica Progressiva
Auxiliar no posicionamento do catéter de pHmetria

Avaliação de pacientes com dor torácica não-cardíaca
Distúrbios primários da motilidade esofágica
Resposta dolorosa a testes provocativos
Excluir doença generalizada do trato gastrointestinal
Esclerose Sistêmica Progressiva
Pseudo-obstrução intestinal crônica idiopática
Excluir etiologia esofágica na suspeita de anorexia nervosa

5-8
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Na literatura médica é consenso que a
extremidade do catéter de pHmetria seja
posicionada 5 cm acima do bordo proximal
do esfincter esofágico inferior. Métodos al-
ternativos, como fluoroscopia e endoscopia
digestiva alta não mostraram-se confiáveis
na localização correta do esfinter inferior.
Portanto, a manometria é considerada su-
perior e recomendada sempre que possí-
vel antes do estudo pHmétrico em adoles-
centes e adultos16.

Em 25 pacientes o estudo fisiológi-
co foi realizado no pré-operatório de ci-
rurgia anti-refluxo. Destes, 48% demons-
traram alguma anormalidade motora,
como Motilidade Esofágica Ineficaz (24%)
e Esfincter Inferior Hipotônico (28%). Em-
bora não comprovado cientificamente, a
presença de peristalse deficiente pode in-
fluenciar a escolha da técnica cirúrgica,
optando-se por fundoplicatura parcial (tipo

Toupet)17.
Neste grupo de 100 pacientes ve-

rificou-se predomínio do sexo feminino. A
DRGE foi a patologia responsável por 84%
das indicações manométricas, seja para
guiar a pHmetria como também no pré e
pós-operatório de cirurgia anti-refluxo.
Segundo a literatura, a DRGE acomete
homens e mulheres em igual proporção
18.  Desconhece-se o motivo pelo qual mais
mulheres realizaram manometria.

A acalásia do cárdia é considera-
da o protótipo dos distúrbios motores do
esôfago. O uso da esofagografia contras-
tada e da endoscopia digestiva alta po-
dem reforçar a hipótese clínica de tal en-
fermidade. Porém, somente a manometria
é capaz de confirmar o diagnóstico, evi-
denciando aperistalse no corpo esofágico
e, eventualmente, esfincter inferior
hipertônico e com relaxamento incomple-

to à deglutição úmida 19. Em 100 pacien-
tes, este achado ocorreu em 5%. A amos-
tra também incluiu casos de Motilidade
Esofágico Ineficaz, Esôfago em Quebra-
Nozes, Espasmo Difuso e Distúrbio
Inespecífico. Um caso de distúrbio secun-
dário foi diagnosticado em paciente com
Esclerose Sistêmica Progressiva. Nos pa-
cientes com suspeita de distúrbio motor,
69% apresentaram anormalidade à
manometria.

Nesta experiência inicial, verifica-
mos que a principal indicação do proce-
dimento foi guiar o posicionamento da
sonda de pHmetria, faz-se à crescente uti-
lização da pHmetria ambulatorial de 24
horas em patologia tão freqüente como a
Doença do Refluxo Gastgroesofágico. Na
suspeita de distúrbio motor esofágico, a
manometria mostrou-se diagnóstica na
maioria dos pacientes.
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Summary

EXPERIENCE ON 100 OESOPHAGIC MANOMETRIES USING A SOLID STATE TIPPED CATHETER

The study of the Physiology of pharingo-oesophagic  and of gastro-oesophagic  junctions
is of great importance for the diagnosis and treatment of diseases affecting these
portions of the upper digestive tract. The last technological advances lead to the

development of solid state tipped catheters, which are provided with electronic pressure
sensors, that permit an adequate evaluation of the oesophagic motility, from the

pharingo-oesophagic junction to the gastro-oesophagic junction. The first 100 patients
submitted to this diagnostic method, in the Hospital São Vicente de Paulo, Passo Fundo,

RS, Brazil, were evaluated between August, 1999 and June, 2000. Mean age was 47 years.
Sixty-five percent of the Patients were women. The most frequent indication for this

procedure (54%), was to find the Inferior oesophagic sphincter for the adequate
positioning of a pH meter solid state tipped catheter, and the second most frequent

indication (25%). was for pre-operative evaluation for anti-reflux surgery.  Other
indications were for the evaluation of the oesophagic motility for suspicion of post-

operative recurrence of gastro-oesophagic reflux. No complication occurred.

Key words:  Disturbances of Oesophagic Motility, Gastro-oesophagic Junction, Gastro-
oesophagic Reflux, Peptic Oesophagitis.
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Educação e acompanhamento
de pessoas com diabetes:

Análise dos conhecimentos de Enfermeiros

Resumo

Avaliou-se o conhecimento teórico dos enfermeiros no atendimento às pessoas
com diabetes e sua família. Fez-se um estudo prospectivo, através da

aplicação de um questionário padrão. A amostra constou de 37 (94,9%)
enfermeiros das unidades cirúrgica, médica, pronto atendimento e nefrologia
do Hospital Universitário de Santa Maria, RS. Após a aplicação da parte 1 do

questionário, concluiu-se que a maioria dos enfermeiros conhece a importância
do ensino para o cuidado às pessoas com diabetes (100%), como também tem
interesse  em aprimorar seus conhecimentos sobre o assunto (95%). Quanto aos

resultados referentes as questões que visaram relacionar os conhecimentos
básicos para atendimento às pessoas com diabetes verificou-se uma taxa de

acertos de 57,1%. Conclui-se que os enfermeiros de unidades gerais
apresentam limitações teóricas que podem acarretar prejuízos ao tratamento
e que a educação continuada é uma estratégia indispensável tanto para os

profissionais enfermeiros quanto às pessoas com diabetes.

Unitermos: Diabetes Mellitus, Educação Continuada.

O diabetes mellitus consiste em um
grupo de distúrbios que tem como mani-
festação predominante a hiperglicemia.
Embora a patogênese desses distúrbios seja
diversa, todas as pessoas com diabetes
exibem uma diminuição relativa ou abso-
luta dos níveis de insulina, não sendo su-
ficiente para atender as demandas meta-
bólicas1,2,3.

De acordo com a Declaração das
Américas sobre Diabetes4, o diabetes
mellitus é uma pandemia crescente, sendo
estimados 45 milhões de diabéticos até o
ano 2010. No Brasil, a prevalência do di-
abetes mellitus na faixa etária de 30 a 69
anos, é de aproximadamente 7,6% da po-
pulação urbana5.

A capital do Rio Grande do Sul,
Porto Alegre, aparece em 2º lugar na clas-
sificação geral da amostragem popula-
cional urbana entre nove capitais brasilei-
ras, com uma prevalência da doença de

8,9%5.
A terapêutica do indivíduo com di-

abetes consiste em controlar os sintomas,
prevenir complicações agudas e tardias  e
promover uma vida com melhor qualida-
de6,7.

A educação às pessoas com dia-
betes deve ser integralizada para um pla-
nejamento alimentar, exercícios, incluindo
instruções específicas quanto aos cuida-
dos com os medicamentos e complicações,
considerando seu contexto ambiental, sua
historicidade e suas possibilidades7,8. A ne-
cessidade de educadores em diabetes leva
a economia de custos, diminui a
morbimortalidade, melhora o controle da
doença e favorece uma vida com mais
qualidade7,9,10.

O papel e responsabilidade dos
educadores em diabetes é fundamental
para que os objetivos educativos sejam
atingidos, viabilizando a promoção à saú-

de das pessoas com diabetes11.
Este estudo faz parte do Programa

Muldisciplinar de Prevenção e Tratamento
de Lesões em Pés de Pacientes Diabéticos
criado com o objetivo de tratar e, principal-
mente, prevenir as graves complicações nos
pés das pessoas com diabetes12,13,14,15,16.

Este trabalho tem a finalidade de
avaliar o conhecimento básico dos enfer-
meiros no atendimento às pessoas com
diabetes quanto às noções da patologia e
auto-cuidado para possível ampliação do
programa de atendimento. A desinforma-
ção quanto a esses cuidados acarretam
em complicações preveníveis, aumentan-
do a morbimortalidade destas pessoas
17,18,19.

METODOLOGIA
A população foi formada por 39

enfermeiros que atuam nas unidades ci-
rúrgica (centro cirúrgico, sala de recupe-

Adelina G. Prochnow, Marcelo Carneiro, Tânia S. B. S. Magnago, Janete M. Denardim, Luciane F. Jacobi.
Hospital Universitário, Universidade Federal de Santa Maria(RS).
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ração e 3º andar), médica (4º e 5º an-
dar), pronto atendimento e serviço de
nefrologia do Hospital Universitário de
Santa Maria - HUSM, RS. O motivo da
escolha destas unidades foi devido ao
maior número de pessoas com diabetes
internarem nesses locais e portanto, ne-
cessitando de enfermeiros habilitados para
um atendimento direcionado aos proble-
mas desses indivíduos.

O hospital em questão tem como
características: 179 leitos, hospital geral,
terciário, regional e público que acolhe
principalmente a população da região
centro-oeste do estado do Rio Grande do
Sul (Brasil).

Foi desenhado um estudo prospec-
tivo, aplicando-se questionários em uma
amostra de 37 (94,9%) enfermeiros do
HUSM nas áreas descritas. O questioná-
rio consta de questões divididas em duas
partes. A primeira, de nove questões adap-
tadas do estudo de Silva e Cols (1992),
que versa sobre a participação no atendi-
mento a pessoas com diabetes. A segun-
da, de dezesseis questões elaboradas pe-
los autores, visando relacionar os conhe-
cimentos básicos para o atendimento as
pessoas com diabetes.

A coleta  de dados foi realizada
durante o mês de maio de 1998 nos tur-
nos da manhã, tarde e noite conforme  a
escala dos enfermeiros da amostra, perfa-
zendo um total de 94,9% da população.
Foi considerado para o estudo estatístico
um grau de confiança de 95%.

RESULTADOS E DISCUSSÃO
A partir de uma análise preliminar

dos resultados fornecidos pela aplicação
da parte 1 do questionário, concluí-se que
a maioria dos enfermeiros conhece a im-
portância do ensino para o cuidado às
pessoas com diabetes (100%), como tam-
bém tem interesse em aprimorar seus co-
nhecimentos sobre o assunto (95%).

Quanto ao conhecimento do Pro-
grama Multidisciplinar de Atendimento às
pessoas com diabetes no ambulatório do
HUSM, 12 (60%) dos enfermeiros já ouvi-
ram falar do serviço, demonstrando que o
mesmo está razoávelmente divulgado en-
tre os próprios profissionais do hospital.

Através da comparação de respos-
tas referentes a importância do processo
educativo as pessoas com diabetes para o
auto-cuidado (questão 1) e o ato de pre-

pará-lo (questão 2), notou-se que 97,3%
(36) dos enfermeiros acham importante,
no entanto 30,6% (11) preparavam, 22,2%
(8) não preparavam e 47,2% (17) prepa-
ravam às vezes (Tabela 1). Estes resulta-
dos nos levam as seguintes hipóteses: hi-
pótese 1 - haveria falta de tempo para os
enfermeiros realizarem educação continu-
ada? e/ou  hipótese 2 - os enfermeiros
não acham efetiva ou necessária tal ação?
e/ou hipótese 3 - compreendem que as
pessoas com diabetes já estejam prepara-
das quanto sua doença.

Quanto a questão 9  que relacio-
na a vontade de ser treinado para o pro-
cesso educativo das pessoas com diabetes
percebeu-se os seguintes resultados: 94,6%
dos enfermeiros gostariam de ser treina-
dos , 2,7% não gostariam de ser treinado
e 2,7% não responderam a questão (Fi-
gura 1). Diante do exposto, constata-se
que um enfermeiro relatou não querer ser
treinado e não respondeu a questão 8 que
é referente ao se achar ou não preparado
para o processo educativo junto às pesso-
as com diabetes para cuidado (Tabela 2).

Notou-se que 54,1% dos enfermei-
ros não se sentem preparados para o pro-
cesso educativo junto as pessoas com di-
abetes quanto ao ensino para o cuidado
(Figura 2).

Referente a parte 2 do questioná-
rio, a média total de acertos das questões
foi de 57,1% (-14,4 a +14,4) o que, em
nosso entendimento, demonstra falhas em
conhecimentos básicos no atendimento às
pessoas com diabetes. As percentagem de
acertos estão demonstradas no Figura 3.

Notou-se um percentual de erros
acima de 50% nas questões de números
15, 20, 21, 22, 24 e 25 (Questionário em
Anexo 1).

Quanto a questão 15, referente à
características da síndrome de resistência
à insulina o percentual de erro foi de 67,6%.
A dúvida centrou-se na hiper ou hipoinsuli-
nemia e obesidade central.

Tabela 1. Comparativo entre as respostas
das questões 1 e 2.

Tabela 2. Comparativo entre as respostas
das questões 8 e 9.

Branco

1 (33,3%)

0 (0,0%)

0 (0,0%)

1

Questão 8

Branco

Sim

Não
Total

Sim

1 (33,3%)

14 (100,0%)

20 (100,0%)

35

Não

1 (33,3%)

0 (0,0%)

0 (0,0%)

1

Total

3

14

20

37

Questão 9

Quanto as questões 20 e 21 refe-
rentes à diferenciação dos tipos de pés,
neuropático ou isquêmico, a taxa de erro
foi de 56,8% e 64,9%, respectivamente.
Isto demonstra a dificuldade dos enfermei-
ros da amostra na diferenciação clínica
destas importantes situações. Frente ao re-
sultado, pode-se inferir que de cada 10
enfermeiros que responderam a questão
21, aproximadamente 3 saberiam identifi-
car um pé isquêmico e assumir uma con-
duta.

Referente a questão 22, que consi-
dera os valores desejáveis para um con-
trole metabólico houve uma percentagem
de 54% de erro, culminando na dúvida e/
ou desconhecimento quanto aos níveis gli-
cêmicos ideais para um bom controle das
pessoas com diabetes.

As maiores taxas de incorreção fo-
ram constatados nas questões que classi-
ficaram as pessoas com diabetes em tipo
1 e tipo 2 (questões 24 e 25, respectiva-
mente) com um igual percentual de erro
de 86,5%. A alternativa mais assinalada
(mais de 50% dos enfermeiros em ambas
as questões), para surpresa, centrou-se na
da idade de início da doença e obesidade
presente ou não, portanto errando as ques-
tões.

Figura 1. Percentual de acertos da questão 9
referente a vontade de ser treina-
do para o processo educativo das
pessoas com diabetes.
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Branco

Sim

Total

Sim

0 (0.0%)

11 30,6%)

11

Total

1

36

37

Não

0 (0,0%)

8 (22,2%)

8

Às vezes

0 (0,0%)

17 (47,2%)

17

Branco

1 (100,0%)

0(0,0%)

1

Questão 2
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Figura 3. Percentual total de acertos da segunda parte do questionário.

Figura 2. Percentual de respostas da questão
8 referente ao se achar ou não
preparado para educação junto
as pessoas com diabetes para o
cuidado.

A c e r t o sA c e r t o sA c e r t o sA c e r t o sA c e r t o s Média de acer tos = 57,1%Média de acer tos = 57,1%Média de acer tos = 57,1%Média de acer tos = 57,1%Média de acer tos = 57,1%

Anexo 1Anexo 1Anexo 1Anexo 1Anexo 1
QUESTIONÁRIO PQUESTIONÁRIO PQUESTIONÁRIO PQUESTIONÁRIO PQUESTIONÁRIO PARA A AARA A AARA A AARA A AARA A AVVVVVALIAÇÃO DALIAÇÃO DALIAÇÃO DALIAÇÃO DALIAÇÃO DAS EQUIPES DE ENFERMAAS EQUIPES DE ENFERMAAS EQUIPES DE ENFERMAAS EQUIPES DE ENFERMAAS EQUIPES DE ENFERMAGEM NAS UNIDGEM NAS UNIDGEM NAS UNIDGEM NAS UNIDGEM NAS UNIDADES DE INTERNAÇÃOADES DE INTERNAÇÃOADES DE INTERNAÇÃOADES DE INTERNAÇÃOADES DE INTERNAÇÃO

DO HOSPITDO HOSPITDO HOSPITDO HOSPITDO HOSPITAL UNIVERSITÁRIO DE SANTAL UNIVERSITÁRIO DE SANTAL UNIVERSITÁRIO DE SANTAL UNIVERSITÁRIO DE SANTAL UNIVERSITÁRIO DE SANTA MARIA, QUA MARIA, QUA MARIA, QUA MARIA, QUA MARIA, QUANTANTANTANTANTO AO AO AO AO AO AO AO AO AO ATENDIMENTTENDIMENTTENDIMENTTENDIMENTTENDIMENTO E CONHECIMENTO E CONHECIMENTO E CONHECIMENTO E CONHECIMENTO E CONHECIMENTOOOOO
TÉCNICO-CIENTÍFICO ÀS PESSOAS COM DIABETES.TÉCNICO-CIENTÍFICO ÀS PESSOAS COM DIABETES.TÉCNICO-CIENTÍFICO ÀS PESSOAS COM DIABETES.TÉCNICO-CIENTÍFICO ÀS PESSOAS COM DIABETES.TÉCNICO-CIENTÍFICO ÀS PESSOAS COM DIABETES.

Responda somente uma alternativa.

As questões de nº 1 a 9 foram compiladas e adaptadas do estudo realizado por SILVA  MO DIAS ZD ALMEIDA AL e FILGUEIRAS
ML (Rev Bras Enferm 1992; 5(2-3): 133-144).

1. Você acha importante preparar às pessoas com diabetes para o cuidado?
(  ) sim   (  ) não   (  ) alguns

2. Você prepara às pessoas com diabetes para o cuidado antes da alta e/ou durante a internação?
(  ) sim   (  ) não   (  ) às vezes

3. Você avalia a capacidade das pessoas com diabetes quanto ao conhecimento da doença?
(  ) sim   (  ) não   (  ) alguns

4. Você conhece e/ou solicita a consulta de enfermagem às pessoas com diabetes?
(  ) sim  (  ) não   (  ) às vezes

5. Você conhece o Programa de Atendimento às pessoas com diabetes do Ambulatório Ala I do HUSM?
(  ) sim  (  ) não  (  ) já ouviu falar

6. Você já encaminhou algum indivíduo diabético ao Programa de Atendimento às pessoas com diabetes do Ambulatório do
HUSM ou a outro lugar de orientação?
(  ) sim   (   ) não   (  ) alguns

7. Você tem conhecimento do atendimento às pessoas com diabetes para o cuidado?
(   ) sim   (  ) não

8. Você se acha preparado para educar uma pessoas com diabetes para o cuidado?
(  ) sim   (    ) não

9. Você gostaria de ser treinado(a) para educar às pessoas com diabetes para o cuidado e melhorar a qualidade de vida deste?
(  ) sim   (  ) não

 As questões de nº 10 a 25 foram elaboradas por: Carneiro, M e Prochnow, A. G., visando relacionar os conhecimentos básicos
no atendimento às pessoas com diabetes.

10. O resfriamento das extremidade, principalmente dos membros inferiores, deve ser minimizado, pois poderá causar uma
vasoconstrição reflexa periférica, agravando o sofrimento vascular. À  pessoa com diabetes quando apresenta este sintoma/sinal
deve ser orientada para:

Prochnow A G e Cols. Educação e acompanhamento de pessoas com diabetes...
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a) fazer compressas quentes e úmidas e após colocar  meias de nylon de baixa compressão;
b) fazer uso de bolsa de água quente ou algo semelhante;
c) aquecer com meias de algodão não apertadas nos tornozelos e com cobertores os membros inferiores;aquecer com meias de algodão não apertadas nos tornozelos e com cobertores os membros inferiores;aquecer com meias de algodão não apertadas nos tornozelos e com cobertores os membros inferiores;aquecer com meias de algodão não apertadas nos tornozelos e com cobertores os membros inferiores;aquecer com meias de algodão não apertadas nos tornozelos e com cobertores os membros inferiores;
d) nenhuma das respostas acima.

11. Quanto ao desbridamento e curativos de lesões nos pés de pessoas com diabetes:
a) a extensão visível, a gravidade da necrose e do foco da lesão infectadas  são geralmente aquele observados à inspeção da
lesão;
b) os pacientes com úlceras dos pés devem evitaros pacientes com úlceras dos pés devem evitaros pacientes com úlceras dos pés devem evitaros pacientes com úlceras dos pés devem evitaros pacientes com úlceras dos pés devem evitar, a todo o custo, a pressão local para permitir a cicatrização, a todo o custo, a pressão local para permitir a cicatrização, a todo o custo, a pressão local para permitir a cicatrização, a todo o custo, a pressão local para permitir a cicatrização, a todo o custo, a pressão local para permitir a cicatrização
da lesão;da lesão;da lesão;da lesão;da lesão;
c) áreas puntiformes de coloração diferenciada e indolores, frieiras, alterações nas unhas, na região plantar  são de pouca
importância para um bom acompanhamento das pessoas com diabetes;
d) nenhuma das respostas acima.

12. A prevenção das complicações do diabetes é conseguida:
a) com níveis glicêmicos semelhante aos normais;
b com níveis de hemoglobina glicosilada dentro dos parâmetros normais;
c) com níveis glicêmicos e de hemoglobina glicosilada dentro dos parâmentros normais;com níveis glicêmicos e de hemoglobina glicosilada dentro dos parâmentros normais;com níveis glicêmicos e de hemoglobina glicosilada dentro dos parâmentros normais;com níveis glicêmicos e de hemoglobina glicosilada dentro dos parâmentros normais;com níveis glicêmicos e de hemoglobina glicosilada dentro dos parâmentros normais;
d) nenhuma das respostas acima.

13. A neuropatia periférica é uma das condições mais comuns relacionadas às complicações do diabetes. É correto afirmar:
a) sua intensidade e extensão dependem do grau e da duração da hiperlipidemia;
b) sua intensidade e extensão dependem do grau e da duração da hipoglicemia;
c) a hiperglicemia reduz a função neural e também está associada com a perda de fibras e alteração daa hiperglicemia reduz a função neural e também está associada com a perda de fibras e alteração daa hiperglicemia reduz a função neural e também está associada com a perda de fibras e alteração daa hiperglicemia reduz a função neural e também está associada com a perda de fibras e alteração daa hiperglicemia reduz a função neural e também está associada com a perda de fibras e alteração da
reprodução das mesmas;reprodução das mesmas;reprodução das mesmas;reprodução das mesmas;reprodução das mesmas;
d) nenhuma das respostas acima.

14. O exercício físico regular e constante, juntamente com um controle metabólico, em pessoas com diabetes  é responsável pela
diminuição da morbimortalidade, ligada às áreas cardiovasculares, se comparadas com os sedentários. É correto afirmar:
a) os efeitos metabólicos do exercício nos pacientes diabéticos do tipo 2 variam conforme o grau de controleos efeitos metabólicos do exercício nos pacientes diabéticos do tipo 2 variam conforme o grau de controleos efeitos metabólicos do exercício nos pacientes diabéticos do tipo 2 variam conforme o grau de controleos efeitos metabólicos do exercício nos pacientes diabéticos do tipo 2 variam conforme o grau de controleos efeitos metabólicos do exercício nos pacientes diabéticos do tipo 2 variam conforme o grau de controle
glicêmico anterior ao exercício, podendo tender para a hipo ou  a hiperglicemia;glicêmico anterior ao exercício, podendo tender para a hipo ou  a hiperglicemia;glicêmico anterior ao exercício, podendo tender para a hipo ou  a hiperglicemia;glicêmico anterior ao exercício, podendo tender para a hipo ou  a hiperglicemia;glicêmico anterior ao exercício, podendo tender para a hipo ou  a hiperglicemia;
b) os efeitos metabólicos do exercício nos pacientes diabéticos do tipo 2 não variam conforme o grau de controle glicêmico anterior
ao exercício e tendem para a hiperglicemia;
c) os efeitos metabólicos do exercício nos pacientes diabéticos do tipo 2 não vairam conforme o grau de controle glicêmico anterior
ao exercício, e tendem para a hipoglicemia;
d) nenhuma das respostas acima.

15. A resistência à insulina é um problema verificado em alguns pacientes diabéticos. A “Síndrome de resistência à insulina” é
composta por:
a) hipertensão, dislipidemia, hiperinsulinemia, intolerância a glicose, obesidade localizada sobretudo nahipertensão, dislipidemia, hiperinsulinemia, intolerância a glicose, obesidade localizada sobretudo nahipertensão, dislipidemia, hiperinsulinemia, intolerância a glicose, obesidade localizada sobretudo nahipertensão, dislipidemia, hiperinsulinemia, intolerância a glicose, obesidade localizada sobretudo nahipertensão, dislipidemia, hiperinsulinemia, intolerância a glicose, obesidade localizada sobretudo na
parte superior do corpo;parte superior do corpo;parte superior do corpo;parte superior do corpo;parte superior do corpo;
b) hipertensão, dislipidemia, hipoinsulinemia, intolerância a glicose, obesidade localizada sobretudo na parte superior do corpo;
c) hipertensão, dislipidemia, hiperinsulinemia, intolerância a glicose;
d) nenhuma das respostas acima.

16. São compliações agudas e crônicas do DM:
a) coma hiperglicêmico ou hipoglicêmico, microangiopatia, neuropatia;
b) coma hiperglicêmico ou hipoglicêmico, macroangiopatia, neuropatia;
c) coma hiperglicêmico ou hipoglicêmico, vasculopatia, neuropatia;coma hiperglicêmico ou hipoglicêmico, vasculopatia, neuropatia;coma hiperglicêmico ou hipoglicêmico, vasculopatia, neuropatia;coma hiperglicêmico ou hipoglicêmico, vasculopatia, neuropatia;coma hiperglicêmico ou hipoglicêmico, vasculopatia, neuropatia;
d) nenhuma das respostas acima.

17. Em caso de hipoglicemia diabética (pessoa acordada, pálida, sudorese excessiva, vertigens, irritabilidade, tremores, entre
outros sintomas), você deve:
a) oferecer um alimento açucarado e após um alimento adicional de preferência também açucarado e levá-la ao médico;
b) oferecer um alimento açucarado e após um alimento adicional de preferência não açucarado e levá-la aooferecer um alimento açucarado e após um alimento adicional de preferência não açucarado e levá-la aooferecer um alimento açucarado e após um alimento adicional de preferência não açucarado e levá-la aooferecer um alimento açucarado e após um alimento adicional de preferência não açucarado e levá-la aooferecer um alimento açucarado e após um alimento adicional de preferência não açucarado e levá-la ao
médico;médico;médico;médico;médico;
c) não se deve, de hipótese alguma, oferecer nada para à pessoa e levá-la imediatamente ao médico;
d) nenhuma das respostas acima.

18. Problemas com os pés de pessoas com diabetes constituem a razão mais comum para a internação hospitalar. Quanto aos
cuidados com os pés,  o indivíduo diabético deve ser orientado para:
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a) secar os pés cuidadosamente com uma toalha macia, somente a porção plantar;
b) lavar diariamente seus pés com sabonete e água quente;
c) andar descalço somente dentro de casa e nunca em ruas, praias ou jardins;
d) procurar ajuda com pessoal técnico especializado, quando apresentar calos e/ou lesões;procurar ajuda com pessoal técnico especializado, quando apresentar calos e/ou lesões;procurar ajuda com pessoal técnico especializado, quando apresentar calos e/ou lesões;procurar ajuda com pessoal técnico especializado, quando apresentar calos e/ou lesões;procurar ajuda com pessoal técnico especializado, quando apresentar calos e/ou lesões;

19. Os principais fatores contribuintes para lesões dos pés, são:
a) sapatos mal ajustados, aumento dos pontos de pressão, traumas, infecções locais;
b) sapatos mal ajustados, aumento dos pontos de pressão, traumas, infecções locais, fatores sociais (incluindo ocupação), fatores

psicológicos;
c) sapatos mal ajustados, aumento dos pontos de pressão, traumas, infecções locais, fatores sociais (incluin-sapatos mal ajustados, aumento dos pontos de pressão, traumas, infecções locais, fatores sociais (incluin-sapatos mal ajustados, aumento dos pontos de pressão, traumas, infecções locais, fatores sociais (incluin-sapatos mal ajustados, aumento dos pontos de pressão, traumas, infecções locais, fatores sociais (incluin-sapatos mal ajustados, aumento dos pontos de pressão, traumas, infecções locais, fatores sociais (incluin-
do ocupação), fatores psicológicos, problemas ortopédicos;do ocupação), fatores psicológicos, problemas ortopédicos;do ocupação), fatores psicológicos, problemas ortopédicos;do ocupação), fatores psicológicos, problemas ortopédicos;do ocupação), fatores psicológicos, problemas ortopédicos;
d) nenhuma das respostas acima.

20. As características de um pé neuropático, são:
a) pele  fria, macia, sem pêlos, com pulso diminuído ou ausente, dor ao andar (claudicação intermitente) e em estágios avança-

dos, até dor em repouso;
b) pele fria, macia, sem pêlos, com pulso diminuído ou ausente e com redução ou ausência de sensibilidade;
c) redução ou ausência de sensibilidade dolorosa, hiperceratose (pele grossa) nos pontos de pressão, artropatiaredução ou ausência de sensibilidade dolorosa, hiperceratose (pele grossa) nos pontos de pressão, artropatiaredução ou ausência de sensibilidade dolorosa, hiperceratose (pele grossa) nos pontos de pressão, artropatiaredução ou ausência de sensibilidade dolorosa, hiperceratose (pele grossa) nos pontos de pressão, artropatiaredução ou ausência de sensibilidade dolorosa, hiperceratose (pele grossa) nos pontos de pressão, artropatia
de Charcot (pé deformado), dedos em garra, pé que não se ajusta ao sapato;de Charcot (pé deformado), dedos em garra, pé que não se ajusta ao sapato;de Charcot (pé deformado), dedos em garra, pé que não se ajusta ao sapato;de Charcot (pé deformado), dedos em garra, pé que não se ajusta ao sapato;de Charcot (pé deformado), dedos em garra, pé que não se ajusta ao sapato;
d) nenhuma das respostas acima.

21. As características de um pé isquêmico, são:
a) pele  fria, macia, sem pêlos, com pulso diminuído ou ausente, dor ao andar (claudicação intermitente) epele  fria, macia, sem pêlos, com pulso diminuído ou ausente, dor ao andar (claudicação intermitente) epele  fria, macia, sem pêlos, com pulso diminuído ou ausente, dor ao andar (claudicação intermitente) epele  fria, macia, sem pêlos, com pulso diminuído ou ausente, dor ao andar (claudicação intermitente) epele  fria, macia, sem pêlos, com pulso diminuído ou ausente, dor ao andar (claudicação intermitente) e
em estágios avançados até dor em repouso;em estágios avançados até dor em repouso;em estágios avançados até dor em repouso;em estágios avançados até dor em repouso;em estágios avançados até dor em repouso;
b) pele  fria, macia, sem pêlos, com pulso diminuído ou ausente e com redução ou ausência de sensibilidade;
c) redução ou ausência de sensibilidade dolorosa, hiperceratose (pele grossa) nos pontos de pressão, artropatia de Charcot (pé

deformado), dedos em garra, pé que não se ajusta ao sapato;
d) nenhuma das respostas acima.

22. Os valores bioquímicos desejáveisdesejáveisdesejáveisdesejáveisdesejáveis, para uma boa evolução metabólica e prevenção de complicações em pessoas com
diabetes de: Glicemia de jejum, Glicohemoglobina (hemoglobina glicosilada - HbA1c), Colesterol total e Triglicerídos, são respec-
tivamente:
a) menor 120 mg/dl, maior 7%, menor 200 mg/dl e maior 200 mg/dl;
b) menor 200 mg/dl, menor 7%, menor 200 mg/dl e menor 200 mg/dl;
c) menor 120 mg/dl, menor 7%, menor 200 mg/dl e menor 200 mg/dl;menor 120 mg/dl, menor 7%, menor 200 mg/dl e menor 200 mg/dl;menor 120 mg/dl, menor 7%, menor 200 mg/dl e menor 200 mg/dl;menor 120 mg/dl, menor 7%, menor 200 mg/dl e menor 200 mg/dl;menor 120 mg/dl, menor 7%, menor 200 mg/dl e menor 200 mg/dl;
d) nenhuma das respostas acima.

23. A Mensuração da hemoglobina glicosilada é um método indispensável para a avaliação do controle glicêmico e proporciona o
melhor padrão disponível para estimativa do risco relativo para o desenvolvimento das complicações crônicas do DM. Esse exame:
a) quantifica a glicosilação não enzimática da hemoglobina, ou seja, glicose que se liga a hemoglobina dasquantifica a glicosilação não enzimática da hemoglobina, ou seja, glicose que se liga a hemoglobina dasquantifica a glicosilação não enzimática da hemoglobina, ou seja, glicose que se liga a hemoglobina dasquantifica a glicosilação não enzimática da hemoglobina, ou seja, glicose que se liga a hemoglobina dasquantifica a glicosilação não enzimática da hemoglobina, ou seja, glicose que se liga a hemoglobina das
hemácias;hemácias;hemácias;hemácias;hemácias;
b) quantifica os níveis médios de glicemia durante os 4 a 5 meses antes da mensuração, pois é o tempo médio de vida das

hemácias;
c) algumas doenças que afetam os níveis de hemoglobina (hemoglobinopatias) não afetam os níveis de HbA1c;
d) nenhuma das respostas acima.

24. Quanto aos indivíduos diabéticos do tipo 1 (DMID):
a) possuem pouca ou nenhuma capacidade de secreção de insulina, geralmente afeta crianças e/ou adultos jovens obesos (80-

85%);
b) perfazem 85 a 90% da população diabética;
c) desenvolvem cetoacidose mais facilmente;desenvolvem cetoacidose mais facilmente;desenvolvem cetoacidose mais facilmente;desenvolvem cetoacidose mais facilmente;desenvolvem cetoacidose mais facilmente;
d) nenhuma das respostas acima.

25. Quanto aos indivíduos diabéticos do tipo 2 (DMNID):
a) possuem alguma capacidade de secreção endógena de insulina, sendo geralmente diagnosticada depois dos 40 anos e em

pessoas não obesas;
b) em 15-20% são em pessoas não obesas;em 15-20% são em pessoas não obesas;em 15-20% são em pessoas não obesas;em 15-20% são em pessoas não obesas;em 15-20% são em pessoas não obesas;
c) desenvolvem cetoacidose mais facilmente;
d) nenhuma das respostas acima.
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COMENTÁRIOS FINAIS
Este estudo alcançou seu objetivo

que foi avaliar os conhecimentos básicos
dos enfermeiros no atendimento às pesso-
as com diabetes. Notou-se que enfermei-
ros de unidades gerais apresentam limita-
ções teórico-práticas que podem acarretar
prejuízos cuidados às pessoas com diabe-
tes. O que refletir quanto as intervenções
educativas e sua eficácia? Pode-se dizer

que os questionamentos foram induzidos?
As questões envolvem conhecimentos bá-
sicos necessários ao tratamento específico
do diabetes.

Em resumo, mesmo detectando-se
limitações inerentes ao conhecimento,
deve-se valorizar a importância de não se
estagnar neste processo, verificado a par-
tir da vontade de aprimoramento técnico-
científico. Enfrentar uma situação de

reavaliação dos conhecimentos e eficiên-
cia do atendimento às pessoas com dia-
betes só é possível pela averiguação do
problema e investimento na capacidade
de aprendizagem destes profissionais. As-
sim acreditamos ser indispensável medi-
das de educação continuada de forma
periódica e constante, tanto para os enfer-
meiros (e demais profissionais da saúde)
quanto às pessoas com diabetes.

Summary

CONTINUED EDUCATION FOR DIABETIC PATIENTS:
AN ANALYSIS OF KNOWLEDGE AMONG NURSES.

This study evaluated the nurses’s theoretical knowledge on the assistance of
diabetic patients and their families, in a prospective basis, through the

application of a standard questionnaire. Thirty seven (94,9%) nurses working in
surgical and medical units, emergency room and Nephrology department of

the HUSM (Hospital Universitário de Santa Maria) were sampled for this study.
The results obtained by the application of part I of the standard questionnaire
concluded that most of the nurses know the importance of knowledge for the
adequate care of diabetic patients (100%) as well as they have interest in
improving their knowledge about the subject (95%). Concerning the results
referred to the questions that aimed to relate the basic knowledge to the
assistance to   diabetic patients, the Authors could verify a rate of correct

answers of 51,1%. They concluded that nurses of general care units presented
theoretical limits which can result in impairment for the treatment and that

continued education is an indispensable strategy to nurses as well as to
diabetic patients.

Key words: Diabetes Mellitus, Continued Education.
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Fraturas de Face

Roberto Tussi, Marcelo Stefenon, Roberto Tussi Júnior, Gustavo Vieira Ávila.
Serviço Especializado de Trauma e Plástica Facial, Hospital Universitário São Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS).

Resumo

A violência e o trânsito nas grandes cidades, juntamente com a mecanização do
trabalho agrícola , tem contribuído para manter elevada a incidência de

traumas e fraturas dos ossos da face. Estes casos devem ser tratados
adequadamente para minimizar seqüelas estéticas e funcionais e reintegrar o

mais rápido possível o indivíduo ao seu meio. O Serviço Especializado de Trauma
e Plástica Facial do Hospital São Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS), realizou um

levantamento de 159 casos de trauma de face ocorridos em 24 meses, onde
foram analisados  a correlação entre o agente etiológico e a  freqüência dos

diversos tipos de trauma .  O principal agente etiológico foi o acidente de
transito (32%) e a fratura mais encontrada foi a de mandíbula (33%).

Unitermos: Fraturas maxilomandibulares, fraturas orbitárias,
fixação interna de fraturas.

Nos traumatismos da face, a gran-
de complexidade dos ossos da face, as se-
qüelas estéticas e funcionais  que o paci-
ente poderá apresentar, evidenciam a im-
portância da Cirurgia Plástica, no trato
destes pacientes.

O elevado índice de traumas de
face encontrado nos dias atuais parecem
ter como principal responsável a crescente
violência urbana, representada por aciden-
tes automobilísticos em número excessivo
e as agressões físicas de diversas origens.

As campanhas educativas no trân-
sito tem orientado os motoristas sobre a
necessidade do uso do cinto de seguran-
ça e do prejuízo que a ingestão de bebi-
das alcoólicas ocasiona nos reflexos e na
consciência. Estatísticas mundiais recen-
tes  mostram que cerca de 75% dos paci-
entes vítimas de acidente de trânsito apre-
sentam lesões do segmento cefálico estas
companhas visam exatamente diminuir o
número e a gravidade dos casos. Múlti-
plos estudos sobre a utilidade do cinto de
segurança na prevenção da fratura de face
concluíram que seu determina causa uma
diminuição no número e na gravidade des-
tas fraturas1,2.

Em geral, pacientes politraumatiza-
dos apresentam traumatismo de face e ao
darem entrada no setor de emergência de
qualquer hospital, demandam um atendi-

mento multidiciplinar ordenado, rápido e
eficaz por parte da equipe médica, que
deve ser liderada por um cirurgião geral
ou outro especialista com treinamento para
tal, que irá ditar as prioridades  no atendi-
mento de cada paciente para assegurar
seu equilíbrio cardiocirculatório e respira-
tório e a seguir solicitar a avaliação das
diversas especialidades envolvidas em
traumatologia, como Cirurgia Plástica,
Otorrinolaringologia, Oftalmologia e Or-
topedia.

Cabe ao cirurgião plástico  avaliar
as lesões de partes moles e ósseas da face
e proceder ao tratamento destas lesões no
momento adequado.

Para analisar os vários fatores etio-
lógicos envolvidos nos traumas de face,
bem como a freqüência dos diversos tipos
de fraturas e o tipo de tratamento instituí-
do, o Serviço Especializado de Trauma e
Plástica Facial fez um levantamento de 159
casos, atendidos no Hospital São Vicente
de Paulo durante os últimos 24 meses.

RESULTADOS
Dos 159 casos, 11 foram a óbito

por lesões de múltiplos órgãos, antes de
terem recebido atendimento especializado
pela cirurgia plástica e buco-maxilo facial;
portanto, não fazem parte das estatísticas
do presente levantamento.

Em relação ao sexo, 128 pacientes
(80.50%) eram do sexo masculino e 31
(19,50%) eram do sexo feminino. Quanto
a faixa etária, 78 pacientes (49,05%) do
total estavam na faixa entre os 20 e 40
anos de idade (figura 1).

Quanto ao agente etiológico dos
traumas, 51 pacientes (32%) foram víti-
mas de acidente de trânsito, 24 (15%) fo-
ram vítimas de agressão, 25 (15,72%) fo-
ram vitimas de quedas, e 59 (37,10%) fo-
ram vítimas de outras causas principalmente
acidentes de trabalho na agricultura  com
máquinas e animais, o que demonstra que

Figura 1.
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os acidentes na zona rural são tão freqüen-
tes quanto aos da zona urbana.

Quanto ao número de ossos fratu-
rados,   encontrou-se um percentual de
91 (57,23%) dos casos com fratura de ape-
nas 1 osso da face, e 67 (42.13%) com
mais de um osso fraturado. Não há uma
relação entre o agente etiológico e o nú-
mero de ossos fraturados.

Dos 159 casos de fratura dos os-
sos da face, o osso mandibular fraturou-
se em 53 casos (33.33%) e o malar em 26
(16.35%), perfazendo um total de 69 ca-
sos (49,68%), sendo ainda que 23 (45%)
destes casos foram decorrentes de aciden-
te de trânsito.

Quanto ao lado mais atingido,
em 71 (44,65%) casos foi o direito,
46 (28,93%) casos foi o esquerdo, 30
(18,86%) casos foram ambos os lados, e
em 12 (7,54%) não ficou definido o lado
atingido.

Em relação ao tratamento , em 149
(93,71%)  casos foi  realizado a osteos-
síntese com fio de aço; em 6 (3,77%)
osteossíntese com mini placa e em 3
(1.88%) tratamento conservador. Um pa-

Figura 2. Figura 3.

Figura 5.Figura 4.
ciente ficou sem tratamento pois evadiu-se
do hospital.

DISCUSSÃO
Em uma amostra de 159 casos

consecutivos de fraturas de face registrados
no Hospital São Vicente de Paulo nos últi-
mos 24 meses a grande maioria dos paci-
entes eram do sexo masculino, na faixa
etária entre 21 e 40 anos de idade. Trata-
se de uma camada jovem e produtiva da
população, cujo  afastamento das ativi-
dades profissionais produz grandes preju-
ízos econômicos para as empresas e soci-
edade em geral. O tratamento a ser insti-
tuído, portanto, deve ser o mais eficaz  e
que reabilite o mais rápido possível o pa-
ciente, para o retorno as suas atividades
profissionais, com mínima seqüela funcio-
nal e ou estética.  Se somarmos os pacien-
tes vítimas de acidente de trânsito e os
pacientes vítimas de acidentes com má-
quinas agrícolas e animais o número che-
ga a  110 ( 69%),  o que corresponde a
aproximadamente 2/3 dos casos. Dos 24
(15%) casos  que foram  vítimas de agres-
são  por traumatismo direto, arma de fogo,

arma branca,  porretes e outros, 80%  fo-
ram vítimas da violência urbana. As cam-
panhas educativas do trânsito, bem como
a nova lei parecem ter contribuído para
diminuir o número de vítimas, pois a
obrigatoriedade do uso do cinto de segu-
rança sempre acaba evitando o trauma
de face contra o vidro ou contra o painel
do carro2,6.

Os ossos mais fraturados em se-
qüência decrescente, foram a mandíbula,
o malar, e a maxila. Nos casos de aciden-
te de trânsito,  por haver principalmente
trauma do terço médio da face devido ao
arremesso contra o vidro ou painel, os
ossos mais fraturados foram o malar e a
maxila, com prevalência do lado direito2,5.
As fraturas nasais puras não fizeram parte
deste levantamento, por serem também
atendidas por outros hospitais e clínicas
particulares.

O tipo de tratamento instituído nos
pacientes avaliados , seguiu os princípios
gerais de tratamento das fraturas dos os-
sos da face:

- Conservador
- Bloqueio maxilo-mandibular
- Osteossintese com fio de aço
- Osteossíntese com mini placa
- Enxertos ósseos ou cartilaginosos
- Fixador externo
- Redução Incruenta
- Fixação com fio de Kirschner

Em nosso hospital a maioria dos
casos  foram  tratados com redução cru-
enta e fixação com fio de aço, deixando-
se a mini placa para os casos de grande
destruição e perda óssea. Nos últimos seis
meses, por um melhor treinamento da equi-
pe o uso de mini placas vem se acentuan-
do e apresentando bom resultado, embo-
ra tenhamos ainda uma pequena
casuística.

Summary

FACIAL BONE FRACTURES: Original article.

The importance of facial trauma becomes from the possibility of leaving serious
functional and aesthetic consequences.  In a period of 24 months, 159 patients

with facial fractures were treated  in Hospital São Vicente de Paulo, Passo Fundo
- RS - Brazil. The most common  bone fracture  was  that of the Jaws (33,33%). A
correlation between the kind of trauma and the kind of fracture is established.

Key words: Facial Bone Fractures, Nature of Trauma.
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Acidentes Biológicos em
Hospital Universitário

Rudah Jorge, Marisa Poletto, Adriana S. de Almeida, Cheila M. Eickhoff, Márcia Fontana.

 Serviço Especializado em Engenharia de Segurança e Medicina do Trabalho (SESMT),
Hospital Universitário São Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS).

Resumo

Os profissionais da saúde estão freqüentemente expostos a acidentes com
material biológico e, dentre as doenças de possível contaminação, as hepatites

e a SIDA são as que mais preocupam essa categoria. Foi realizada uma
análise retrospectiva de todas as notificações referentes a esses acidentes

arquivados junto ao SESMT (Serviço Especializado em Engenharia de
Segurança e Medicina do Trabalho do Hospital Universitário São Vicente de

Paulo (Passo Fundo - RS), durante o período de 1 ano, com o objetivo de
quantificar o número de acidentes biológicos, avaliar qual  equipe profissional
que mais se acidenta e identificar os motivos e o local mais prevalente de sua

ocorrência. Uma vez que foi observado, no estudo, que a causa prevalente
desses acidentes foi a negligência em seguir as normas recomendadas, os
autores concluem que há necessidade de um planejamento de treinamento

continuado desses profissionais para a redução de riscos ocupacionais.

Unitermos: Riscos Ocupacionais, Exposição Ocupacional, controle de risco,
Hepatite, HIV.

A contaminação acidental dos pro-
fissionais da área de saúde em ambiente
hospitalar é uma preocupação importan-
te, embora pouca ênfase seja dada em
nosso meio. Dentre as doenças de possí-
vel contaminação, as hepatites e a SIDA
são as mais facilmente transmitidas atra-
vés dos acidentes pérfuro-cortantes, percu-
tâneos ou em mucosas, fazendo com que
essa população tenha um risco aumenta-
do em adquiri-las em relação à popula-
ção em geral. Assim, esse trabalho objeti-
va quantificar o número de acidentes bio-
lógicos, avaliar qual  equipe profissional
que mais se acidenta e identificar os moti-
vos e o local mais prevalente de sua ocor-
rência.

MATERIAIS E MÉTODOS
Realizou-se um estudo observacio-

nal, retrospectivo, de delineamento trans-
versal. Foram incluídos todos os formulá-
rios referentes a acidentes biológicos ar-
quivados junto ao SESMT (Serviço Especi-
alizado em Engenharia de Segurança e

Medicina do Trabalho), durante o ano de
1998, de funcionários da Instituição.

Para evitar possíveis viéses de afe-
rição, a classificação das causas dos aci-
dentes biológicos foi previamente padro-
nizada. Para controle de qualidade do de-
sempenho da equipe, foram sorteados 10%
dos formulários para serem revisados. Os
dados foram tabulados segundo as con-
dições de interesse, apresentando-se as
respectivas freqüências, moda, médias e
desvios-padrões, quando cabíveis.

O processamento e a análise dos
casos foram realizados utilizando-se o pro-
grama Epi Info 6.04 e a confecção de grá-
ficos e planilhas foi feita com o Microsoft
Excel 8.0.

RESULTADOS
Em janeiro de 1998, o total de fun-

cionários do Hospital São Vicente de Pau-
lo foi de 1.512, sendo 251 (16,6%) do
sexo masculino e 1.261 (83,4%) do sexo
feminino. Dos 226 acidentes de trabalho
com material biológico, 91,6% (n=207)

eram do sexo feminino e 8,4% (n=19) eram
do sexo masculino (figura 1). A idade mí-
nima e máxima dos funcionários envolvi-
dos nesses acidentes foi de 19  e 58 anos,
respectivamente, sendo a média de idade
de 31,09 anos ± 8,49 e a moda de 24
anos (figura 2).

 O setor onde ocorreu mais aciden-
tes foi o centro cirúrgico com um total de
17,3% (n=39) dos acidentes, seguido pelo
posto 12 (enfermaria pediátrica) em 9,3%
(n=21) dos casos e emergência geral em
6,2% (n=14), como pode ser visto na ta-
bela 1.

91,6%

8,4%

Feminino Masculino

Figura 1. Distribuição de 226 acidentes com material
biológico de acordo com o sexo.

Artigo Original
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Tabela 1. Distribuição dos acidentes com material biológico de acordo com o setor.

SetorSetorSetorSetorSetor
Centro Cirúrgico
Posto 12 (pediatria)
Emergência Geral
Hemodinâmica
CTI Pediátrica
Posto 3
CTI Central
Posto 6
Laboratório
Lavanderia
Posto 5
Posto 7
CTI Isolamento
Posto 11 (maternidade)
CTI Cardiológica
Outros
TTTTTotalotalotalotalotal

Acidentes (%)Acidentes (%)Acidentes (%)Acidentes (%)Acidentes (%)
39 (17,3)
21 (9,3)
14 (6,2)
13 (5,8)
12 (5,3)
11 (4,9)
9 (4,0)
9 (4,0)
8 (3,5)
8 (3,5)
8 (3,5)
8 (3,5)
7 (3,1)
7 (3,1)
6 (2,7)

46 (20,3)
226 (100,0)226 (100,0)226 (100,0)226 (100,0)226 (100,0)

Figura 2. Distribuição dos acidentes de
acordo com a faixa etária.

Figura 3. Distribuição dos acidentes de
acordo com a atividade profis-
sional.

A atividade profissional mais en-
volvida com esses acidentes foi auxiliar de
enfermagem em 70,4% (n=159) e o tem-
po de profissão variou de 33 meses a 264
meses, com uma média de 65,44 meses e
moda de 36 meses (figura 3).

 A causa mais freqüente foi o ato
falho ou descuido durante procedimento
causado pelo próprio funcionário com to-
tal de 17,3% (n=39), seguido por materi-
al pérfuro-cortante em local indevido com
16,4% (n=37) (tabela 2).

 O tipo de acidente prevalente foi
o punctório em 60,6% (n=137) (figura 4),
sendo o objeto causador mais freqüente a
agulha de sutura em 38,5% (n=87) dos
casos (tabela 3).

A parte mais comumente atingida
foi as mãos em 76,3% (n=173) (tabela 4).

Figura 4. Distribuição de acordo com o tipo
de acidente.

DISCUSSÃO E CONCLUSÃO
A exposição do profissional de saú-

de a material biológico carreia o risco de
infecção por patógenos transmissíveis pelo
sangue e secreções, sendo os mais impor-
tantes os vírus da hepatite B (HBV), da
hepatite C (HCV) e HIV. O risco de transmis-
são não é completamente eliminado mes-
mo com o uso de equipamento para prote-
ção individual e dispositivos seguros para
o descarte de materiais pérfuro-cortantes1.
As luvas, por exemplo, reduzem a incidên-
cia de contaminação nas mãos, mas não
podem evitar a penetração de agulhas ou
outros instrumentos cortantes2.

A transmissão do HIV por via ocu-
pacional passou a ter importância para o
profissional da área da saúde a partir do
primeiro caso comprovado de contamina-
ção, ocorrido em um hospital inglês em
1984. Durante o tratamento de um paci-
ente portador do vírus da imunodeficiência
humana (HIV), uma enfermeira acidentou-
se perfurando a luva e se contaminou com
grande quantidade de sangue. A partir do
quadragésimo nono dia do acidente, o so-
ro da enfermeira passou a ser positivo para
HIV 2.

As hepatites virais representam um
grande problema de saúde pública em todo

Tabela 3. Distribuição de acordo com o objeto causador.

Acidentes (%)Acidentes (%)Acidentes (%)Acidentes (%)Acidentes (%)
87 (38,5%
32 (14,2%)
27 (11,9)
12 (5,3)
8 (3,5)
5 (2,2)
5 (2,2)
4 (1,8)
4 (1,8)
4 (1,8)

38 (16,8)
226 (100,0)226 (100,0)226 (100,0)226 (100,0)226 (100,0)

ObjetoObjetoObjetoObjetoObjeto
Agulha de sutura
Dispositivo para infusão intravenosa tipo Butterfly®
Sangue
Lâmina de bisturi
Dispositivo para infusão intravenosa tipo Abbocath®
Secreções
Sonda vesical
Ampola
Lâmina de tricotomia
Sangue + secreções
Outros
Total

Tabela 4. Distribuição dos acidentes de acordo com a parte atingida.

PPPPParte Atingidaarte Atingidaarte Atingidaarte Atingidaarte Atingida
Mãos
Face e/ou olhos
Braço e/ou antebraço
Membros inferiores
TTTTTotalotalotalotalotal

Acidentes (%)Acidentes (%)Acidentes (%)Acidentes (%)Acidentes (%)
173 (76,5)
43 (19,1)
6 (2,6)
4 (1,8)

226 (100,0)226 (100,0)226 (100,0)226 (100,0)226 (100,0)

Jorge R  e Cols. Acidentes Biológicos em Hospital Universitário.
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o mundo, notadamente em países subde-
senvolvidos. A profilaxia da doença deve
ser feita por pessoas e profissionais que
manuseiam pacientes, com possibilidade de
exposição a sangue, secreções e fezes3.

As semelhanças entre a epidemio-
logia do HIV-1 e o vírus da hepatite B (HBV)
na comunidade têm contribuído para a an-
siedade cada vez maior dos profissionais
da saúde, tendo em vista que para o caso
da infecção com HBV já está bem estabele-
cido o risco ocupacional. A possibilidade
de infecção após exposição da pele a san-
gue contendo HIV ou HBV irá depender da
concentração do vírus (a concentração viral
é muito maior para a hepatite B do que
para o HIV), da duração do contato, da
presença de lesões na pele das mãos do
trabalhador e, para HBV, do estado imuno-
lógico do trabalhador da Saúde2.

Embora existam fatores que influen-
ciam diretamente na exacerbação ou na
diminuição do risco, estima-se que após
exposição percutânea e com sangue o ris-
co possa atingir 40% para HBV, 1,8% (al-
guns estudos até 10%) para HCV e 0,3%
para o HIV2. A transmissão do HIV por
exposição de mucosa ou pele não íntegra
é inferior a 0,1%. Para HBV este valor não
foi quantificado4.

Huber e Summer5 afirmam, em
um estudo publicado em 1987, que os aci-
dentes com material perfuro-cortante cons-
tituem o maior risco ocupacional para os
profissionais da área de saúde.

Em agosto de 1985, o Center of
Disease Control (CDC) em Atlanta, nos
Estados Unidos, publicou recomendações
para prevenção de uma possível transmis-
são do HIV por meio de lágrima, com base
em estudos que demonstram a presença
do vírus nas lágrimas de um paciente2.

 Em 1986, Wahn e colegas rela-
taram a possível transmissão horizontal do
HIV de uma criança de 4 anos para seu
irmão de 7 anos por meio de mordida. A
saliva de algumas pessoas infectadas com
HBV tem demonstrado a presença de HBV
– DNA. A saliva com HbsAg positivo tem
sido demonstrada como infectante quan-
do inoculada experimentalmente em ani-
mais e por meio de mordidas acidentais
em humanos2. Nessa casuística houve um
acidente devido à mordida humana, ocor-
rido na enfermaria pediátrica.

No período de 1983 a 1989, um
total de 1.344 trabalhadores participaram
de um estudo realizado no Centro Clínico

do Instituto Nacional de Saúde dos Esta-
dos Unidos, sendo 63% deles enfermeiros,
23% laboratoristas e 9% médicos. Foram
relatadas 179 exposições percutâneas, 170
das quais perfuração com agulha, seis por
objeto cortante e três por solução de con-
tinuidade da pele. As exposições das mem-
branas mucosas (respingos nos olhos e
boca) atingiram um total de 346 exposi-
ções relatadas por 243 participantes2.

Em 1988, o CDC publicou as “Pre-
cauções Universais” com ênfase nos cui-
dados com sangue e fluidos corporais. As
precauções universais visam evitar exposi-
ção dos trabalhadores da Saúde a patóge-
nos do sangue por via parenteral, por via
de membranas mucosas ou da pele não
intacta. Além disso, a imunização com
vacina contra hepatite B é recomendada
como importante auxiliar nas recomenda-
ções universais de trabalhadores da saú-
de que manipulam sangue2,6,7.

Em estudo feito por Padoveze e
colegas8, num hospital universitário, cons-
tatou-se que foram notificados acidentes
com material perfurocortante em todas as
categorias profissionais (pessoal de enfer-
magem, lavanderia, manutenção e labo-
ratórios), não recebendo notificação ape-
nas da categoria médica, assim como na
presente casuística. Gaaf e colegas tam-
bém observaram um número inferior de
acidentes em médicos do que em enfer-
meiras, em um estudo realizado com pro-
fissionais da saúde trabalhando em um
hospital situado em uma área endêmica
de SIDA, onde 61% deles reportou acidente
percutâneo9. O Sistema Nacional de Vigi-
lância de AIDS ocupacional no setor da
saúde, dos Estados Unidos, recebeu noti-
ficação de 32 casos de transmissão da
doença confirmados como ocupacionais
feitas no período de janeiro de 1991 a se-
tembro de 1992, onde os profissionais mais
atingidos foram os enfermeiros, em 37,5%
dos casos, e os técnicos de laboratório clí-
nico, em 34,4% dos casos2. Um estudo
realizado por Lot & Aboteboul2 em 1993,
na França, relatou 30 casos suspeitos de
infecção ocupacional pelo HIV em profis-
sionais da saúde, dos quais 18 eram en-
fermeiros, 2 médicos, 3 auxiliares de en-
fermagem, 2 acadêmicos de medicina, 1
laboratorista, 1 médico residente, 1 auxili-
ar e 2 atendentes. Isso se deve, possivel-
mente, ao fato das enfermeiras lidarem mais
diretamente com os pacientes do que os
médicos. Esses dados fazem lembrar, ain-

da, do problema da subnotificação, o que
pode alterar sensivelmente o índice de aci-
dentes conhecidos.

Em 1992, o  CDC publicou dados
sobre transmissão ocupacional do HIV. En-
tre os casos confirmados como ocupacio-
nais, 84% foram resultantes de exposição
percutânea, 13% de exposição mucocu-
tânea e 3% de ambos os tipos de exposi-
ção2.

Lymer e colegas, em um estudo re-
alizado em um hospital universitário suiço,
observaram que, dos 473 acidentes ocor-
ridos em 1 ano, as enfermeiras-padrão es-
tavam envolvidas em 42% do total de aci-
dentes com sangue, seguidas pelas auxili-
ares de enfermagem em 28%, médicos em
11%, técnicos de laboratório em 11% e
acadêmicos em diferentes categorias
ocupacionais em 6% dos casos. Os aci-
dentes punctórios representaram 72% de
todos os acidentes notificados. Em 87%
dos casos, a mão foi a parte do corpo
atingida. Quarenta por cento dos aciden-
tes foi com injeções, amostra de sangue e
cateteres intravasculares. Noventa e seis
por cento desses foram punctórios e recapar
agulhas foi a causa em 35% dos casos.
Cinqüenta e nove porcento dos acidentes
foram causados por uma cânula ou man-
dril. Em 15% dos casos, bisturi e agulhas
de sutura estavam presentes e, em 7%,
broca ou objetos metálicos. Em 19% o
dano foi causado por materiais diferentes,
tais como vidro, equipamento de proteção
danificado e equipamento especial do la-
boratório1.

Os dados encontrados na literatu-
ra mundial à respeito dos acidentes bioló-
gicos envolvendo os profissionais da área
da saúde são semelhantes aos dessa ca-
suística, tanto no que diz respeito à ativida-
de profissional mais envolvida nesses aci-
dentes, como em relação às causas, aos
tipos de acidentes e, até mesmo, à parte
do corpo mais atingida.

A maioria dos acidentes ocorreu
com profissionais mais jovens e com me-
nos tempo na função. Isso se deve, prova-
velmente, ao fato de que a falta de experi-
ência pode ser um dos fatores envolvidos
no risco para  acidentes de trabalho.

O centro cirúrgico foi o setor mais
envolvido, talvez por haver maior número
de profissionais trabalhando ao mesmo
tempo em um mesmo lugar, manipulando
materiais que propiciam mais acidentes.
Ainda, a falta de cuidados (devido a fadi-

Jorge R  e Cols. Acidentes Biológicos em Hospital Universitário.
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ga, por exemplo) ou devido à realização
de procedimentos com necessidade de ra-
pidez de ações (como nos casos de emer-
gências), também são causas freqüentes
de acidentes percutâneos, assim como a
qualidade pobre do equipamento, falta de
profissional treinado ou a combinação
desses fatores. O posto 12 foi o segundo
lugar onde ocorreu maior número desses
acidentes, talvez por ser uma enfermaria

pediátrica, onde os pacientes são mais agi-
tados, criando situações mais propícias a
acidentes.

O Brasil ainda não conta com um
sistema de vigilância nacional de doenças
ocupacionais relacionadas a agentes de
risco biológico2 e, apesar da importância,
muito pouco tem sido publicado a respei-
to desse assunto10.

Levantamentos como esse não são

rotineiros em muitos hospitais, apesar de
contribuirem para estabelecer a conscienti-
zação dos profissionais da área de saúde,
uma vez que foi observado, no estudo, que
a causa prevalente foi a negligência em se-
guir as normas recomendadas. Os autores
concluem, então, que a simples indicação
de precauções universais nem sempre é su-
ficiente, sendo necessário um planejamento
de treinamento continuado dessa categoria.
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Summary

BIOLOGICAL ACCIDENTS IN THE SCHOOL HOSPITAL OF THE UNIVERSITY OF PASSO
FUNDO MEDICAL SCHOOL (PASSO FUNDO - RS - BRAZIL).

Healthcare workers are frequently exposed to injuries due to biological materials,
which can result in developing infectious diseases such as hepatitis and AIDS. A

retrospective analysis of all notifications about this kind of accident, including the
data collected from the SESMT (Serviço Especializado em Engenharia de Segurança e
Medicina do Trabalho), during a one-year period, with the purpose of quantifying the

amount of accidents due to biological materials to specific professional groups and
where, when and how those accident took place was performed. The data obtained

demonstrates that the prevalent reason for this kind of accident was the negligence in
following the standard safety rules.  The Authors conclude that there is  an urgent

need for a continuous professionals training for the decreasing of occupational risks.

Key words: Occupational Risks, Occupational Exposure, Universal Precautions,
Hepatitis, HIV.
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Patologias Benignas da Mama

Adriana Silveira de Almeida1, Márcia Fontana1, Luciane Dani1,
Mariângela Polese1, Manfred Bauermann2, Rubens Rodriguez3.

Faculdade de Medicina da Universidade de Passo Fundo1, Departamento de Ginecologia e
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Resumo

As duas lesões benignas predominantes na literatura são os fibroadenomas e
as alterações fibrocísticas. O objetivo desse estudo foi estimar a prevalência
desses tumores na área de abrangência do Instituto de Patologia, em Passo
Fundo e região, considerando local acometido, idade e freqüência, em uma

análise dos 10 últimos anos. Os autores concluem que as doenças benignas da
mama merecem atenção especial por causa de sua alta prevalência, seu

impacto na qualidade de vida do paciente e, para alguns tipos histológicos,
seu potencial de malignização. Além disso, o diagnóstico clínico, radiológico e

ecográfico desses tumores pode simular uma neoplasia maligna de mama.

Unitermos: Doenças benignas da mama, epidemiologia, doença fibrocística da
mama.

Estimar a incidência de doenças be-
nignas da mama na população em geral
é difícil, pois não é uma condição que ne-
cessite de acompanhamento médico. As
estimativas da freqüência desses tumores
ainda é pouco conhecida e o que se tem
descrito na literatura médica é uma compa-
ração entre as taxas de prevalência dessas
doenças benignas, obtidas de estudos com
série de autópsias, com as taxas de inci-
dência acumuladas de estudos de coorte.

Os autores têm por objetivo esti-
mar a prevalência dos fibroadenomas e
das alterações fibrocísticas na área de
abrangência do Instituto de Patologia, em
Passo Fundo e região, considerando local
acometido, idade e freqüência, em uma
análise dos 10 últimos anos.

MATERIAIS E MÉTODOS
Trata-se de um estudo observacio-

nal, de delineamento transversal, retros-
pectivo, desenvolvido no Instituto de Pato-
logia de Passo Fundo, RS.

Foram incluídos no estudo todos
os laudos de anatomo-patológicos mamá-

rios, de pacientes femininas, com diagnós-
tico de fibroadenoma e alterações fibrocís-
ticas referentes ao período de 1988 à 1998.
Realizou-se a análise descritiva dos da-
dos, referindo-se as freqüências, médias,
desvios-padrões e moda, quando apro-
priados. Para controle de qualidade do de-
sempenho da equipe, foram sorteados 10%
dos protocolos para serem revisados pelo
investigador principal. O processamento
e a análise dos dados foram realizados

utilizando-se o programa Epi-Info 6.04 e
a confecção de tabelas e planilhas foram
feita no Microsoft Excel 8.0.

Como se trata de estudo observa-
cional com pesquisa de dados de
arquivo, está categorizado como pesquisa
de risco nulo, não havendo necessidade
de consentimento informado. Garantiu-se
a preservação do anonimato dos pacien-
tes e os dados obtidos foram utilizados ape-
nas para a finalidade da  pesquisa.

Figura 1. Distribuição de 1.290 fibroade-
nomas quanto à idade.
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Figura 2. Distribuição de 2.633 alterações
fibrocísticas quanto à idade.
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RESULTADOS
Foram revisados 6.750 laudos de

pacientes com doenças da mama e selecio-
nados para o estudo todos os com fibroa-
denoma e alterações fibrocísticas, perfa-
zendo um total de 1.290 (19,1%) e 2.633
(39,0%) casos, respectivamente.

A idade mínima dos pacientes com
fibroadenoma foi de 8 anos e a máxima
de 76 anos, com uma média±DP de
31,712±11,631 anos e moda de 20 anos,
enquanto que, para alterações fibrocísticas,
a idade mínima foi de 13 anos e a máxi-
ma de 85 anos, com uma média±DP de
36,981±12,437 anos e moda de 42 anos
(figuras 1 e 2).

Considerando fibroadenoma, a
mama mais acometida foi a direita em
36,1% (n=466) dos casos, a mama es-
querda em 32,9% (n=425) e em 6,4%
(n=83) o acometimento foi bilateral (figu-
ra 3). As alterações fibrocísticas foram mais
diagnosticadas bilateralmente, com um
total de 46,5% (n=1224) dos casos (figu-
ra 4). Em apenas uma paciente houve car-
cinoma intraductal em fibroadenoma
(figuras 5 e 6).

Ocorreu um aumento da prevalên-
cia desses tumores a partir de 1.995. Fo-
ram 39 (3%) casos de fibroadenoma em
1.988 e 167 (12,9%) em 1.998. Em 1.988
foram diagnosticados 63 (2,4%) casos de
alterações fibrocísticas e em 1.998 foram
211 (8,0%) casos (figura 7).

DISCUSSÃO
O limite da normalidade no tecido

mamário é difícil de ser definido devido às
modificações dinâmicas verificadas nas
mamas ao longo da vida das mulheres1.

Há numerosas definições e classificações,
mas as duas lesões benignas predominan-
tes na literatura são os fibroadenomas e
as alterações fibrocísticas2.

Os fibroadenomas são os tumores
sólidos benignos mais comuns da mama
feminina, constituídos por tecido fibroso e
glandular3. Crescem como um nódulo es-
férico, em geral bem circunscrito e mó-
vel, não aderente ao tecido mamário adja-
cente4,5. Podem ocorrer em qualquer ida-
de ao longo do período reprodutivo da
mulher, porém são mais comuns antes dos
30 anos de idade4,6. Em um estudo reali-
zado por Goehring e Morabia2. foi de-
monstrada uma incidência de
fibroadenoma de 115 casos por 100.000
mulheres ao ano na faixa etária entre 20 e
24 anos, diminuindo regularmente até os
49 anos, mantendo-se em torno de 5 ca-
sos por 100.000 mulheres ao ano para
idades mais avançadas Estes resultados as-
semelham-se aos obtidos nesta casuística,
onde o maior número de casos encontra-
se na faixa dos 21 aos 30 anos de idade.

Na mulher adulta, existe a possibi-
lidade de lesões associadas ao fibroadeno-
ma.  Assim, pode haver um carcinoma,
em geral do tipo lobular, no interior da
neoplasia, ou transformação sarcomatosa
ou, ainda, haver concomitância com car-
cinoma mamário3. Essas possibilidades
são raras e, apesar disso, foi evidenciado
um caso de carcinoma intraductal no in-
terior de um fibroadenoma nesta casuística.
O ponto fundamental é que o fibroadeno-
ma, aparentemente, não predispõe ao
câncer. Estudos epidemiológicos mostram
que esse risco está relacionado às altera-
ções proliferativas eventualmente existen-
tes no interior dos fibroadenomas3.

A alteração fibrocística, ao contrá-
rio de fibroadenoma, é inespecífica e re-
presenta uma resposta fisiológica exage-
rada a uma mudança no ambiente hormo-
nal, incluindo mamas com nodularidade
e dolorosas, uma massa dominante e se-
creção pelos mamilos7. Os aspectos
morfológicos variam desde lesões consti-
tuídas principalmente por cistos até lesões
que se caracterizam por um crescimento
exagerado do estroma fibroso, lesões em
que ocorre proliferação do estroma e do
epitélio e outros tipos onde há predomínio
e proliferação epitelial4. Possuem impor-
tância clínica porque produzem massas na
mama que precisam ser diferenciadas de
carcinoma e, além disso, as suas
microcalcificações são detectadas com fre-
qüência na mamografia, sendo que algu-
mas podem predispor ao aparecimento
subseqüente de carcinoma4. São diag-
nosticadas com freqüência entre os 20 e
os 40 anos de idade, apresentando um
pico próximo da menopausa e raramente
surgem antes da adolescência e após a
menopausa. Todavia, as lesões que sur-

Figura 3. Distribuição de 1.290 fibroade-
nomas quanto à localização.

Figura 4. Distribuição de 2.633 fibrocísticas
quanto à localização.

Figura 6. Carcinoma intraductal cribriforme
em fibroadenoma (HE, 200x).

Figura 5. Carcinoma intraductal cribrifome
em fibroadenoma. Os ductos
glandulares estão comprimidos
pelo crescimento do estroma
adjacente (HE, 50x).
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gem antes da menopausa podem
persistir por muitos anos4. Goehring e
Morabia2 demonstraram um aumento
progressivo dessas alterações de 137
casos por 100.000 mulheres ao ano na
faixa etária entre 25 e 29 anos para 411
casos na   faixa entre 40 e 44 anos, dimi-
nuindo para 387 casos na faixa de 45 a
49 anos e,  então, diminuindo regular-
mente para  idades mais avançadas. Nes-

Summary

BENIGN BREAST DISEASES

Fibroadenoma and Fibrocystic breast disease are the most common
benign breast diseases found in the Medical literature. The goal of this paper is to estimate

the prevalence of these diseases in the neighbourhood of Passo Fundo - RS - Brazil,
considering organ, age and frequency, in the period from 1.988 to 1.998. Finally, the authors

concluded that benign breast diseases deserve an special attention because of its high
prevalence, its impact on women’s quality of life and, for some histologic types, its malignant

potential. Besides  these facts, they concluded that clinical, radiological and sonographic
findings of this kind of tumours can simulate a breast cancer.

Key words: Benign breast disease, Epidemiology, Fibroadenoma, Fibrocystic breast disease.

ta casuística, o maior número de casos
encontra-se na faixa dos 31 aos 50 anos
de idade.

Neste estudo foi evidenciado um
aumento na prevalência do diagnóstico
dos fibroadenomas e das alterações fibro-
císticas de 1.988 até os dias atuais, sendo
necessárias novas pesquisas para a com-
provação desses achados. Este aumento
foi de 3% para 12,9% para os fibroadeno-

mas, o que significa um crescimento de
430% na prevalência e de 2,4% para
15,3% para as alterações fibrocísticas, sig-
nificando um crescimento aproximado de
637% na prevalência desta casuística. Isto
se deve, provavelmente, a campanhas para
rastreamento do câncer de mama, levan-
do ao incentivo do auto-exame; diagnós-
tico precoce das neoplasias malignas da
mama, através de exames de imagem;
acompanhamento periódico em pacientes
submetidas à TRH, necessário para detec-
ção de contra-indicações.

CONCLUSÃO
Os autores concluem, então, que

as doenças benignas da mama merecem
atenção especial por causa de sua alta
prevalência, impacto na qualidade de vida
do paciente e, para alguns tipos histológi-
cos, potencial de malignização, além da
possibilidade da presença de  neoplasia
maligna no interior de uma benigna. Tam-
bém, o diagnóstico clínico, radiológico e
ecográfico desses tumores pode simular
neoplasia maligna de mama.

Figura 7. Prevalência de 1.290 fibroadenomas e de 2.633 alterações fibrocísticas de
acordo com o ano.
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Utilização de Ceftriaxona no
Hospital Universitário de Passo Fundo
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Resumo

Os antimicrobianos são os fármacos de uso mais prevalente em hospitais,
acarretando significativos gastos hospitalares. Tal uso deve ser judicioso e
restrito em algumas circunstâncias, pois o mau emprego pode trazer, como
conseqüência, desnecessário dispêndio e resistência microbiana. O presente

trabalho avalia as condições locais de emprego da ceftriaxona, que apresenta
prescrição predominante em um Hospital Universitário, comparando-as com

critérios definidos como corretos. Uma vez que o uso justificado, conforme
critérios pré-determinados, ocorreu somente em 16 casos dos 100 formulários

e prontuários analisados e que em 42 pacientes houve erro relacionado à
duração do tratamento, os autores concluem que os prescritores  devam ser

conscientizados para um uso racional deste fármaco.

Unitermos: Ceftriaxona, antibióticos, uso de medicamentos, resistência
microbiana a drogas.

Os médicos têm acesso limitado ao
conhecimento objetivo sobre os fármacos
que prescrevem1, devendo-se tal fato mais
à negligência e à falta de hábito de busca
do que à real indisponibilidade da infor-
mação. Além disso, são muito ciosos de
sua liberdade de prescrever, escolhendo o
que lhes apraz, sem preocupar-se com o
seguimento de adequadas normas de pres-
crição2.

Coroando o panorama da desin-
formação, vem o imenso poder da propa-
ganda da indústria farmacêutica que re-
força as idéias mágicas sobre os medica-
mentos e induz o emprego do que é mais
novo e mais caro3. O fabricante é corro-
borado pela mídia que dissemina idéias
muitas vezes errôneas entre os usuários.

Isso tudo gera uso excessivo de dro-
gas, fazendo com que, a cada ano, mui-
tos produtos novos sejam lançados no
comércio, sem que isso redunde em pro-
porcional melhora no estado geral de saú-
de dos consumidores. A demanda de me-
dicamentos excede as necessidades reais,
elevando desmesuradamente o custo da
atenção à saúde.

Além da prescrição nem sempre ser
justificada, contém erros e distorções que
a afastam dos princípios que regem o uso
terapêutico racional. A prescrição irracio-
nal contribui para a deterioração da pato-

logia presente, acrescenta outras
(iatrogenia) e prolonga o tempo de trata-
mento, aumentando proporcionalmente os
custos4.

Uma estratégia para estimular a
farmacoterapia racional consiste nos estu-
dos de utilização de medicamentos que
permitem conhecer a situação atual e cons-
tituem sólida base para programar e reali-
zar intervenções no sentido de corrigir os
desvios detectados5.

Os antimicrobianos são fármacos
de uso prevalente em hospitais, acarretan-
do significativos gastos hospitalares. Finkle6

e Craig7 quantificaram a magnitude des-
ses custos, indicando que correspondem
a 16% e 41% do total gasto com todos os
demais medicamentos prescritos. De 1989
a 1992, Berndt8 demonstrou aumento sig-
nificativo nos gastos com uso de antibióti-
cos em um centro médico. Wannmacher9

e colaboradores mostraram que o custo
do uso de vancomicina em hospital uni-
versitário correspondeu a 40,8 % do gasto
anual total com medicamentos.

Dados fornecidos pelo Serviço de
Controle de Infecções do Hospital Univer-
sitário São Vicente de Passo Fundo, RS,
indicam que os antimicrobianos também
são os fármacos mais prescritos nesse hos-
pital e que, dentre os de uso restrito, a
ceftriaxona tem prescrição predominante.

É interessante avaliar as condições
locais de emprego, comparando-as com
critérios de uso definidos como corretos.
O presente trabalho objetiva esta análise,
observando a proporção de correção de
emprego de ceftriaxona em infecções hos-
pitalares quanto à sua indicação e prescri-
ção. Também pretende estimar o custo hos-
pitalar desse fármaco no período de estu-
do, comparando-o com o gasto referente
ao uso segundo padrões de correção esta-
belecidos internacionalmente.

MATERIAL E MÉTODOS
Em estudo observacional, de deli-

neamento transversal, foram analisados
cem formulários de solicitação de ceftriaxo-
na (isolada ou em associação), enviados
à farmácia do Hospital Universitário São
Vicente de Paulo durante o primeiro se-
mestre de 1999. Com base nos mesmos,
foi preenchida uma ficha estruturada com
os dados de interesse (Tabela 1) para ape-
nas uma solicitação por paciente numa
mesma internação. Os aspectos clínicos e
laboratoriais durante o período de empre-
go do antibiótico foram completados a
partir das informações escritas nos pron-
tuários desses pacientes. Os dados cole-
tados foram avaliados por pelo menos dois
autores independentemente. Para controle
de qualidade do desempenho da equipe,

Artigo Original
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os protocolos foram revisados pelo inves-
tigador sênior.

O julgamento de correção ou in-
correção de uso de ceftriaxona foi feito por
meio de critérios previamente estabeleci-
dos, vistos na Tabela 2.

Realizou-se análise descritiva dos

dados, referindo-se freqüências absolutas e
relativas ou medidas de tendência central e
de dispersão, quando apropriadas.

O projeto foi aprovado pela  Co-
missão de Ética do Hospital Universitário
São Vicente de Paulo e autorizado pelo
Diretor Médico desse nosocômio.

Tabela 1. Estudo de utilização de ceftriaxona no HSVP,  Passo Fundo(RS).

1.  CARACTERIZAÇÃO DO PACIENTE

Nome:

Setor de internação: Sexo: Idade: Peso: kg

 IRC: Imunodepressão: Gestação:

a) b)

d)c)

No formulário:No formulário:

Material de coleta:

Identificação do germe:                              Solicitada                              Obtida                              Não identificado

Germe: __________________________

Sensibilidade do germe:                             Solicitada                               Obtida                              Inexistente

Sensível à ceftriaxona:                                Sim     Não

Sensível a outros antimicrobianos: _____________________________________

Pro-dose: Via: Intervalo: Duração:mg horas dias

Um                                           Dois                                  Três                                  Mais de 3

Quais :__________________________________________________________

2.  HIPÓTESES DIAGNÓSTICAS CLÍNICAS

3.  JUSTIFICATIVA DE USO

4.  COMPROVAÇÃO MICROBIOLÓGICA

5.  PRESCRIÇÃO

6.  ASSOCIAÇÃO DE ANTIMICROBIANOS

7.  DATA DO REGISTRO: 8. COLETADOR:

INDICADORES CRÍTICOS DE CORREÇÃO

10. USO:      1) específico:                                         2) empírico (72h):            3) profilático:

11. INDICAÇÃO DE CEFTRIAXONA

Primeira escolha Sim Não

Alternativa correta Sim Não

Incorreta Sim Não

12. PRESCRIÇÃO

Dosagem correta Sim Não

Via correta Sim Não

Intervalo correto Sim Não

Duração correta Sim Não

13.  ASSOCIAÇÃO ANTIMICROBIANA CORRETA Sim Não

RESULTADOS
No período de abril a julho de

1999, foram analisados os formulários de
solicitação de ceftriaxona para 100 paci-
entes, bem como seus prontuários. As ca-
racterísticas dos usuários de ceftriaxona en-
contram-se na Tabela 3. Nenhum pacien-

Silva A B e Cols. Utilização de ceftriaxona no hospital universitário de Passo Fundo.
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te teve história de alergia imediata a peni-
cilinas ou cefalosporinas.

A maioria dos pacientes encontra-
va-se internada em enfermaria (n=62).

Alguns pacientes apresentaram infec-
ções respiratória e urinária concomitantes.

Em mais da metade dos casos, não
foi solicitado exame microbiológico. Dos
exames realizados, 19 não permitiram iden-
tificação do germe. Nos 22 restantes, as
bactérias identificadas foram E.coli7, S.
aureus4, Streptococcus sp.4, Klebsiella
sp.2, Proteus sp.1, Morganella morganii1,
Micrococcus sp.1, Pseudomonas
aeruginosa1 e Serratia sp.1. Destes, 14 e
2, respectivamente, mostraram-se sensíveis
e resistentes à ceftriaxona. Sete desses mi-
crorganismos foram também sensíveis a
outros antimicrobianos.

A ceftriaxona teve uso empírico em
80 casos, específico em 20 e nenhum em-
prego profilático.

A ceftriaxona foi usada em monote-
rapia em 60 pacientes; associada a um,
dois e três antimicrobianos respectivamente
em 31, 8 e 1 pacientes. As associações
foram corretas em 29 pacientes e incorre-
tas em 11 deles.

Utilizando os critérios listados na
Tabela 2, verificou-se que o uso de ceftria-
xona se justificou em 16 pacientes e não

se justificou em 84 deles.
O uso justificado ocorreu em 2 pa-

cientes que receberam ceftriaxona em uso
empírico para meningite e em 14 pacien-
tes cujo uso específico foi orientado por
antibiograma que mostrou germes somente
sensíveis à ceftriaxona.

As indicações foram consideradas
clinicamente incorretas em 78 casos de uso
empírico e em 6 casos de uso específico,
em que os agentes causais de infecção fo-
ram sensíveis a outros antimicrobianos mais
comuns.

Nos prontuários de 8 pacientes não
havia descrição de situações infecciosas
que justificassem antibioticoterapia.

Em 2 pacientes, os germes causa-
dores de infecção mostraram-se resisten-
tes à ceftriaxona.

Dos elementos da prescrição, dose
e via de administração foram corretas em
100% dos casos. O intervalo entre doses
foi adequado em 91 pacientes. A incorre-
ção foi predominante em relação à dura-
ção de tratamento que se mostrou correta
somente em 42 casos.

Foi feita contagem de dias que ex-
cederam o tempo de uso necessário, che-
gando-se a 374 dias. A quantidade total
de ceftriaxona, desnecessariamente usada
neste período, atingiu 566 g. Desta forma,

o custo estimado (em valores de junho de
2000) da quantidade total desperdiçada
foi de R$13.683,993.

DISCUSSÃO E CONCLUSÃO
Levantamentos como este são roti-

neiros em hospitais estrangeiros, fundamen-
tando uma política institucional de ade-
quado manejo de medicamentos. Desde
1990, nos Estados Unidos da América,
instituíram-se legalmente os Programas de
Revisão de Utilização de Medicamentos
que analisam e interpretam padrões de uso
de medicamentos em relação a critérios
pré-determinados5. No caso de antimi-
crobianos, tal política permite prescrição
mais racional, com evidentes benefícios
para os pacientes e o meio hospitalar (di-
minuição de resistência adquirida). A ra-
cionalização da antibioticoterapia também
contribui para diminuição significativa de
gasto hospitalar.

As características a serem avalia-
das num estudo de utilização são basica-
mente pertinência da prescrição, quanti-
dade utilizada, variabilidade e custos. Para
realizá-lo, é preciso: 1) definir critérios; 2)
realizar o estudo; 3) educar com base nos
resultados; 4) repetir o estudo, para avali-
ar o impacto das intervenções corretivas.

Para que se possa avaliar devida-

Tabela 2. Critérios de uso de cetriaxona (adaptado da ref. 11).

Justificativa de usoJustificativa de usoJustificativa de usoJustificativa de usoJustificativa de uso

1. Uso específico: infecções extra-SNC, comprovadas por cultura que identifica germes Gram negativos (E. coli, Proteus, Klebsiella,
    Enterobacter, Serratia, H. influenzae, Providentia) e teste de sensibilidade que demonstra resistência a cefazolina, ampicilina,
    cotrimoxazol, mas sensibilidade a ceftriaxona.
2. Osteomielite devida a microrganismo resistente a ceftriaxona,gentamicina e amicacina, mas sensível a ceftriaxona quando
    usada em conjunto com um aminoglicosídeo.
3. Uso empírico: meningite presumida por germes Gram negativos que não Pseudomonas (N. meningitidis, H. influenzae,
    Klebsiella, E. coli, Proteus, Providentia, Serratia) ou por germes Gram positivos (S. pneumoniae).
4. Terapia empírica para gonorréia ou para infecção documentadamente causada por N. gonorrhoeae produtora de penicilinase.

Indicadores críticos de correçãoIndicadores críticos de correçãoIndicadores críticos de correçãoIndicadores críticos de correçãoIndicadores críticos de correção

5. Culturas apropriadas obtidas até 72 horas após início de uso de ceftriaxona.
6. Sem história de hipersensibilidade imediata a penicilinas e cefalosporinas.
7. Não uso em recém-nascidos e prematuros.
8. Esquema de administração apropriado para adultos:
    a) meningite: 2 g, por vias IV ou IM, a cada 12 horas
    b) gonorréia: 125-250 mg, por via IM, em dose única
    c) outras infecções: 1-2 g/dia, por vias IV ou IM, a cada 12-24 horas
9. Esquema de administração apropriado para crianças:
    a) meningite: 100 mg/kg/d (máximo de 4 g), por vias IV ou IM, a cada 12 horas
    b) outras infecções: 50-75 mg/kg/dia (máximo de 2 g), IV ou IM, a cada 12 horas
10. Duração de tratamento: 7-14 dias ou não mais de 2 dias após desaparecimento de sinais e sintomas de infecção.

Silva A B e Cols. Utilização de ceftriaxona no hospital universitário de Passo Fundo.
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mente a indicação e a prescrição dos
antimicrobianos de uso restrito, é neces-
sário o preenchimento correto e completo
dos formulários de solicitação, fato pouco
observado neste trabalho. Para preencher,
pois, os itens da ficha estruturada com os
dados de interesse do estudo, foi preciso
recorrer à revisão de prontuários dos pa-
cientes, nem sempre, também, adequada-
mente escritos.

O uso empírico de ceftriaxona foi
predominante. Para que esse uso seja mais
racional é preciso estimar o germe
prevalentemente causador da infecção clí-
nica e administrar o antimicrobiano ao qual
se mostre geralmente sensível, por tempo
não superior a 72 horas. Também é preci-
so solicitar sistemática e previamente exa-

mes microbiológicos que possam orientar
a eventual substituição do antibiótico ori-
ginal, passando de uso empírico para uso
específico. Tais procedimentos não ocor-
reram rotineiramente neste trabalho. Na
realidade, considerou-se uso empírico in-
correto a indicação clínica para infecções
fora do sistema nervoso central, pois, se-
gundo os critérios orientadores utilizados,
só se admite uso empírico em meningite e
gonorréia.

O emprego de ceftriaxona se justi-
fica em infecções graves, determinadas por
germes Gram negativos, resistentes a
antimicrobianos mais comuns. Neste es-
tudo, observou-se utilização deste antibi-
ótico em infecções causadas por germes
Gram positivos e também por bactérias

sensíveis a antimicrobianos mais comuns
e de menor custo.

Dos dados da prescrição, o erro
mais chamativo foi duração excessiva de
tratamento, o que acarretou gasto desne-
cessário do medicamento, quantificado em
relação aos dias em excesso e à dose  di-
ária empregada em cada um desses
casos.

A detecção de mau uso de antimi-
crobianos é uma constante nos estudos
de utilização. Os problemas freqüen-
temente vistos dizem respeito ao uso ex-
cessivo e à falta em registros médicos de
causa documentada que justifique o em-
prego. Determinou-se que medidas de con-
trole poderiam resultar em grande econo-
mia12.

Antibióticos de uso restrito, como
ceftriaxona, têm indicação em infecções
graves pela eficácia farmacológica de-
monstrada. No entanto, tal uso deve ser
judicioso e restrito a algumas circunstân-
cias, pois o mau emprego pode trazer co-
mo conseqüência, além de gasto desne-
cessário,  seleção de resistência microbiana.
Na atualidade, esse problema vem sendo
encarado com muita seriedade pela co-
munidade científica internacional, pois tem
sido evidenciado mesmo com antibióticos
aos quais os germes, anteriormente, de-
monstravam 100% de sensibilidade. Em
recente editorial, Waldvogel10 comenta que
sempre há um potencial adaptativo (no-
vos mecanismos de escape) do mundo
bacteriano a cada novo agente antimicro-
biano que se sintetiza. Assim, a ação de
antibióticos e a resistência a esses fármacos
estão ligadas como luz e sombra: uma não
existe sem a outra.

Dessa forma, espera-se que os re-
sultados apontados no presente estudo pos-
sam servir para modificação de atitudes
de prescrição de ceftriaxona, conscien-
tizando os prescritores para um uso racio-
nal deste antimicrobiano.

Idade média 57,35 anos (limites: 2 anos e 92 anos)

Sexo
Masculino 58

Feminino 42

Condições especiais
Nenhuma 81

Imunodepressão 11

Insuficiência renal 07

Gestação 01

Diagnóstico clínico*
Broncopneumonia 73

Infecção de trato urinário 19

Meningite 02

Outras infecções 06

Situações não-infecciosas 08

Comprovação microbiológica
Exame não solicitado 59

Germe identificado 22

Germe não identificado 19

Germe sensível à ceftriaxona 14

Germe resistente à ceftriaxona 02

Germe sensível a outros antimicrobianos 06

* Havia pacientes com mais de um diagnóstico concomitante.

Tabela 3. Características dos pacientes em uso de ceftriaxona.

Silva A B e Cols. Utilização de ceftriaxona no hospital universitário de Passo Fundo.
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Summary

CEFTRIAXONE IN THE SCHOOL HOSPITAL OF THE UNIVERSITY OF PASSO FUNDO
MEDICAL SCHOOL, PASSO FUNDO, RS, BRAZIL.

Anti-infective drugs  are among the most used drugs in hospitals, causing
significant expenses. The use must be judicious and should be restricted to

some circumstances, because their wrong use can cause unnecessary expenses
and microbial resistance. This paper analyses the use of Ceftriaxone in local

conditions, which present predominant prescription in Hospital São Vicente de
Paulo (the School Hospital of the University of Passo Fundo Medical School -

Passo Fundo - RS - Brazil), confronting with criteria defined as correct. Whereas
their justified use, the predetermined criteria for their use was found in 16 of

100 analysed cases, considering that,  in 42 patients, mistakes were related to
the treatment duration. The Authors conclude that Physicians should become

aware of the rational use of these drugs.

Key words: Ceftriaxone, Rational Use of Antibiotics, Anti-infective Drugs.
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Artigo Original

Angioplastia Coronária
Primária no Tratamento do

Infarto do Miocárdio

 Norberto Toazza Duda , Rogério Tadeu Tumelero, José Luiz Pretto,
Ary Carnieletto Jr., Alexandre Pereira Tognon, Melissa Thiesen.

Laboratório de Hemodinâmica e Cardiologia Intervencionista do Hospital
Universitário São Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS).

Resumo

O infarto agudo do miocárdio tem alta prevalência e é uma das
principais causas de morte na população. A angioplastia primária,

por balão ou em associação com stents, é demonstrada como método
preferencial para a reperfusão coronária, em centros que dispõe desta

terapia, apesar das controvérsias ainda existentes. Neste estudo analisou-se
50 casos de Angioplastia Coronária Transluminal Percutânea primária realizadas

consecutivamente no período de abril/99 a agosto/00 no Laboratório de
Hemodinâmica e Cardiologia Intervencionista do Hospital São Vicente de Paulo.
O sucesso foi de 94%, as complicações observadas foram taquicardia ventricular

(6%), choque cardiogênico (6%), fibrilação ventricular, cirurgia de
revascularização de urgência, PCR revertida, pneumonia aspirativa, pseudo-

aneurisma femoral e angina em 2%. O óbito intra-hospitalar foi de 10% e não
houve acidente vascular cerebral. O choque cardiogênico, grave disfunção

ventricular esquerda e o tempo do início da dor até o reestabelecimento do fluxo
arterial foram preditores de risco para mortalidade. O período de internação

hospitalar foi menor do que os outros métodos de tratamento sendo de 4,8±2,5
dias. A angioplastia primária é o método de escolha para o tratamento do

Infarto Agudo do Miocárdio.

Unitermos: infarto do miocárdio, angioplastia translumina percutânea,
reperfusão miocárdica.

Aproximadamente 1,5 milhão de
pessoas sofrem Infarto Agudo do Miocárdio
(IAM) nos EUA a cada ano1. O IAM é
decorrente de oclusão ou obstrução par-
cial da artéria coronária, geralmente por
trombose, desencadeada pela ruptura ou
fissura de uma placa aterosclerótica2,3,4.
Freqüentemente ocorre sobre uma estenose
moderada (<75%), quando há exposição
das fibras de colágeno, ativação das
plaquetas e inicio da cascata de coagula-
ção. O resultado é a oclusão coronária
aguda. Sem reperfusão, pode ocorrer a

necrose miocárdica progressiva, que ini-
cia no subendocárdio e se dissemina para
o epicárdio. Pode ocorrer disfunção ventri-
cular, arritmias e, em 30 a 35% dos casos,
morte, sendo que 15 a 20% morrem antes
de procurar atendimento clínico. Outros
15% morrem durante a hospitalização1.

Na primeira metade desta década
ocorreram rápidas mudanças na história
natural dos pacientes com infarto agudo
do miocárdio (IAM), sendo conhecida co-
mo a era da reperfusão. Foram introduzi-
das inúmeras terapias, como o uso de

agentes trombolíticos, angioplastia
coronária transluminal percutânea (ACTP)
e cirurgia de revascularização de emergên-
cia. Também foi caracterizada pelo uso
extensivo da aspirina, betabloqueadores,
terapia vasodilatadora e inibidores da
enzima conversora da angiotensina (IECA).

No moderno tratamento do IAM
são incontestáveis os benefícios da reper-
fusão coronária precoce, em face do im-
pacto direto que propicia no que se refere
ao maior preservação de miocárdio en-
volvido, da função ventricular e aumento
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da sobrevida. Todavia, ampliam-se as evi-
dências de que a abertura arterial tardia,
obtida após 12 horas e até de 2 a 3 sema-
nas após o evento coronariano, talvez tar-
de demais para salvar quantidades subs-
tanciais de miocárdio, promova maior ci-
catrização da área afetada, reduzindo sua
expansão além de diminuir a dilatação do
ventrículo esquerdo, processos reconheci-
damente favoráveis no remodelamento
ventricular5. A ACTP primária é um dos
métodos preferenciais de reperfusão
miocárdica especialmente quando asso-
ciada ao implante de endoprótese coro-
nária (stent). Realizada sem o uso prévio
de agentes trombolíticos, oferece cifras ele-
vadas de perviabilidade arterial imediata,
com fluxo coronario TIMI III 6.

Cigarroa e colaboradores7 eviden-
ciaram a importância da artéria relacio-
nada ao infarto agudo do miocárdio estar
pérvia, uma vez que a evolução tardia,
principalmente quanto à sobrevida, foi sig-
nificativamente melhor nos pacientes com
artéria patente, em confronto com os pa-
cientes com artéria relacionada ao infarto
ocluída (p<0,003).

O estudo da amostra objetiva de-
monstrar os resultados imediatos, evolu-
ção hospitalar e tempo de internação de
50 pacientes submetidos à ACTP primária
realizadas no período de 16 meses no
Hospital São Vicente de Paulo.

MATERIAL E MÉTODOS
Estudo retrospectivo no qual foram

incluídos 50 pacientes que deram entrada
na emergência do Hospital São Vicente de
Paulo (HSVP) e realizaram ACTP primária
no período de 19/04/1999 à 03/08/2000.

Foram analisados nos registros
destes pacientes idade, sexo, tempo de iní-

cio da dor até o procedimento, vaso cul-
pado pelo evento agudo, fluxo pré e pós
intervenção, circulação colateral, presen-
ça de trombo intracoronário, uso de stent,
medidas da função ventricular, complica-
ções e tempo de internação. O sucesso foi
definido como fluxo TIMI III8 e estenose an-
giográfica residual menor que 50%.

O tratamento estatistico utilizado foi
o qui-quadrado com intervalo de confian-
ça de 95% e significância de p=0,05.

RESULTADOS
O número de pacientes revasculari-

zados com sucesso foi de 47 (94%). A
média de idade dos pacientes foi 59,02
(±11,77); 37 eram do sexo masculino
(74%). O tempo do início da dor até o
procedimento foi de 272 (± 183) minutos.
O vaso culpado e tratado foi a coronária
direita em 23 (46,0%) dos casos, a descen-
dente anterior em 18 (36,0%), circunflexa
em 4 (8,0%), marginal em 4 (8,0%) e dia-
gonal em 1 (2,0%). Apresentavam-se com
oclusão total (TIMI 0) 49 (98,0%) destes,
passando a fluxo TIMI III (sucesso) em 47
(94,0%) dos casos após a intervenção. Foi
detectado trombo intracoronário em 46
(92,0%) pacientes e usado Stent em 32
(64,0%). Aproximadamente metade deles,
23 (47,9%) apresentava discreto déficit da
função ventricular esquerda e 42 (86,6%)
não tinham circulação colateral. Não fo-
ram observadas complicações em 38 (76%)
dos tratados. As complicações que acon-
teceram foram a taquicardia ventricular em
3 (6%) pacientes, o choque cardiogênico
em outros 3 (6%), fibrilação ventricular,
ruptura de balão tratada com cirurgia de
revascularização, pseudoaneurisma femo-
ral, pneumonia aspirativa, parada cardio-
respiratória revertida e uma angina, cada

uma destas incidindo sobre um paciente
diferente e correspondendo a 2% do total.
Não houve acidente vascular cerebral.

DISCUSSÃO
Desde sua introdução, a ACTP foi

testada e comprovada quanto a sua eficá-
cia e segurança, das primeiras séries con-
secutivas até a realização de estudos mul-
ticêntricos, randomizados e controlados9.

Na comparação direta com o me-
lhor dos regimes trombolíticos disponíveis,
o r-TPA administrado endovenosamente no
período de 60 min, a ACTP primária de-
monstrou vantagens na redução dos even-
tos maiores. Da meta-análise de Weaver e
cols., com 2606 pacientes, a ACTP pri-
mária exibiu redução da mortalidade ime-
diata (mais de 21 vidas salvas em 1000
pacientes tratados com ACTP versus r-TPA)
assim como da ocorrência combinada de
reinfarto e óbito (mais 46 vidas salvas sem
reinfarto em 1000 pacientes tratados). A
incidência de acidente vascular cerebral
hemorrágico também foi muito inferior
naqueles submetidos a reperfusão mecâ-
nica, 0,1% versus 1,1% (p=0,001) res-
pectivamente9,10,11,12,.

Os dados demográficos obtidos da
amostra em estudo não diferem das séries
já referidas, chamando-se a atenção para
a relativa juventude da amostra em consi-
deração, uma vez que está sedimentado
que os idosos têm mais infartos e compli-
cações.

O índice sucesso desta série de
casos está, comparativamente, dentro do
verificado na literatura internacional, que
varia de 89 a 99%13. Há que se conside-
rar que os índices de maior sucesso de-
vem-se à seleção dos casos e ao uso rotinei-
ro de Stent, enquanto que os de menor su-

Duda N T e Cols. Angioplastia Coronária Primária do Tratamento do Infarto Agudo do Miocárdio.

Figura 1. Coronária direita ocluída. Figura 2. Liberação do Stent. Figura 3. Coronária direita após ACTP com
implante de Stent.
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Tabela 1. Resultados obtidos na série de casos em estudo.

VVVVVariávelariávelariávelariávelariável
Número de pacientes
Média de idade
Sexo masculino
Média de tempo do início da dor
Vaso culpado pelo infarto
CD
DA
CX
MG
DG
Sucesso (TIMI III)
Ausência de circulação colateral
Função ventricular esquerda
Normal
Discreto déficit
Moderado défict
Severo déficit
Stent
Óbitos durante o procedimento
Óbitos intra-hospitalar*
Sucesso
Média de dias de internação

VVVVValoraloraloraloralor
50
59,02 ± 11,77 anos
37 (74%)
272 ± 183 minutos

23 (46,0%)
18 (36,0%)
4 (8,0%)
4 (8,0%)
1 (2,0%)
47 (94%)
43 (86%)

7 (14,6%)
23 (47,9%)
12 (25,0%)
6 (12,5%)
32 (64%)
2 (4,0 %)
5 (10%)
47 (94,0%)
4,8 ± 2,5 dias

* Óbitos Intra-hospitalar = óbitos durante o procedimento + óbitos no período internação

cesso estão relacionados ao uso de angio-
plastia por balão. Em nossa casuística utili-
zamos Stent em 64% dos casos, com suces-
so angiográfico de 99%.

A mortalidade intra-hospitalar com
índices discretamente acima daqueles de-
monstrados em estudos randomizados

9,14,15,16,17,18,18 é atribuída, neste estudo, a
pacientes admitidos em choque cardiogê-
nico, grave disfunção ventricular esquer-
da relacionada, (em 80% dos casos), à
oclusão da artéria descendente anterior e
ao intervalo aumentado entre o início da
dor e ao reestabelecimento do fluxo TIMI

Duda N T e Cols. Angioplastia Coronária Primária do Tratamento do Infarto Agudo do Miocárdio.

III. Além de 4 horas de evolução da dor
há uma tendência de aumento do número
de óbitos (RR=2,91 IC 95% 0,54-15,79).
Em relação aos óbitos, o comprometimento
da artéria descendente anterior determina
um risco relativo de 7,11 (IC 95% 0,86-
58,88 p=0,05), o déficit severo da função
ventricular esquerda, de 11,00 (IC 95%
2,28-53,02 p<0,01) e o choque
cardiogênico, de 23,50 (IC 95% 6,05-
91,21 p<0,001). Apesar do nível de sig-
nificância atingido, os intervalos de confi-
ança são alargados devido a pequena di-
mensão da amostra.

O período de internação dos
pacientes submetidos à angioplastia pri-
mária (4,8±2,49 dias nesta série de casos) é
menor quando comparado com o de ou-
tros métodos de tratamento do infarto,
como o medicamentoso (6,9±6 dias) e a
cirurgia de revascularização (11,6±10,2
dias)13.

CONCLUSÃO
A ACTP primária é um método se-

guro e eficaz de reperfusão miocárdica para
o tratamento do IAM em centros que dis-
põem de um serviço de cardiologia inter-
vencionista permanente. A análise do estu-
do demonstra resultados de sucesso, óbito
intra-hospitalar e complicações compatí-
veis com os registros dos centros que rea-
lizam ACTP primária , confirmando-a como
tratamento preferencial no IAM.

Summary

PRIMARY CORONARY ANGIOPLASTY IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.

Acute myocardial infarction (AMI) is a high prevalence disease and has a high
mortality rate in the general population. Primary Angioplasty, specially when

associated with intracoronarian stents, is reported as the preferred method for
coronary reperfusion in acute coronary events. In 50 consecutive cases of acute AMI,

primary Angioplasty was performed in Hospital São Vicente de Paulo Hospital -
Passo Fundo - RS - Brazil, from April, 1999 to August, 2000 . The rate of well

succeeded  procedures was 94%; some complications occurred, as reported below:
Ventricular tachicardia and Cardiogenic shock in 6% of the cases, Ventricular

fibrillation in 2% of the cases, Surgical coronary artery bypass grafts in 2% of the
cases, Cardiac resuscitation in 2% of the cases, Aspiration pneumonia in 2% of the

cases, Femoral pseudo-aneurysm and angina in 2% of the cases. Mortality rate was
10%. Cardiogenic shock, severe left ventricular dysfunction and the time interval
since of onset of pain until the re-establishment of coronary blood flow were the
main predictors of mortality. Hospital stay was reduced to 4.8± 2.5 days when

compared to use of Thrombolytic drugs or other kind of medical treatment alone.
The authors conclude that primary Angioplasty, specially when associated with the

insertion of Stents, is the first choice for the treatment of AMI.

Key  words: Acute myocardial infarction, Reperfusion, Angioplasty, Stent.
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Artigo Original

Inserção do Ligamento
Córaco-Acromial no Acrômio
Estudo histológico da ossificação

endocondral degenerativa

Osvandré Lech, Jaime Barbosa, Ademar Gailith Jr., Ana Maria Marcolan.
Instituto de Ortopedia e Traumatologia de Passo Fundo (RS).

Resumo

Os autores avaliam a incidência de ossificação endocondral degenerativa na
inserção do ligamento córaco-acromial (LCA) no acrômio de 25 peças anatômicas
obtidas consecutivamente de pacientes submetidos a reparação cirúrgica aberta
de ruptura completa do manguito rotador no período de Agosto a Novembro de
1997; 13 (52%) pacientes eram masculinos e 12 (48%) femininos.  A idade média

foi de 58 anos e 8 meses. O membro predominante foi o direito com 20 (80%)
ombros.  De acordo com a avaliação radiológica, havia 2 (8%) acrômios tipo l, 17
(68%) acrômios tipo ll, e 6 (24%) acrômios tipo lll. Concluiu-se que todas as peças
apresentavam ossificação endocondral na inserção acromial do LCA, através de
3 padrões: Tipo A: matriz osteóide distribuída de forma anárquica próxima ao
osso; Tipo B: matriz osteóide distribuída de forma organizada; Tipo C: matriz e

ossificação estabelecida aparecem em concomitância. A quantidade de
ossificação não possuia relação com o grau de curvatura do acrômio, ou seja:

Tipo l com média de 1,83mm; Tipo ll com média de 2,14mm; Tipo lll com média de
1,70mm. Conclui-se que a formação de osteófitos sub-acromiais não têm relação

com a faixa etária nem com a angulação do acrômio, mas se relacionam com
uma maior incidência de lesões do manguito rotador.

Unitermos: Ligamentos articulares, articulação acromioclavicular,
ossificação patológica.

A causa da degeneração do
manguito rotador permaneçe em discus-
são entre vários autores.  A teoria da de-
generação intrínseca defendida por
Uhthoff1 defende a idéia de que a muscu-
latura do manguito tende a degenerar fisi-
ologicamente com a idade.  A teoria da
degeneração extrínseca defendida por
Neer 2 observa que o manguito rotador é
comprimido pelo arco córaco-acromial, e
que este seria a principal causa da dege-
neração evolutiva de ruptura parcial para
total, sendo a superfície ântero-inferior do
acrômio e o ligamento córaco-acromial
(LCA) os principais responsáveis pela com-
pressão do manguito rotador, da bursa
sub-acromial e da cabeça longa do bí-
ceps2,3.

A teoria de Neer foi defendida por
Bigliani e Morrison4, quando classificaram
a curvatura do acrômio em 3 tipos: tipo l
(plano); tipo ll (curvo); tipo lll (ganchoso).
Quanto maior a curvatura do acrômio,
maior seria a chance de desenvolver com-
pressão sobre o manguito rotador e
consequente lesão5,6,7,8.

Gohlke e colegas9 discordam de
Bigliani e Morrison2 ao afirmarem que
encontraram apenas acrômios tipo l (pla-
no) e ll (curvo) na dissecção de 54 cadá-
veres; os acrômios tipo lll (ganchoso) não
foram encontrados; na verdade, eles seri-
am o resultado final da formação de
osteófitos ao longo da inserção acromial
do ligamento córaco-acromial, que alte-
raria a curvatura do acrômio. Figura 1. Anatomia cirúrgica.

35-38



–36– REV MÉDICA HSVP 2000; 11(26):

A bibliografia apresenta diversas
denominações para caracterizar tal pro-
cesso degenerativo: alteração hipertrófica
(1), esporão do acrômio (2), entesopatia
(3), calcificação do LCA (4), osteófito de
tração (5), ossificação do LCA5.

O objetivo do presente estudo é
demonstrar histologicamente a possibilida-
de de ocorrência de calcificação do LCA
na sua inserção acromial e relacioná-lo
com a curvatura do acrômio.

MATERIAL E MÉTODOS
O estudo é constituído por 25 pe-

ças anatômicas obtidas consecutivamente
de pacientes submetidos a tratamento ci-
rúrgico de ruptura completa do manguito
rotador, no período de Agosto a Novem-
bro de 1997.

Em todas as cirurgias abertas, in-
dependentemente da técnica adotada para
o tratamento da lesão, realizou-se
acromioplastia ântero-inferior e ressecção
do LCA “en bloc”.  (Figura 1).  Não foram
incluídos no presente estudo os casos ope-
rados no mesmo período com achado de
lesão parcial do manguito ou de lesão
maciça irreparável, onde a acromioplastia
clássica não é realizada.

Quanto ao sexo, 13 (52%) paci-
entes eram masculinos e 12 (48%) eram
femininos.   A idade variou entre 41 e 76

anos (média de 58 anos e 8 meses). O
membro predominante foi o direito com
20 (80%) ombros.  De acordo com a ava-
liação radiológica, havia 2 (8%) acrômios
tipo l, 17 (68%) acrômios tipo ll (Fig.  2
A), e 6 (24%) acrômios tipo lll ( Fig. 2 B).
A tabela 1 sumariza estes dados.

As peças anatômicas foram fixadas
em formol a 10% logo após a ressecção;
depois, foram coradas com hematoxilina-
eosina (HE) e tricrômico de Masson. En-
tão, foram fixadas em parafina e cortadas
com micrótomo em espessuras de 5 micras.
A avaliação histológica objetiva verificar
a possibilidade de ossificação endocondral
na transição osso-ligamento.

RESULTADOS
Nas 25 peças estudadas em mi-

croscópio ótico pelas colorações de HE e
tricrômico de Masson, observou-se que
todas elas apresentavam ossificação
endocondral através de depósito de matriz
osteóide junto à inserção acromial do LCA.
Tal depósito obedeceu  três padrões distin-
tos: tipo A: matriz osteóide distribuída de
forma irregular próxima ao osso (fig. 3);
tipo B: matriz osteóide distribuída de for-
ma organizada, sugerindo que a ossifica-
ção ocorrerá em breve (fig. 4); tipo C:
matriz osteóide e ossificação estabelecida
aparecem em concomitância (fig. 5).

As fibras próximas ao acrômio for-
mam uma camada fibrovascular antes de
se inserir no osso; condrócitos podem ser
encontrados nesta área transicional entre
o ligamento e o osso.   A formação fibrocar-
tilaginosa na ponta do esporão geralmen-
te indica o local da ossificação endocon-
dral. Outras alterações degenerativas adi-
cionais no LCA podem incluir: hialinização
do colágeno, micro-rupturas e infiltração
gordurosa da substância do ligamento.

A quantidade de ossificação não
possui relação com o grau de curvatura
do acrômio, ou seja: nos acrômios tipo l
houve uma média de 1,83mm de
ossificação endocondral; nos tipo ll houve
2,14mm, sendo o maior crescimento ob-
servado;  nos tipo lll houve uma média de

Figura 2 A. Acrômio tipo II com a extremidade
anterior arredondada.

Figura 2 B. Acrômio tipo III com a extremidade
pontiaguda.

Figura 5. Ossificação endocondral degenerativa tipo C, onde a

matriz osteóide e ossificação estabelecida aparecem

(asteriscos) em concomitância.

Figura 4. O.E.D. Tipo B, onde a matriz osteóide (setas maiores) é

distribuída de forma regular (setas menores), sugerindo

que a ossificação ocorrerá em breve.

Figura 3. Ossificação endocondral degenerativa tipo A, onde a

matriz osteóide é distribuída de forma irregular próxima

ao osso (setas).

Lech O  e Cols. Inserção do Ligamento Córaco-Acromial no Acrômio.
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1,70mm, o menor de todos os crescimen-
tos observados. (Tabela 2).

Este estudo avalia apenas a quan-
tidade de ossificação endocondral dege-
nerativa existente junto ao LCA, não sen-
do capaz de determinar a quantidade de
ligamento que já se transformou em osso
previamente; nesta situação, a histologia
mostra apenas matriz óssea, que não é o
objetivo do presente trabalho.

As observações acima permitem
concluir que a quantidade de ossificação
modifica a curvatura  do acrômio. O tem-
po necessário para a modificação da cur-
vatura do acrômio pela transformação da
matriz osteóide depositada no LCA, em
osso não foi determinada; ela tem dura-
ção variável entre os indivíduos e atinge
apenas parte deles.

Com relação à faixa etária, os 25
pacientes foram divididos em 4 grupos e
novamente comparados com a quantida-
de de ossificação endocondral observa-
da: grupo A (41-50 anos) com média de
1,87mm; grupo B (51-60 anos) com mé-
dia de 2,16mm; grupo C (61-70 anos) com
média de 1,77mm; grupo D (acima de 70
anos) com média de 4,00mm. Tabela 3.

O valor numérico absoluto de
4,00mm na faixa etária de 70 anos não
tem valor estatístico porque se trata de
apenas em caso.

CONCLUSÕES
1.   A ossificação endocondral degenerativa
junto à inserção do LCA no acrômio ocor-
reu em todos os casos avaliados.
2. Acrômios curvos apresentaram, em
média,  uma maior quantidade de ossifi-
cação que os ganchosos.
3.  A quantidade de ossificação, ao longo
da vida, modifica a curvatura  do acrômio,
4.  A quantidade de ossificação não tem
relação direta com a idade.
5.  A presença de ossificação endocondral
degenerativa está relacionada com a le-
são do manguito rotador.

Tabela 1. Distribuição dos 25 pacientes de acordo com o sexo, idade, lado acometido,
profissão e tipo de acrômio conforme avaliação radiológica.

PACIENTES

I.G.B
T.H.F
A . F.
E.T.
E.M.M
A . V.
E.R.W
P. G.
E.T.L.
Z.M.B.
A .S.R.
M.C.F.
R.T.B.
I.G.S.
R.P.
S.B. F.
E.A . C
C.P.S.
I.Z.
T.G.P.N.
N.B.B.
N.C.R.
M.C.D.
L.S.R.
A . C.

SEXO

F
F
M
F
F
M
M
F
F
F
F
F
M
M
M
M
M
M
M
F
M
F
F
M
M

IDADE

45
66
76
49
62
62
67
69
62
41
54
45
54
67
54
65
65
58
57
55
57
68
53
56
63

LADO

D
D
D
D
D
E
D
D
E
D
D
D
D
D
D
D
D
E
D
D
D
E
D
D
E

PROFISSÃO

PROFESSORA
DO LAR

AGRICULTOR
DO LAR
DO LAR

AGRICULTOR
APOSENTADO

DO LAR
DO LAR

PROFESSORA
COMERCIANTE
ENFERMEIRA
ENGENHEIRO
AGRICULTOR

BANCÁRIO
TABELIÃO

AGRICULTOR
COSTUREIRA
APOSENTADO

SERVENTE
PEDREIRO

 DO LAR
DO LAR

COSTUREIRA
APOSENTADO

TIPO DE ACRÔMIO

II
III
II
I

III
II
II
II
II
II
II
II
II
III
II
II
II
III
II
II
II
III
II
I

III

Tabela 2. Relação entre o tipo de acrômio e a quantidade de ossificação endocondral
avaliada em mm.

TIPO DE ACRÔMIO

I
II

III

Nº PEÇAS ANATÔMICAS

02
17
06

OSSIFICAÇÃO
ENDOCONDRAL

( em mm )
1,83
2,14
1,70

Tabela 3. Relação entre os 25 pacientes agrupados em faixas etárias, o tipo de acrômio, e
a  quantidade de ossificação endocondral avaliada em mm.

TIPO ACRÔMIO /
 Nº DE PEÇAS

I - 1     II-  3     III-  —
I - 1     II - 7     III-  1

I - —     II - 6     III – 5
I - —     II - 1     III - —

OSSIFICAÇÃO
ENDOCONDRAL

em  ( mm )
1,87
2,16
1,77
4,00

GRUPO

A
B
C
D

IDADE

41 – 50
51 – 60
61 – 70
>  70
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Resumo

A diarréia é causadora de aproximadamente 5 milhões de mortes/ano, em
crianças com menos de 5 anos de idade. O uso das soluções eletrolíticas orais
reduz significativamente a morbidez e a mortalidade associadas à diarréia.

As mortes de crianças por diarréia ocorrem antes ou logo após a hospitalização.
A retirada de alimentos é contra-indicada pois contribui de modo significativo

para piorar o estado nutricional. As soluções de reposição oral corrigem
adequadamente os desequilíbrios hídroeletrolíticos produzidos pela doença
diarréica. A solução eletrolítica oral mais recomendada é a endossada pela

Organização Mundial da Saúde (OMS).

Unitermos: Reidratação, soluções para reidratação, diarréia.

O uso das soluções eletrolíticas
orais mostra-se eficaz no decréscimo da
morbidez e da mortalidade associadas à
diarréia. Aproximadamente 5 milhões de
crianças com menos de 5 anos morrem
anualmente em conseqüência da diarréia,
sendo considerada uma das principais
causas de morte nessa faixa etária nos
países em desenvolvimento. As mortes de
crianças por diarréia ocorrem antes da
hospitalização ou logo depois da admis-
são ao hospital.

As soluções de reidratação oral co-
mo terapia para a diarréia foram desenvol-
vidas a medida que aumentaram as infor-
mações referentes à fisiologia da água e
dos eletrólitos nas vias intestinais. Cor-
rigem adequadamente os desequilíbrios
hídricos e eletrolíticos produzidos pela do-
ença diarréica. A solução eletrolítica oral
(SEO), endossada pela Organização Mun-
dial de Saúde (OMS), foi originalmente
destinada ao tratamento da cólera. Poste-
riormente, expandiu-se para o tratamento
de outras formas de diarréia.

A terapia oral consiste em duas fa-
ses:  correção da desidratação e manu-
tenção da hidratação pela reposição das
perdas anormais contínuas e perdas fisio-
lógicas comuns.

A fase de reidratação dura aproxi-

madamente 4 a 12 horas. O paciente deve
ser reavaliado quanto à necessidade de
um período adicional de reidratação.

A OMS recomenda que sua solu-
ção seja administrada a um lactente desi-
dratado na dose de 100ml/Kg durante 4
horas, seguido pela metade daquele volu-
me de água ou de leite humano durante
as 2 horas seguintes. Se a criança ainda é
considerada desidratada, então adminis-
tra-se a SEO, na dose de 50 ml/kg, du-
rante as próximas 6 horas. Quando o
lactente alcançou a hidratação normal,
inicia-se a fase de manutenção, a uma
taxa de 100ml/Kg da SEO durante 24 ho-
ras. Concomitantemente, podem ser ad-
ministrados outros líquidos que proporci-
onem água livre (leite materno, fórmulas
lácteas de média potência), geralmente
num volume de 120ml/Kg durante 24 ho-
ras. Se o volume das fezes excede as per-
das estimadas, devem ser administrados
líquido oral adicional para substituir essas
perdas. Uma vez completada a reidrata-
ção, os pacientes podem passar a usar
uma solução de manutenção com conteú-
do de sódio mais baixo. Para satisfazer a
sede, pode ser fornecido líquido adicional
pobre em soluto (água ou leite humano).
Administração exclusiva de SEO não deve
continuar além de 24 horas.

O uso das soluções eletrolíticas
orais:

• Vantagens da terapia oral: custo
mais baixo; não é necessária admissão
hospitalar para todos os pacientes;     e     ne-
nhuma necessidade de acesso intravenoso.

• Contra-indicações da terapia
oral:   pacientes com evidência clínica de
choque; choque iminente;     desidratação
grave;     diarréia volumosa (10 evacuações
líquidas por dia);     ingestão insuficiente de
líquidos orais;     vômito incoercível; falta de
acesso à assistência médica; e inseguran-
ça do potencial para terapia oral.     Esses
pacientes deverão ser tratados inicialmen-
te com líquidos parenterais a nível hospi-
talar. Quando estiver estabilizado poderá
ser implantada a terapia oral.

O local da terapia pode ser hospi-
talar,  ambulatorial com fácil acesso à as-
sistência médica ou domiciliar, se houver
visitas de um agente de saúde. Em 90 a
95% dos lactentes que estão com vômitos
pode-se completar a reidratação oral ad-
ministrando-se volumes pequenos e repe-
tidos.

Os lactentes ou crianças que rece-
bem líquidos de mamadeira ou xícara po-
dem continuar a vomitar em razão de um
grande volume líquido; entretanto, a libe-
ração do líquido por uma colher poderá

Artigo de Revisão

39-40



–40– REV MÉDICA HSVP 2000; 11(26):

resultar na sua retenção. Em último caso,
passagem de uma sonda nasogástrica com
infusão contínua de SEO também pode ser
usada.

Nenhuma monitorização especial
é necessária para a terapia oral. A freqüen-
te avaliação da ingestão e das perdas
de líquidos no paciente, do peso corporal
e do estado de hidratação permitem uma
estimativa acurada das necessidades
líquidas.

Realimentação do lactente
A retirada de alimentos em crian-

ças com diarréia não acelera a cura e al-
gumas evidências sugerem que a retardam;
nas crianças desnutridas, contribui de mo-
do significativo para piorar seu estado nu-
tricional. As crianças que estão sendo ama-
mentadas devem continuar recebendo lei-
te materno, mesmo durante a reidratação.

Tabela 1. Avaliação do grau de desidratação.

Grave (3º grau)Grave (3º grau)Grave (3º grau)Grave (3º grau)Grave (3º grau)

>10%
Deprimida, comatosa,
incapaz de mamar, pele fria.
Sinal da prega presente
e acentuado
Muito secas

Muito fundo, choro
sem lágrimas
Muito deprimida
Débil ou ausente
Escassa ou ausente
Profunda e rápida
> 100ml/Kg

Leve (1º grau)Leve (1º grau)Leve (1º grau)Leve (1º grau)Leve (1º grau)

< 5%
Alerta

Sinal da prega discreto

Normais / ligeiramente
secas
Normal / pouco fundo

Normal / pouco deprimida
Forte
Normal
Normal
40 a 50 ml/Kg

Moderada (2º grau)Moderada (2º grau)Moderada (2º grau)Moderada (2º grau)Moderada (2º grau)

5 a 10%
Irritada, com sede

Sinal da prega presente

Secas / pouco úmidas,
com saliva espessa
Fundo

Deprimida
Fraco / taquicardia
Diminuída
Profunda
60 a 90 ml/Kg

Dados clínicosDados clínicosDados clínicosDados clínicosDados clínicos

Perda de peso
Aspecto da criança

Elasticidade da pele

Estado das mucosas

Olhos

Fontanela
Pulso radial
Diurese
Respiração
Déficit hídrico

Os alimentos sólidos devem ser mantidos.
Dois tipos de intolerância podem derivar
deste tipo de terapia: intolerância à prote-
ína do leite de vaca ou de soja e aos carboi-
dratos (especialmente a lactose), que se
traduzirão por piora e/ou persistência de
diarréia.

Composição das soluções
 eletrolíticas orais

• Sódio:     há dois tipos de SEO dis-
poníveis, classificados pela concentração
do sódio. Para reidratação, soluções com
conteúdo mais elevado de sódio. Para evitar
a desidratação ou manter equilíbrio hidro-
eletrolítico após a reidratação são usadas
soluções com menos sódio. A fórmula da
OMS contém 90mEq/l. Soluções com con-
teúdo mais baixo de sódio têm concentra-
ção de 40 a 60 mEq/l.

• Potássio: a maioria das solu-

ções contém 20 a 25 mEq/l. Crianças
desnutridas cujas reservas corporais de
potássio são baixas devem ser observadas
quanto as complicações por depleção
de potássio tais como arritmias cardíacas,
debilidade ou íleo gastrointestinal.

• Bases:     os lactentes são particu-
larmente susceptíveis ao desenvolvimento
de acidose durante os episódios de diar-
réia, pela perda de bicarbonato pelas fe-
zes. A fórmula da OMS contém bicarbo-
nato como base.

• Carboidratos: a absorção
conjugada do sódio e da glicose ocorre
otimamente com uma solução de glicose
a 2 ou 2,5 %.

• Aminoácidos:     a absorção
conjugada do sódio com os Aa no intesti-
no ocorre por um mecanismo separado
daquele da absorção da glicose.

Soluções simples de sal e
açúcar:     as soluções caseiras não são re-
comendadas, exceto em emergências,
quando não são disponíveis outras SEO,
pois os instrumentos da medida caseira re-
sultam em soluções inconsistentes e perigo-
sas.

Outras soluções:     a composição
das bebidas domésticas torna-as impró-
prias para o tratamento da diarréia agu-
da. Nesses líquidos, a concentração de
sódio ou é excessiva ou insuficiente e há
desprezíveis quantidades de potássio. A
diarréia pode ser agravada por outras ca-
racterísticas dos refrigerantes, tais como a
hiperosmolaridade ou as altas concentra-
ções de carboidratos.

Summary

ORAL ELECTROLYTIC REPLACEMENT THERAPY:  a review.

Among children under five years, about five million deaths per year are caused
by Diarrhoea. The use of oral electrolytic solutions decrease significantly the
morbidity and the mortality associated to Diarrhoea. Children deaths caused

by Diarrhoea occur before or soon after the hospitalisation. The feeding
withdrawal is not indicated because it can worse the nutritional condition. Oral

electrolytic replacement solutions adequately improve hydroelectrolytic
unbalance produced by Diarrhoea. The mostly recommended oral electrolytic

therapy is the one endorsed by the World Health Organisation.

Key words: Oral Electrolytic Solution, Diarrhoea, Oral Rehydration.
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Resumo

Apresenta-se uma revisão sobre os aspectos fisiológicos e bioquímicos que
envolvem a interrupção ou a diminuição significativa do volume e intensidade

do treinamento esportivo sobre o sistema cardiovascular e musculatura
esquelética. Tais efeitos sobre o organismo são profundamente estudados por

uma área de investigação denominada por destreino ou processo de
destreinamento. Em uma primeira etapa serão discutidos os efeitos do

destreinamento sobre a condição cardiovascular e musculatura esquelética de
atletas de endurance e na seqüência os aspectos fisiológicos e bioquímicos do

processo de destreinamento sobre a força muscular.

Unitermos: Exercício, educação e treinamento físico, adaptação fisiológica.

Sabe-se que o treinamento des-
portivo obedece a princípios de ordem bi-
ológica e metodológica que devem ser res-
peitados a fim de que os efeitos previstos
com o processo de treinamento físico acon-
teçam com maior probabilidade de
concretização. Dentre esses princípios do
treinamento desportivo, destacam-se, pela
sua importância, os princípios da conti-
nuidade e da reversibilidade.

De forma genérica, esses dois prin-
cípios pregam que o treinamento físico
deverá apresentar uma continuidade per-
manente sob pena de os efeitos (adapta-
ções) alcançados regredirem aos valores
iniciais, quando não a mais baixos que os
observados no início da preparação14.

Os problemas levantados pela in-
terrupção ou diminuição da intensidade e
volume do treinamento são profundamente
estudados por uma área de investigação
habitualmente designada por destreino ou
processo de destreinamento. Nesse senti-
do, destreino é a interrupção ou a dimi-
nuição significativa do nível de treinamen-
to, provocando um reajuste nos sistemas
corporais, de acordo com o estímulo fisio-
lógico diminuído 4 14. De forma semelhan-
te, Fleck & Kraemer5 definem o
destreinamento como um processo de

descondicionamento que afeta o desem-
penho por causa da diminuição da capa-
cidade fisiológica.

Apesar dos mecanismos que estão
na origem do decréscimo da capacidade
física, quando se alteram de forma errô-
nea as condições de treino dentro da
periodização de um esporte, não caracte-
rizar exatamente o processo de
destreinamento; são situações que, pelo
menos, inscrevem-se nos mecanismos fisi-
ológicos adjacentes ao fenômeno do des-
treinamento e, por isso, justificam, por si
só, uma análise mais detalhada da litera-
tura sobre esses domínios14. Nesse senti-
do, a compreensão do processo de
destreinamento pode facilitar o planeja-
mento do treinamento a fim de melhorar o
desempenho, ou mantê-lo durante os pe-
ríodos em que o processo de treinamento
for reduzido.

O efeito do destreinamento sobre o
sistema cardiovascular e muscula-
tura esquelética

Pesquisas sobre vários esportes têm
produzido resultados interessantes com re-
lação aos processos de destreinamento.
Dentre esses estudos, é inegável a contri-
buição fornecida pelos trabalhos do pes-

quisador Coyle e seus colaboradores, so-
bre o processo de destreinamento em cor-
redores de provas longas1 2 3 4. O grande
diferencial dos estudos sobre destreina-
mento dirigidos por Coyle, em relação aos
demais estudos, é explicado pelo seguinte
fato: os dados analisados até então eram
obtidos em indivíduos não-atletas, que
haviam passado por um período de trei-
namento e, em seguida, pelo processo de
destreinamento, ao passo que, nos estu-
dos de Coyle e colaboradores, os dados
foram obtidos realmente com atletas, com
média de tempo de treinamento de aproxi-
madamente dez anos. Essa diferenciação
entre os estudos sobre destreinamento é
importante pelo fato de que as respostas
do destreinamento sobre a musculatura
esquelética de indivíduos altamente treina-
dos, que regularmente se comprometem
com programas de treinamento intensos,
por vários anos, aparentemente diferem
daquelas de indivíduos que treinam por
poucos meses4. Tal constatação é eviden-
ciada, por exemplo, ao se analisar o efeito
do destreinamento sobre a capilarização
muscular, que não sofre modificações com
a interrupção do treinamento prolongado
e intenso, embora alguma perda ocorra
quando o treinamento moderado é inter-
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rompido44444.
Em um dos estudos realizados por

Coyle, Martin, Sinacore, Joyner, Hagberg
& Holloszy11111, os pesquisadores tiveram
como objetivo determinar o quão rapida-
mente são perdidas as adaptações
provocadas por um treinamento de resis-
tência aeróbia sobre o sistema
cardiovascular e sobre a musculatura
esquelética quando atletas altamente trei-
nados interrompem sua rotina de treina-
mento. Para tal, foram investigados sete
atletas de endurance após 12, 21, 56 e
84 dias de interrupção total dos progra-
mas de treinamento que realizavam - exceto
nos dias em que realizavam os testes, a
atividade física dos sujeitos do estudo limi-
tava-se apenas a um nível mínimo reque-
rido em seus trabalhos sedentários. Pela
análise dos dados, os autores obtiveram
evidências científicas de que o consumo
máximo de oxigênio diminuiu em todos os
atletas e ficou 7% mais baixo em relação
aos valores iniciais nos primeiros 21 dias
de inatividade, estabilizando-se após 56
dias em um nível de 16% abaixo dos valo-
res apresentados no momento em que eles
estavam treinando. Após 84 dias de
destreinamento, os atletas que haviam
participado do experimento tinham ainda
um valor de consumo máximo de oxigê-
nio 17% mais alto do que os valores apre-
sentados por oito sujeitos sedentários que
participaram do estudo como grupo-con-
trole (50,8 x 43,3 ml/kg.min). Com rela-
ção ao volume de ejeção, houve, no perí-
odo de 12 a 84 dias de inatividade, um
decréscimo médio entre 10-14% em rela-
ção aos valores iniciais, ao passo que a
freqüência cardíaca máxima apresentou
um aumento significativo de 4, 5, 6 e 5%
após 12, 21, 56 e 84 dias de inatividade,
respectivamente. Os pesquisadores obser-
varam que a diminuição no volume de
ejeção foi parcialmente compensada pelo
aumento na freqüência cardíaca máxima.
O débito cardíaco apresentou uma redu-
ção de 8% em comparação aos valores
iniciais após 21 dias de destreinamento.
Durante o período compreendido entre 21-
84 dias de inatividade, o débito cardíaco
manteve a taxa média de 8-9% de redu-
ção. Esse dado levou os pesquisadores a
concluírem que o declínio de 9% no
VO2máximo que ocorreu entre o período de
21 a 84 dias de inatividade poderia estar
associado a uma diminuição significante
na diferença artério-venosa de oxigênio (dif

A-VO2), já que o débito cardíaco perma-
neceu estável durante esse período.

Com relação à atividade das
enzimas oxidativas citrato-sintetase e
succinato-desidrogenase, verificou-se um
declínio aproximadamente semelhante entre
ambas nos primeiros 12 dias de inativida-
de, não ocorrendo nenhuma diminuição
significativa no período compreendido entre
56 e 84 dias, o que indica uma estabiliza-
ção dessas variáveis nesse período. A con-
centração de mioglobina não foi afetada
pelo processo de destreinamento, no en-
tanto a concentração de mioglobina nos
sete indivíduos treinados não apresentou
diferenças estatisticamente significantes,
quando comparada com a dos sujeitos
sedentários que faziam parte do grupo-
controle. Já, em relação à capilarização
dos músculos analisados, também não foi
possível verificar mudanças significantes
durante os 84 dias de destreinamento. O
número médio de capilares em torno das
fibras e capilares por fibra não variou mais
do que 7% durante o período de destrei-
namento.

Coyle, Martin, Sinacore, Joyner,
Hagberg & Holloszy11111 concluíram que tan-
to a diminuição no volume de ejeção quan-
to a diminuição na diferença artério-ve-
nosa de oxigênio (dif A-VO2) contribuíram
para a diminuição do consumo máximo
de oxigênio quando os indivíduos altamen-
te treinados interromperam o processo de
treinamento. Ainda de acordo com os pes-
quisadores, a diminuição na dif A-VO2
parece estar associada a uma diminuição
da atividade mitocondrial muscular, já que
a densidade capilar não foi afetada pelo
destreinamento. Foi também por intermé-
dio deste estudo que Coyle, Martin, Sina-
core, Joyner, Hagberg & Holloszy11111 pude-
ram verificar que indivíduos altamente trei-
nados que se exercitaram regularmente por
um longo período de tempo diferiram, com
relação às respostas provocadas pelo pro-
cesso de destreinamento, das respostas
observadas em indivíduos que treinaram
apenas por uns poucos meses e, em se-
guida interromperam o programa de trei-
namento.

Em um outro artigo publicado por
Coyle, Martin, Bloomfield, Lowry &
Holloszy2, com a mesma amostra, isto é,
composta por sete atletas de endurance,
porém com o objetivo de analisar os efei-
tos do destreinamento sobre as respostas
submáximas ao exercício, os autores pu-

deram verificar que a taxa cardíaca, a ra-
zão de troca respiratória e a concentração
de lactato sangüíneo durante exercício
submáximo aumentaram progressivamente
durante os primeiros 56 dias de
destreinamento, ocorrendo uma estabili-
zação após esse período. Tais mudanças
ocorreram paralelamente a um declínio de
40% no nível da atividade enzimática
mitocondrial e a um aumento de 21% na
atividade da enzima lactato-desidrogenase
na musculatura dos atletas. Completando
essas informações, Coyle, Martin,
Bloomfield, Lowry & Holloszy2 também pu-
deram observar, pela análise dos dados,
que o declínio observado no consumo de
oxigênio referente ao ponto em que foi de-
tectado o limiar anaeróbio foi altamente
correlacionado com a atividade enzimática
mitocondrial (r = 0,98; p<0,001) e com
a atividade total da enzima lactato-
desidrogenase (r = 0,99; p<0,001).

 Apesar das alterações provocadas
pelo processo de destreinamento, o limiar
anaeróbio lático dos atletas, após a inter-
rupção do treinamento, ocorreu em inten-
sidades mais altas de exercício (74,7% ±
2,0 do VO2máximo), tanto em valores abso-
lutos quanto em valores relativos, do que
os valores obtidos por indivíduos sedentá-
rios (62,2% ± 3,2 do VO2máximo) e pelo
grupo formado por sujeitos fisicamente ati-
vos (63,1% ± 1,2 do VO2máximo). Coyle,
Martin, Bloomfield, Lowry & Holloszy2, des-
se modo, verificaram que boa parte das
adaptações provocadas pelo treinamento
prolongado e intenso de resistência
aeróbia, que é responsável pelos valores
mais altos de limiar anaeróbio nos atletas,
persiste por um longo tempo (acima de 84
dias) após a interrupção do treinamento.
Tal fato parece estar associado com a alta
densidade capilar apresentada pelos atle-
tas de endurance, além do fato de que,
nesse estudo, o nível da atividade enzimá-
tica mitocondrial dos atletas, mesmo com
o destreinamento, permaneceu 50% aci-
ma dos valores apresentados pelo grupo-
controle de indivíduos sedentários, ao passo
que a atividade da enzima lactato-
desidrogenase dos atletas que experimen-
taram o processo de destreinamento ficou
22% abaixo da atividade verificada no gru-
po-controle de indivíduos sedentários que
participaram do estudo. Para os autores, é
provável que a persistência dessas adap-
tações possa ter contribuído para manter
a intensidade relativamente alta de exercí-
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cio requerido para que fosse alcançado o
limiar anaeróbio dos atletas que experi-
mentaram uma interrupção no programa
de treinamento, quando comparados com
indivíduos sedentários e fisicamente ativos.

Por meio do estudo realizado por
Coyle, Hemmert & Coggan3, foi possível
também constatar que o declínio no  volu-
me de ejeção e VO2máximo e o aumento na
freqüência cardíaca e na resistência peri-
férica total, observado durante exercício
submáximo realizado após algumas sema-
nas de destreinamento (duas a quatro se-
manas) por atletas que haviam passado
por um intenso treinamento de resistência
aeróbia por alguns anos, estavam ampla-
mente ligados a um declínio do volume
sangüíneo dos atletas estudados, pois,
quando essa variável foi mantida em um
alto nível (semelhante aos valores que os
atletas apresentaram quando estavam trei-
nados), através da expansão do volume
plasmático (infusão de dextran/0,9% sali-
no), observou-se pouca redução na fun-
ção cardiovascular (volume de ejeção, fre-
qüência cardíaca e resistência periférica
total). Desse modo, os autores concluíram
que a redução no volume sistólico obser-
vado durante a execução de exercício rea-
lizado em intensidade submáxima é resul-
tante muito mais da redução do volume
sangüíneo do que da deterioração da fun-
ção cardíaca.

Conforme Neufer1212121212, ao analisar os
estudos que abordam os efeitos do pro-
cesso de destreinamento sobre o funcio-
namento cardiovascular, em síntese, é pos-
sível verificar que o declínio no VO2máximo
observado nas primeiras semanas de
destreinamento (duas a quatro semanas)
está relacionado com a redução do débito
cardíaco, ao passo que os declínios ob-
servados daí em diante estão associados
com diminuições detectadas na dif A-VO2.
Já as mudanças no volume de ejeção,
contratibilidade do miorcárdio, hipertrofia
cardíaca, volume sangüíneo, termorregu-
lação, capilarização da musculatura
esquelética e atividade enzimática têm sido
aceitas como possíveis mecanismos que
estão relacionados com a redução do de-
sempenho aeróbio observado com a in-
terrupção do treinamento.

De acordo com Coyle44444, o objetivo
dos estudos futuros sobre destreinamento
deverá ser o de determinar se as “capaci-
dades” fisiológicas superiores de indivídu-
os que interrompem o treinamento aeróbio

se mantêm por um período maior do que
84 dias e se essas “capacidades” refletem
um efeito persistente do treinamento físico,
ou se são inerentes a uma predisposição
genética.

Aspectos fisiológicos e bioquímicos
do processo de destreinamento so-
bre a força muscular

Com relação ao processo de des-
treinamento que pode ocorrer com a força
muscular, alguns estudos têm verificado que
essa capacidade retorna aos níveis de pré-
treinamento quando há algumas semanas
de interrupção no processo de treinamen-
to, em virtude de uma reversibilidade das
adaptações neuromusculares e hormonais
que ocorreram durante o período em que
os indivíduos se exercitaram7 67 67 67 67 6. No en-
tanto, à semelhança do que ocorre com o
processo de destreinamento da resistência
aeróbia, HÄKKINEM1010101010 também alerta para
o fato de que as inferências de estudos
realizados com indivíduos não-atletas para
a realidade de atletas, que treinam há
muitos anos, podem não ser válidas em
virtude das grandes diferenças entre atle-
tas treinados e sujeitos sedentários, que trei-
naram por algum tempo antes de experi-
mentarem o processo de destreinamento,
com relação aos níveis de condicionamen-
to físico, hormônios no plasma ou carac-
terísticas de fibras musculares.

Levando em consideração tais di-
ferenças nas respostas obtidas com o
destreinamento entre atletas e não-atletas,
Hortobagyi, Houmard, Stevenson, Fraser,
Johns & Israel11 11 11 11 11 realizaram um estudo com
o objetivo de examinar as mudanças na
força, tamanho muscular, respostas
hormonais e atividade neural de 12 atle-
tas (quatro levantadores de peso e oito jo-
gadores de futebol americano), obser-
vadas com 14 dias de interrupção do trei-
namento de força. Para a análise das va-
riáveis estudadas, foram realizados:
eletromiografia (EMG) dos músculos vas-
to lateral, bíceps femural, teste de força
isométrica máxima medida no joelho em
um ângulo de 1,57 rads, máximo esforço
de extensão e flexão do joelho nas veloci-
dades de 0,87; 2,62 e 4,37 rads.s-1, teste
de carga máxima no agachamento e no
supino, teste de impulsão vertical, níveis
plasmáticos dos hormônios cortisol,
testosterona, hormônio do crescimento e
níveis de creatinoquinase no soro. Foram
realizadas também biópsias do músculo

vasto lateral da perna dominante dos su-
jeitos. Os atletas que participaram do es-
tudo já tinham uma experiência de treina-
mento com pesos de oito anos (±1,61) e
se exercitavam no momento em que foi
realizado o estudo 3,42 ± 1,61 vezes por
semana, por 91,1 ± 12,94 minutos, sen-
do que os exercícios eram realizados com
cinco a seis séries, contendo de uma a
doze repetições por série, em uma intensi-
dade que variou de 70 a 100% do teste de
carga máxima.

Pela análise dos dados, os autores
foram capazes de verificar que, em com-
paração ao desempenho do pré-teste (atle-
tas treinados) com o pós-teste (destreina-
dos), não foi possível verificar diferenças
estatisticamente significantes para os testes
de força máxima no supino (-1,7%), aga-
chamento (-0,9%), força isométrica (-7%),
força de extensão do joelho concêntrica
isocinética (-2,3%) e impulsão vertical
(1,2%). Em contraste, a força de extensão
do joelho excêntrica isocinética diminuiu
significativamente para cada sujeito, apro-
ximadamente 12%. Na fase de destreina-
mento, as mudanças na atividade do mús-
culo vasto lateral, medido pela eletro-
miografia durante o teste de força isomé-
trica, e a força de extensão do joelho con-
cêntrica e excêntrica isocinética foram de -
8,4%; -10,1% e -12,7%, respectivamente,
não se verificando nenhuma diferença
significante para essas variáveis, assim
como para a eletromiografia do músculo
vasto lateral realizada durante o teste de
força de flexão de joelho. As percentagens
dos tipos de fibras musculares e a área
das fibras do tipo I permaneceram sem
modificações significativas, porém obser-
vou-se uma diminuição estatisticamente
significante com relação à área das fibras
do tipo II (-6,4%) em decorrência do
destreinamento. Os níveis plasmáticos do
hormônio do crescimento (58,3%),
testosterona (19,2%) e a relação testos-
terona-cortisol (67,6%) aumentaram, ao
passo que os níveis do cortisol no plasma
(-21,5%) e os níveis enzimáticos de
creatinoquinase (-82,3%) diminuíram de
forma significante.

De acordo Hortobagyi, Houmard,
Stevenson, Fraser, Johns & Israel1111111111, os re-
sultados desse estudo revelaram que as res-
postas adaptativas ao processo de
destreinamento de força em atletas mos-
traram-se bastante complexas, porém foi
possível verificar que o destreino de força
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de 14 dias (curto prazo) pode afetar espe-
cificamente a força excêntrica e as fi-
bras musculares do tipo II; quanto aos
outros aspectos do desempenho neuromus-
cular, permaneceram sem modificações
significativas. Com relação aos aumentos
nos níveis plasmáticos dos hormônios
testosterona, hormônio do crescimento e
da relação testosterona-cortisol e à dimi-
nuição nos níveis de cortisol, os autores
acreditam que tenham sido decorrência do
desencadeamento de um processo ana-
bólico como reação do organismo para
combater o processo catabólico iniciado
pelo destreinamento, porém tais mudan-
ças podem não ser materializadas em um
nível tecidual na ausência de estímulo do
treinamento. Já, em relação à diminuição
dos níveis enzimáticos da creatinoquinase,
essa parece indicar uma reorganização
miofibrilar.

Procurando examinar os efeitos de
16 semanas que combinaram treinamen-
to de força concêntrica e excêntrica segui-
do de oito semanas de destreinamento
sobre a atividade eletromiográfica da mus-
culatura esquelética humana - as técnicas
de EMG medem a atividade elétrica den-
tro do músculo e dos nervos e indicam a
quantidade de impulso neural (uma me-
dida do número e amplitude dos impulsos
nervosos) para um músculo -, Häkkinen
& Komi77777 investigaram 14 sujeitos com idade
compreendida entre 20-30 anos, acostu-
mados a treinamento com pesos, porém
não em um nível competitivo, e dez sujei-
tos ativos, não especificamente em treina-
mento com peso, que formaram os gru-
pos experimental e controle do estudo. O
programa de treinamento, que teve a du-
ração de 16 semanas, consistiu fundamen-
talmente de exercícios de agachamento
com pesos, que foram escolhidos por per-
mitirem contrações naturais dos músculos
extensores da perna e por serem utilizados
amplamente nos programas de treinamen-
to de força entre atletas de diversos espor-
tes. Para os autores, em adição a essas
vantagens, em relação à utilização de exer-
cícios de agachamento no programa de
treinamento de força, está a facilidade de
quantificar a carga utilizada nesse tipo de
exercício.

O condicionamento progressivo
dos músculos extensores da perna foi diri-
gido em cada sessão de treinamento, utili-
zando em torno de 75% de todas as con-
trações (16-22 por exercício) concentrica-

mente (cargas de 80 - 100% de uma repe-
tição concêntrica, uma a seis repetições
por série), e os 25% das contrações res-
tantes foram realizadas excentricamente
(carga de 100-120% de uma repetição
concêntrica, uma a duas repetições por
série, com três a quatro segundos de du-
ração). Exercícios concêntricos leves para
o tronco, braços e pernas também foram
incluídos a fim de tornar o programa de
treinamento mais interessante e para pre-
venir lesões.

Durante o destreinamento, os exer-
cícios de força foram totalmente interrom-
pidos, porém os sujeitos mantiveram suas
atividades diárias normalmente. O grupo-
experimental foi testado em sete ocasiões,
com quatro semanas de intervalo, antes,
durante e após as 24 semanas de investi-
gação (16 semanas de treinamento e 8 de
destreinamento), e o grupo-controle foi tes-
tado somente antes e após o período ex-
perimental.

Em síntese, o estudo dirigido por
Häkkinen & Komi77777 apresentou evidências
científicas de que os aumentos na função
muscular causados pelo  treinamento fo-
ram acompanhados por consideráveis
adaptações neurais. Segundo os autores,
pode-se também sugerir que os aumentos
na força muscular ocorridos no início do
treinamento estão amplamente relaciona-
dos com os fatores neurais, avaliados pelo
EMG, e que a hipertrofia muscular tornou-
se mais importante no ganho de força
apenas após um determinado tempo de
treinamento. Ainda de acordo com os au-
tores, as magnitudes e a ocorrência des-
sas mudanças podem variar em razão das
diferenças nos períodos de condicionamen-
to, diferenças nos músculos de determina-
dos grupos musculares, nos métodos de
treinamento e nos sujeitos que são anali-
sados. No entanto, os dados obtidos indi-
caram que o programa de treinamento
aplicado no estudo, que combinou con-
trações excêntricas e concêntricas, resul-
tou em altos ganhos em força máxima dos
músculos extensores da perna.

Durante o destreinamento, a dimi-
nuição da função muscular também pa-
rece ser explicada, em um certo grau, pe-
las adaptações musculares e neurais cau-
sadas pela inatividade. Para os autores, a
diminuição inicial da força verificada nes-
te estudo pode estar ligada à redução na
atividade neural, já que a diminuição des-
sa atividade foi predominante durante as

quatro primeiras semanas de destreina-
mento; daí em diante, nenhuma mudan-
ça foi observada na atividade neural má-
xima dos músculos reto femural, vasto la-
teral e vasto medial, analisados pelo
EMG77777. Para os autores, as informações
eletromiográficas obtidas no estudo indi-
cam que a perda inicial de força durante
as primeiras semanas de destreino, quan-
do ocorre, é causada, em parte, por me-
canismos neurais, com a atrofia muscular
contribuindo para a perda adicional de
força à medida que o destreino contínua.

De forma semelhante ao estudo
anterior77777, os pesquisadores Häkkinen, Alem
& Komi88888  também procuraram investigar
os efeitos de 24 semanas de treinamento
de força e 12 semanas de destreinamento
sobre a força isométrica, aspectos
eletromiográficos e características de fibras
musculares de 12 sujeitos acostumados a
essa modalidade de treinamento. O trei-
namento dos músculos extensores da per-
na foi realizado três vezes por semana, por
meio de exercícios de agachamento, com
as cargas sendo aumentadas de forma
progressiva mensalmente (70-100% de
uma repetição máxima), assim como o
número de levantamentos (18-30 contra-
ções por sessão de treinamento e uma a
dez repetições por série). Em adição a esse
treinamento, os sujeitos também realiza-
ram de três a cinco treinamentos com ações
excêntricas em alta intensidade (100-120%
da carga máxima) durante o terceiro, quin-
to e sexto mês de treinamento. Durante o
processo de destreinamento (12 semanas),
o treinamento de força foi interrompido to-
talmente, porém os sujeitos mantiveram
suas atividades diárias normalmente.

Com os resultados obtidos,
Häkkinen, Alem & Komi8 8 8 8 8  verificaram que
a força isométrica aumentou em torno de
26,8% (p< 0,001) e que esse aumento
esteve correlacionado, significativamente,
com os aumentos observados na ativação
neural (EMG) dos músculos extensores da
perna durante os meses de treinamento
mais intensivos. Entretanto, durante os
períodos em que o treinamento teve sua
intensidade diminuída, a ativação neural
também apresentou uma queda (p<
0,05). Aumentos na área das fibras mus-
culares, especialmente as do tipo II (fibras
rápidas), foram significativos durante as 12
primeiras semanas de treinamento, porém
nenhuma mudança foi notada durante a
última metade do treinamento.
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Com relação ao destreinamento,
uma maior diminuição no índice de força
máxima também esteve correlacionada
com a diminuição da ativação neural dos
músculos extensores da perna. Esse perío-
do também resultou em uma diminuição
na área média das fibras musculares de
ambos os tipos (fibras de contração rápi-
da e lenta).

Baseando-se nas informações pro-
duzidas pelo estudo, Häkkinem, Alem &
Komi88888 também observaram que os aumen-
tos na força muscular podem estar relaci-
onados aos fatores neurais durante o cur-
so de um treinamento de força, executado
em intensidades altas. Os pesquisadores
relataram que a hipertrofia induzida pelo
processo de treinamento também contri-
buiu para o desenvolvimento da força, mas
a hipertrofia muscular apresenta algumas
limitações durante um treinamento de lon-
ga duração, sobretudo em atletas altamen-
te treinados. Já em relação ao destreina-

mento de 12 semanas, foi  possível verifi-
car que a maior diminuição na força foi
acompanhada pela diminuição da ativida-
de neural dos músculos  analisados e tam-
bém pela atrofia muscular.

Como resultado da análise das
questões referentes ao processo de
destreinamento da força, Fleck & Kraemer55555

alertam para o fato de que “o conjunto de
informações disponíveis sobre os períodos
curtos de destreinamento de força (2-4 se-
manas), assim como sobre os mais lon-
gos, indica que, em geral, ocorre uma di-
minuição da força muscular, mas que essa
perda é de magnitude muito variável”.
Para os autores, “a velocidade da perda
da força pode depender, em parte, da ex-
tensão do período de treinamento anterior
ao destreino, do tipo de teste de força
muscular utilizado (supino, excêntrico, con-
cêntrico) e do grupo muscular específico
examinado”.

Para Santo, Janeira & Maia1313131313, cabe

ainda salientar que a análise da literatura
com relação ao destreino da força muscu-
lar e do treino reduzido dessa capacida-
de, especificamente da força rápida, reve-
la-se omissa no que diz respeito a estudos
realizados com atletas.

CONCLUSÕES
Por intermédio da análise dos estu-

dos realizados com atletas e não-atletas
fica evidente a importância da compreen-
são dos aspectos que envolvem o proces-
so de destreinamento, caracterizado pela
interrupção ou diminuição significativa da
intensidade e volume do treinamento es-
portivo.

Dentre os diversos pontos interes-
santes sobre o assunto e outros ainda a
serem investigados, incide-se a necessida-
de do domínio dessa área de investiga-
ção, principalmente entre os profissionais
envolvidos com a reabilitação e o retorno
de indivíduos à prática esportiva.
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Prevenção de infecção em unidade de terapia
intensiva neonatal: aspectos relevantes

Iara T. B. Ramos & Marcelo Carneiro.
Serviço de Controle de Infecção Hospitalar,

Hospital Universitário, Universidade Federal de Santa Maria (RS).

Resumo

A infecção hospitalar é um tema freqüentemente enfatizado na mídia. É
qualquer infecção adquirida  no hospital, geralmente relacionada a

procedimentos e fatores de risco. Atualmente, é um grave problema em nossos
hospitais, logo sua prevenção e controle devem ser considerados como

prioridades, em recém-nascidos, especialmente os de alto risco. O propósito
deste estudo é salientar que a prevenção e o controle das infecções são
responsabilidades de todos que prestam assistência. Concluímos que o

conjunto destas medidas reduz os riscos de infecções, melhora a qualidade da
assistência prestada e diminui os custos hospitalares.

Unitermos: Infecção Hospitalar, Recém-nascidos, Vigilância Epidemiológica.

A infecção hospitalar é um tema
que está freqüentemente ressaltado na
mídia, sendo qualquer infecção adquirida
no hospital, geralmente relacionada a pro-
cedimentos e fatores de risco. Os procedi-
mentos de risco são: cirurgias, sondas
vesicais, catéteres venosos, cânulas, entre
outros. Os  fatores de risco para  a infec-
ção hospitalar são: idade avançada, pre-
maturidade, pacientes em Unidades de
Terapia Intensiva (UTI), diabetes, câncer,
entre outros 1,2.

A pele dos Recém-nascidos, prin-
cipalmente dos prematuros, é considera-
da uma barreira permeável aos
microorganismos, ocasionando uma gran-
de suscetibilidade a um  contato “conta-
minado” 3,4.

No entanto, algumas infecções
hospitalares são impossíveis de se evitar
porque dependem do estado do paciente,
mas, boa parte delas, são preveníveis,
adotando-se medidas de limpeza, técni-
cas assépticas, lavagem das mãos e com
a conscientização de toda a equipe sobre
a importância da sua participação nestes
procedimentos5,6.

O propósito deste estudo é salien-
tar que a prevenção e o controle das in-
fecções são responsabilidades de todos que
prestam assistência.

DISCUSSÃO
O período neonatal é o intervalo

entre o nascimento até o momento em que
a criança atinge a idade de 27 dias, 23
horas e 59 minutos. A clientela que usu-
frui da Unidade de Terapia Intensiva
Neonatal (UTI-N) constitui-se, principal-
mente, de recém-nascidos (RN) que apre-
sentam doenças graves, prematuridade
extrema e peso inferior a 1500 gramas.
Esses apresentam alterações significativas
no funcionamento de suas condições vi-
tais e maturidade de seus órgãos, reque-
rendo, muitas vezes, assistência ventilatória,
utilização de catéteres venosos e arteriais,
nutrição parenteral e utilização de medi-
camentos para suporte básico da vida7.

A assistência aos RN, principal-
mente prematuros, com procedimentos
invasivos trazem consigo o aumento dos
riscos para adquirirem infecções, mas têm
propiciado uma sobrevida àqueles com um
prognóstico sombrio.

A infecção hospitalar em RN é um
grave problema em nossos hospitais, logo
sua prevenção e controle devem ser con-
siderados como prioridade, pois os RN,
especialmente os de alto risco, podem ser
considerados imunodeprimidos, tanto por
deficiência na imunidade humoral quanto
na celular e, assim, não devemos expô-

los a riscos4. A maioria das infecções em
UTI-N são endêmicas, mas ocasionalmen-
te ocorrem surtos relacionados ao ambi-
ente (contaminação de respiradores, umidi-
ficadores e outros procedimentos invasi-
vos).

A  análise da etiologia das infec-
ções demonstra que um grande número
de casos de infecções é causados por ger-
mes da microbiota normal humana, que
a criança adquire no período perinatal e
convive harmonicamente durante a maior
parte de sua vida. As infecções se mani-
festam apenas quando o equilíbrio é des-
feito e o hospedeiro torna-se incapaz de
conviver com determinados agentes infec-
ciosos que normalmente existem em sua
microbiota. No intuito de reduzir o índice
de infecções em RN são tomadas medidas
preventivas de controle relacionadas ao
ambiente UTI-N.

A identificação das causas básicas
das infecções hospitalares, deve ser feita o
mais rápido possível para que  as medi-
das possam ser tomadas, pois, nos pre-
maturos, as infecções tendem a ser mais
graves. A realização de uma história clíni-
ca bem  orientada, um exame físico e a
avaliação laboratorial dos mecanismos in-
fecciosos são elementos básicos para indi-
cação de ações profiláticas e terapêuticas,
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mesmo que, em muitos casos, não se con-
siga identificar a causa básica. Em princí-
pio, é mais benéfico saber por que uma
determinada criança, entre outras expos-
tas aos mesmos riscos, adquire uma infec-
ção específica, do que tratá-la empirica-
mente com os antibióticos disponíveis, au-
mentando os custos, relacionados ao pro-
longamento da internação, sofrimentos e
possíveis mecanismos de resistência.

Medidas de Controle de Infecção
As medidas de prevenção e con-

trole das infecções em RN deverão acon-
tecer no período pré-natal, parto, trans-
porte e permanência no berçário.

O período chamado de pré-natal
será importante, pois poderemos ter rela-
tos dos antecedentes infecciosos da ges-
tante e que poderão influenciar no parto e
pós-parto. Durante a realização do parto,
medidas de assepsia e cuidados gerais
deverão ser rigorosos; no entanto, será a
permanência na UTI-N que o RN estará
mais predisposto a se infectar, pois a prin-
cipal fonte é justamente o pessoal que ma-
nuseia as crianças.

A conscientização para a impor-
tância da lavagem de mãos antes e após
o contato com cada RN, técnicas assépticas
na realização de procedimentos, bem como
outros cuidados de relevância deverão ser
realizados através de programas de edu-
cação continuada. O simples ato de lavar
as mãos, antes de entrar em contato com
um paciente, diminui muito a incidência
de infecção hospitalar e é considerada uma
das medidas mais importantes para a re-
dução da mesma. Sabemos que os profis-
sionais de saúde não lavam suas mãos
com a freqüência considerada necessária
para evitar a transmissão de infecção. Isso
se deve a muitos fatores, mas, principal-
mente, à falta de hábito. Mesmo após a
retirada de luvas, a lavagem deve ser feita
porque as luvas contêm microfissuras ina-
parentes ou mesmo contaminam a palma
das mãos quando retiradas. Os pais de-
verão ser orientados e treinados para o
livre acesso aos seus filhos. O CDC  con-
tinua reforçando a importância desta me-
dida preventiva que comprovadamente
reduz o risco de transmissão de microrga-
nismos de pessoa-a-pessoa ou de um sítio
para outro no mesmo paciente.

A prevenção, isto é, o controle das
infecções se faz através da identificação

das possíveis fontes. Epidemiologicamente,
a fonte principal são as mãos da equipe
de saúde que contém microorganismos
que irão contaminar a pele íntegra do RN,
os equipamentos, os fluídos ou locais de
inserção de catéteres4, levando a surtos
epidêmicos infecciosos. Somando-se a isso,
as mãos são consideradas um importante
vetor de infecção cruzada, quando não
lavadas antes do manuseio com o RN,
basicamente pelo efeito ineficaz de barrei-
ra da pele dessa criança.

Rotineiramente, utiliza-se culturas
de vigilância  de diversas fontes para con-
seguir qualificar  e identificar possíveis fo-
cos de contaminação e propagação de
microorganimos. O swab anal periódico
é um dos métodos utilizados para verifi-
car-se a colonização intestinal por cepas
endêmicas, que poderão disseminar por
via translocação. Outros meios são a água
usada no regime alimentar e na higiene
corporal, controle da dieta que provém do
lactário, revisão e pesquisa constante de
dermatopatias ocasionadas pelo uso peri-
ódico de antissépticos e lavagem das mãos
(por exemplo: onicomicoses e dermatites
de contato), identificação do primeiro caso
de infecção e a topografia dessa, isola-
mento e precauções padrão dos RN
infectados ou suspeitos de contaminação
evitando a propagação.

O ambiente(UTI) e o paciente(RN)
são dois fatores que influeciam diretamen-
te no tempo de permanência no ambiente
hospitalar. Se o RN adquirir uma infec-
ção, acarretará num aumento considerá-
vel de risco de óbito, sofrimento para o
RN e familiares, bem como um aumento
dos custos8. Diante da problemática, per-
cebemos que as infecções em RN abran-

gem um conjunto de ações destinadas a
prevenir e controlá-las, reduzindo o índice
de morbimortalidade.

A profilaxia das infeçcões abrange
a correção das deficiências dos mecanis-
mos antiinfecciosos, controle das agressões
diagnósticas e terapêuticas, controle das
condições ambientais, antibioticopro-
filaxia, entre outras. Quanto aos recursos
disponíveis para a correção das falhas,
eventualmente identificadas nos mecanis-
mos antiinfecciosos do RN, incluem-se a
nutrição e  a imunização ativa e/ou passi-
va. Há infecções que se manifestam na
ausência de uma doença, mas em uma
condição clínica predisponente, como, por
exemplo,  nas infecções urinárias devido à
cateterização vesical e as infecções respi-
ratórias relacionada ao uso de assistência
ventilatória, as quais deverão ser contro-
ladas, pois se sabe que o tempo de instru-
mentação é proporcional ao risco de infec-
ção, sendo esta chamada de infecção hos-
pitalar. No que diz respeito ao controle das
condições ambientais, as instalações de
um berçário são essenciais. A aplicação
de rotinas de profilaxia depende da exis-
tência de pessoal  suficiente que reflete na
proposta de controle das infecções hospi-
talares, pois a sobrecarga de serviço po-
derá culminar com quebra de normas,
como, por exemplo, a não lavagem das
mãos antes do manuseio de cada RN.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A profilaxia de infecções em RN

envolve um conjunto de ações destinadas
a prevenir e controlar as infecções adqui-
ridas por estes pacientes, diminuindo sua
morbimortalidade. A lavagem das mãos é
o método mais efetivo para interromper a

Pré-natalPré-natalPré-natalPré-natalPré-natal - conhecimento dos antecedentes infecciosos da gestante que
  poderão  influenciar no parto e pós-parto

PPPPPartoartoartoartoarto - recepção adequada do RN por pessoal especializado

UTI-NeonatalUTI-NeonatalUTI-NeonatalUTI-NeonatalUTI-Neonatal - lavagem mãos e antebraços antes e após contato com  cada RN
- técnicas assépticas nos procedimentos invasivos
- controle de agressões diagnósticas e terapêuticas, diminuindo a

                           quebra de barreiras protetoras
- controle de bactérias multirresistentes com a adoção das
  precauções padrão e controle de antimicrobianos
- orientação dos pais para o acesso à UTI-N

Figura 1.  Medidas de prevenção e controle das infecções em RN.
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Summary

PREVENTION OF INFECTION IN NEW-BORN
INTENSIVE CARE UNIT: Important Aspects

Nosocomial infection is frequently stressed by Media. It is related to any infection
acquired in the hospital, generally related to procedures and risk factors.

Nowadays it is a serious problem in our hospitals, therefore its prevention and
control need to be considered as a priority in new-born infants, specially those of

high risk. The purpose of this study is to point out that the prevention and control of
infections are responsibility of all who render medical care. The Authors concluded
that these measures, together, reduce the risks of infection, improve the rendered

assistance quality and reduce hospital expenses.

Key words: Nosocomial Infection, Newborn Infants, Epidemiology Survey.
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Resumo

O objetivo deste paper é a aplicação de duas abordagens numéricas baseadas
em probabilidades utilizadas no tratamento da incerteza e a sua respectiva

validação. Esta pesquisa realizou um estudo probabilístico em sistemas
especialistas: Redes Bayesianas e  Fatores de Certeza, apresentando como

domínio de aplicação o Diagnóstico Clínico das  Crises Epilépticas.  O sistema foi
desenvolvido com ajuda da metodologia KADS e foi baseado na International

League Against Epilepsy/ILAE81. A validação concorrente mostrou que a
Sensibilidade e o Valor Preditivo Negativo do sistema obteve um resultado mais

preciso através das Redes Bayesianas, enquanto que a Especificidade e Valor
Preditivo Positivo monstrou semelhanças em ambas as abordagens.

Unitermos: Inteligência Artificial, Sistemas Especialistas,
Incerteza, Ataques Epilépticos.

O objetivo deste trabalho é repre-
sentar através de técnicas computacionais
o raciocínio impreciso presente em um Sis-
tema Baseado em Conhecimentos (SBCs).
A incerteza e a imprecisão nas informa-
ções pode ser compreendido como a falta
de informação adequada para a tomada
de decisão.  Algumas teorias estão sendo
utilizadas no tratamento da incerteza/im-
precisão: probabilidade bayesiana, fato-
res de certeza, os conjuntos nebulosos de
Zadeh e a teoria de Dempster Shafer. Vári-
as publicações abordam os diferentes ti-
pos de incerteza aplicados aos SBCs, en-
tre eles  [BON85, BON87, COL96,
COL97, COS96, GOR85, HAR96,
KOE88, MEN95, PER88, SAN79].

Será apresentado um estudo teóri-
co da metodologia utilizada no desenvol-
vimento dos sistemas com exemplos práti-
cos para avaliar o desempenho com-
putacional das abordagens e  fazer a vali-

dação interna dos sistemas imple-
mentados.

Após uma pesquisa incluindo vá-
rias ferramentas automatizadas de Aquisi-
ção do Conhecimento (AC) [ABR88,
BOO88, CAR95, MAN93]  optou-se em
desenvolver um SBCs para fazer a valida-
ção das duas abordagens propostas no
tratamento da incerteza. Ambos os siste-
mas implementados são de Auxílio ao Di-
agnóstico Clínico das Crises Epilépticas
(CE) e foram  implementados com a aju-
da da metodologia KADS1  [HIC89].  Os
sistemas combinaram  raciocínio heurístico
utilizado na camada de inferência com
raciocínio probabilístico implementado no
tratamento da incerteza através do Teorema
de Bayes  [PEA88] e utilização dos Fatores
de Certeza (FC)  [SHO84].

A epilepsia é uma condição neu-
rológica relativamente freqüente. A carac-
terística básica da epilepsia é a recorrência

de CE expressas por manifestações sensiti-
vas, motoras, autonômicas, comportamen-
tais, emocionais e sensoriais decorrentes
de descarga anormal excessiva  e  transitó-
ria de neurônios. A Organização Mundial
da Saúde (OMS) estima a prevalência to-
tal em 2 a 5% da população. Esta estima-
tiva indica que a epilepsia é a mais
prevalente das condições neurológicas sé-
rias. O seu diagnóstico é basicamente clí-
nico e depende de descrição pormenori-
zada de suas características com apoio das
classificações da Internacional League
Against Epilepsy (ILAE). Portanto, é de fun-
damental importância a classificação ade-
quada das crises, para obter uma tera-
pêutica eficiente [CHA90, DAM91, EPI90,
GOM93].

Para fazer a validação das abor-
dagens propostas foram implementados
dois sistemas informatizados: o primeiro,
foi a implementação do SBCs de ApoioSBCs de ApoioSBCs de ApoioSBCs de ApoioSBCs de Apoio
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ao Diagnóstico das Crises Epilépti-ao Diagnóstico das Crises Epilépti-ao Diagnóstico das Crises Epilépti-ao Diagnóstico das Crises Epilépti-ao Diagnóstico das Crises Epilépti-
cascascascascas que utiliza os FC (SBCs FC) - EPISYSI
e o segundo sistema, consiste na
implementação do Sistema Especialis-Sistema Especialis-Sistema Especialis-Sistema Especialis-Sistema Especialis-
ta Probabilísticota Probabilísticota Probabilísticota Probabilísticota Probabilístico que utiliza Redes
Bayesianas para representar a incerteza
(SEP RB) - EPISYSII.

Os sistemas implementados encon-
tram-se na etapa de validação de suas
bases de conhecimentos. Segundo Nassar
[NAS98], a avaliação de sistemas especi-
alistas ocorre em duas fases: a validação
da base de conhecimentos e a avaliação
de desempenho do sistema. Para validar a
base de conhecimento estão sendo utili-
zadas as medidas de sensibilidade,
especificidade, valor preditivo positivo e
valor preditivo negativo. Na avaliação do
desempenho é realizada uma compara-
ção entre a resposta oferecida pelo siste-
ma e o diagnóstico feito pelo especialista.
Os resultados preliminares encontrados nas
duas abordagens serão demonstrados nas
conclusões.

A METODOLOGIA KADS
A metodologia KADS teve início em

1983 na Universidade de Amsterdam, atra-
vés do programa europeu de fomento a
pesquisas - ESPRITESPRITESPRITESPRITESPRIT (European Strategic
Programme in Research in Information
Technology).

O KADS é uma metodologia
dirigida por modelos utilizada no desen-
volvimento de SBCs. Estes modelos indi-
cam a ordem em que as atividades do pro-
cesso de desenvolvimento do sistema po-
dem ser realizadas, chamado de modelo
de ciclo de vida. O modelo do ciclo de
vida do KADS apresenta as seguintes fa-
ses: análise da área da área de domínio,
design,  implementação, instalação, utili-
zação, manutenção e refinamento do co-
nhecimento. Na fase de especificação fo-
ram realizadas análises profundas do do-
mínio a ser implementado. A fase de
implementação do sistema iniciou quan-
do a fase do projeto estava totalmente con-
cluída.

Para cada aplicação a ser  desen-
volvida foram identificadas um conjunto
de  hipóteses genéricas de métodos de re-
solução de problemas (modelo inter-
pretativo). Este modelo interpretativo foi
adaptado ao novo projeto do sistema (mo-
delo conceitual). A escolha de um modelo
ou de outro é baseado no tipo de ativida-
de  que será realizada. Como não existiu

um modelo  que se adapte à atividade, o
primeiro passo então, foi a construção de
um novo modelo interpretativo. Para dar
suporte a fase de análise o KADS trabalha
com a teoria das quatro camadas chama-
da de modelo de expertise composta por
elementos básicos presentes no conheci-
mento do especialista:  domínio, tarefa,
inferência e camada estratégica. Este mo-
delo de quatro camadas fornece uma base
para a aquisição do conhecimento.

Na Camada de Domínio encon-
tra-se o conhecimento estático represen-
tando conceitos, relações entre conceitos
e estruturas destas relações. Nesta cama-
da foi descrita a área do conhecimento na
qual o sistema foi implementado: Crises
Epilépticas: Crises Parciais Simples, Crises
Parciais Secundariamente Generalizadas e
as Crises Generalizadas., baseadas na
International League Against Epilepsia
[COM81].

 Na Camada de InferênciaCamada de InferênciaCamada de InferênciaCamada de InferênciaCamada de Inferência en-
contra-se o conhecimento dos diferentes
tipos de inferência que podem ser traba-
lhados. Nesta camada foi descrito o mé-
todo de resolução do problema dos siste-
mas implementados: no sistema EPISYSI
foram utilizadas regras heurísticas com a
inferência BackwardChain; no sistema
EPISYSII as regras foram combinadas em
função das suas probabilidades de ocor-
rência.

A Camada de TCamada de TCamada de TCamada de TCamada de Tarefaarefaarefaarefaarefa define
como o conhecimento que encontra-se nas
duas camadas anteriores será utilizado em
direção ao objetivo final do sistema. Esta
camada forneceu a interpretação
procedural da estrutura de inferência.

A Camada EstratégicaCamada EstratégicaCamada EstratégicaCamada EstratégicaCamada Estratégica contém
o conhecimento estratégico para combi-
nar as tarefas que serão utilizadas na so-
lução do problema. Nesta camada a es-
trutura das tarefas podem ser alteradas
para fornecer flexibilidade ao modelo.

Um SBCs desenvolvido através da
metodologia KADS procura abranger as-
pectos de organização, interação usuário
x sistema, além do modelo do expertise.

IMPLEMENTAÇÃO DOS SISTEMAS
O sistema EPISYSI (SBCs_FC) inte-

gra uma Base de Conhecimentos (BC)
composta pela base de regras2  e  base de
fatos3 . O processo de AC envolveu a lo-
calização sistemática dos eventos através
da decomposição dos sintomas. As crises
foram classificadas e selecionadas para se
chegar ao diagnóstico e a propagação do
foco epiléptico (se houver).

A Base de Conhecimentos (Figura
1) foi implementada com a Shell Kappa-
PC orientado  à objetos [BOO91] . O co-
nhecimento gerado foi representado atra-
vés de frames e regras heurísticas. A
implementação da BD ocorreu em duas
etapas: a primeira fase  integrou o módulo
de rastreamento com a função de detectar
os pacientes epilépticos a partir do Ques-
tionário de Rastreamento Neurológico para
Epilepsia [FER93]; a segunda etapa,
correspondeu a consulta com o médico
neurologista para a classificação das cri-
ses epilépticas através da análise dos sin-
tomas apresentados pelos pacientes. O
método de amostragem utilizado foi o
método probabilístico (amostragem aciden-
tal).

Figura 1. Base de Conhecimentos
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1 Knowledge Acquisition and
Design Structuring.

2 Conjunto de regras práticas for-
muladas pelo médico neurologista.

3 Conjunto de sintomas apresen-
tado pelo paciente.

Na implementação do sistema
EPISYSI  foi utilizada a seguinte fórmula:

FC[h,e] = FC[h,e1] + FC[h,e2] *
(1 - FC[h,e1]) + FC[h,e3] * (1- FC[h,e1]
+ FC[h,e2] * (1 - FC[h,e1])) [TOW90].

Os FC podem ser calculados com
uma evidência, duas ou três evidências.
Foi escolhida esta fórmula porque se adap-
tou melhor ao domínio das CE onde, para
determinar uma hipótese, foi necessário
priorizar a ordem de ocorrência das evi-
dências, não existindo valores para a des-
crença. No caso de CE, geralmente os
primeiros sintomas podem definir um di-
agnóstico.

Na construção do sistema EPISYSII
foi utilizada a Shell NETICA para
implementar a Rede Bayesiana. O primei-
ro passo na construção da Rede Bayesiana
foi a identificação das hipóteses e a asso-
ciação do grau de incerteza das hipóteses
-diagnósticos: (Crise Parcial; parcial com
Generalização e Crise Generalizada). No
segundo passo  foram descritos os sinto-
mas mais relevantes, isto é, quais sinto-
mas que decidem um determinado diag-
nóstico. Finalmente, foi associado a cada
sintoma um valor probabilístico de ocor-
rência dos eventos (Figura 2).

FATORES DE CERTEZA (FC) E
SISTEMAS ESPECIALISTAS
PROBABILÍSTICOS (SEP)

A abordagem dos FC teve como
pioneiro o sistema MYCIN [SHO84], siste-
ma de apoio ao diagnóstico de infecções
bacteriológicas. A fórmula original do
MYCIN trabalha com a diferença entre
crença e descrença:

FC[h,e] = MC[h,e] - MD[h,e],
onde, FC=[h,e] é o fator de certeza na
hipótese h dada à evidência e;MC= [h,e]
mede a creça na hipótese (h)dada a evi-
dência e MD= [h,e] mede a creça na ne-
gação desta hipótese.

A partir desta fórmula original, ou-
tras fórmulas foram propostas. A escolha
entre uma fórmula e outra vai depender
da realidade que o sistema se propõe. Al-
gumas fórmulas encontradas na literatura
combinam diferentes FC, entre elas:  

FC= FCh1 + FCh2 - FCh1 * FCh2,  esta fór-
mula poderá ser utilizada quando o fato a
ser registrado na base de conhecimentos
tenha um FC acima dos FC obtidos nas
diversas regras que concluem o mesmo fato
(fórmula da probabilidade de união de
eventos não mutuamente exclusivos); ser
for conveniente que o FC final represente
uma média entre os diversos FC, pode-se
utilizar a média aritmética, ou seja,
FC=(FCh1 + FCh2) / 2 [RAB95]. Quando duas
ou mais regras concluem uma mesma hi-
pótese com seus respectivos FC deve-se
utilizar a Função Min ou Função Max:
FC(A Ù B) = Min (Fc(A), Fc(B)) ou FC(A
Ú B) = Max (Fc(A), FC(B)). A própria fór-
mula do MYCIN foi modificada para  su-
perar o problema que ocorre quando uma
parte desconfirma a evidência que afeta a
outras partes quando uma evidência é
confirmada, resultando na fórmula abai-
xo:

FC =  MC - MD
¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯
1 - Min (MC ,MD)

Um SEP, além dos componentes
presentes em um sistema especialista  (base
de conhecimento, máquina de inferência,
subsistema de aquisição do conhecimen-
to, subsistema de explicação e interface),
a sua base de conhecimento deve ser re-
presentada por uma distribuição de pro-
babilidades. A base desta distribuição de-

verá envolver um conjunto de variáveis
discretas com atributos. O Teorema de
Bayes tem como principal função atualizar
e revisar as probabilidades condicionais
baseado nos conceitos básicos sobre Pro-
babilidade Condicional, isto é, P(H|e) -
a probabilidade de uma hipótese ”h” ocor-
rer dado uma evidência ”e”.

A pesquisa sobre raciocínio
probabilístico para tratar incerteza em sis-
temas especialistas resultou na introdução
de Redes Bayesianas (RB), também cha-
madas de Redes Causais. Estas redes têm
sua origem na teoria da probabilidade -
Teorema de Bayes) e são caracterizadas por
um poderoso formalismo que representa o
conhecimento no domínio e, pelas incer-
tezas associadas a este domínio.

Redes Bayesianas são esquemas de
representação de conhecimentos utilizadas
para desenvolver a base de conhecimen-
tos de um SEP. Elas têm uma parte estrutu-
ral refletindo relações causais e valores de
probabilidade refletindo a força da rela-
ção. A rede é extraída de um especialista
que transfere seus conhecimentos do do-
mínio de aplicação para o engenheiro de
conhecimentos do sistema. Na construção
de uma rede, nem sempre pode-se identi-
ficar numericamente as dependências en-
tre as variáveis. Na maioria das vezes esta
tarefa é feita através do julgamento huma-
no. Para se designar que uma variável B
será descendente direto (filho) de uma va-

Figura 2.  Modelo da Rede Bayesiana.....
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riável A, deve-se constatar que A é causa
direta ou então influencia a variável B di-
retamente.

TEOREMA DE BAYES
Seja o espaço de probabilidade (e,

P) e os eventos compostos e,H1, H2, ...
,HK Í e , desde que nenhum desses even-
tos tenha probabilidade nula, então:

P (Hi|e) =  P (e|Hi) .P (Hi)
                         P (e)
Se   P (HiÙe) ¹ 0  para todo i   en-

tão

P (Hi|e)   =   P (Hi)   .     P (e|Hi)
P (Hj|e)        P (Hj)         P (e|Hj)

Se os eventos H1ÈH2È ...È Hk = e
e   HiÇHj=Æ    para todo i¹j  então

P (e) = P(H1) . P (e|H1) + P(H2) .
P (e|H2) + ... + P(Hk) . P (e|Hk)

resultando

P (Hi|e) = P (e|Hi) .P (Hi)
    å k  (P (Hj) . P (e|Hj) )
                        j=1

Nas aplicações dos SEP os H’isH’isH’isH’isH’is
são as hipóteses concorrentes. O evento e
pode ser pensado como uma evidência.
O conhecimento da ocorrência desta evi-
dência leva a mudanças na probabilida-
de à priori P(Hi)P(Hi)P(Hi)P(Hi)P(Hi) para a probabilidade
condicional P( Hi |e),P( Hi |e),P( Hi |e),P( Hi |e),P( Hi |e), que por sua vez
considera a evidência e.

INDEPENDÊNCIA DE EVENTOS
Seja um espaço de probabilidade

(e, PPPPP).
E, sejam os eventos eeeee11111 ,e ,e ,e ,e ,e22222 Í e. Se-

gue-se que:
 a) Se  P(eP(eP(eP(eP(e11111ÙeÙeÙeÙeÙe22222)=P(e)=P(e)=P(e)=P(e)=P(e11111).P(e).P(e).P(e).P(e).P(e22222)))))

então os eventos eeeee11111 e e e e e e e e e e22222 são indepen-
dentes.

b) Genericamente, para qualquer
subconjunto  E = { ei1,ei2 , ..., e1ik} de {
e1,e2 , ..., en}

se  P(eP(eP(eP(eP(e i1i1i1i1i1ÙeÙeÙeÙeÙe i2i2i2i2i2 Ù ... Ùe Ù ... Ùe Ù ... Ùe Ù ... Ùe Ù ... Ùe ikikikikik |H)= |H)= |H)= |H)= |H)=
P(eP(eP(eP(eP(e i1i1i1i1i1 | H). P(e | H). P(e | H). P(e | H). P(e | H). P(e i2i2i2i2i2 | H) ... P(e | H) ... P(e | H) ... P(e | H) ... P(e | H) ... P(e ikikikikik | H) | H) | H) | H) | H)
então podemos dizer que os eventos ei’s
são eventos mutuamente independentes
dado a hipótese “h”..

A idéia básica subjacente ao con-
ceito probabilístico de independência é que
o conhecimento de uma determinada  in-
formação não traz informação adicional

sobre outra informação. Isto é, se e so-
mente se, saber que o evento e1 ocorreu
não trouxer informação sobre o evento e2
e saber que o evento e2 ocorreu não trou-
xer informação sobre o evento e1, então
diz-se que ocorre a independência entre
estes eventos. Por exemplo, dois testes di-
agnósticos são independentes quando não
há associação entre os resultados de am-
bos os testes.

ETAPA DE VALIDAÇÃO DOS
SISTEMAS

Inicialmente, será descrito a etapa
de validação da Base de Conhecimentos
referente as Crises Parciais Secundariamente
Generalizada (CPSG) utilizadas nos dois
sistemas EPISYSI e EPISYSII. Para efeitos de
comparação foram encontrados os seguin-
tes resultados parciais até o momento: fo-
ram avaliados 95 pacientes, destes 95
pacientes, o especialista validou 4343434343 paci-
entes como portadores de CPSG; o SEP_RB
encontrou 4242424242 pacientes e o SBCs_FC en-
controu 3939393939 pacientes com CPSG apresen-
tando os seguintes percentuais, onde:
DSpositivo /negativo denota o evento o Dignóstico
do Sistema é positivo/negativo e DEpositivo/

negativo denota o Diagnóstico do Especialista
é positivo/negativo respectivamente.

SensibilidadeSensibilidadeSensibilidadeSensibilidadeSensibilidade = Prob(DSpositivo /
DEpositivo),

SensibilidadeSensibilidadeSensibilidadeSensibilidadeSensibilidade (SEP_RB) = 42 /
43 = 0,97. Isto é, 97% dos pacientes com
CPSG são diagnosticados pelo sistema
como pacientes que apresentam CPSG.

SensibilidadeSensibilidadeSensibilidadeSensibilidadeSensibilidade (SBCs_FC)=39 /
43 = 0,90 .

Isto é, 90% dos pacientes com
CPSG são diagnosticados pelo sistema
como pacientes que apresentam CPSG.

EspecificidadeEspecificidadeEspecificidadeEspecificidadeEspecificidade = Prob(DSnegativo /
DEnegativo)

EspecificidadeEspecificidadeEspecificidadeEspecificidadeEspecificidade (SEP_RB) = 52 /
52 = 11111. Ou seja,  100% dos pacientes
que não tem  CPSG são diagnosticados
pelo sistema como não sendo portadores
de CPSG.

EspecificidadeEspecificidadeEspecificidadeEspecificidadeEspecificidade (SBCs_FC) =52
/ 52 = 11111. Ou seja,  100% dos pacientes
que não tem  CPSG são diagnosticados
pelo sistema como não sendo portadores
de CPSG.

VPPVPPVPPVPPVPP = Prob(DEpositivo / DSpositivo)
VPPVPPVPPVPPVPP (SEP_RB) = 42 / 42 = 11111. Se

o sistema diagnosticar um paciente como
portador de CPSG então a probabilidade
de  realmente  o paciente ser portador de

uma CPSG  é de 100%.
VPPVPPVPPVPPVPP (SBCs_FC) = 39 / 39 = 11111.

Se o sistema diagnosticar um paciente
como portador de CPSGcomo portador de CPSGcomo portador de CPSGcomo portador de CPSGcomo portador de CPSG então a pro-
babilidade de  realmente  o paciente ser
portador de uma CPSG  é de 100%.

VPNVPNVPNVPNVPN = Prob((DEnegativo / DSnegativo)
VPNVPNVPNVPNVPN (SEP_RB) = 52 / 53 = 0,980,980,980,980,98.

Isto é, se o sistema diagnosticar um paci-
ente como não portador de CPSG então a
probabilidade de realmente o paciente não
ter CPSG é de 98%.

VPNVPNVPNVPNVPN (SBCs_FC) = 52 / 56 =
0,920,920,920,920,92. Isto é, se o sistema diagnosticar um
paciente como não portador de CPSGcomo não portador de CPSGcomo não portador de CPSGcomo não portador de CPSGcomo não portador de CPSG
então a probabilidade de realmente o pa-
ciente não ter CPSG é de 92%.

CONCLUSÕES
A metodologia KADS está sendo

utilizada em vários projetos de SBCs com
o objetivo de construir sistemas mais
confiáveis e que apresentam facilidade de
modificação e manutenção [HIC89,
CAR95, NAS95].

Uma das contribuições da metodo-
logia KADS foi introduzir uma abordagem
dirigida por modelos no desenvolvimento
de SBCs de forma sistemática e estruturada.
Existem vários sistemas de apoio ao diag-
nóstico que utilizam outras metodologias
[BRA94,  MIN94, RAM95, ...]. No entan-
to, este método mostrou ser eficiente no
desenvolvimento de SBCs.

Vários pesquisadores tem estuda-
do as vantagens e desvantagens de utili-
zar mais de uma abordagem quando se
trabalha com a incerteza das informações
[HEN88, PAC91, ...].  Porém os resulta-
dos encontrados nestas pesquisas
direcionam-se a formar paralelos teóricos
entre as técnicas utilizadas do que traba-
lhar  com formalismos de inferência mis-
tos, isto é, a partir das regras utilizadas em
um sistema, iniciar a inferência em outro
sistema que utiliza outra abordagem.

Neste trabalho, procurou-se, inici-
almente, validar duas abordagens que tra-
balham com a incerteza: Fatores de Cer-
teza e Redes Bayesianas. O trabalho de
validação é difícil e complexo. Porém esta
validação está  evidenciando a necessi-
dade e importância de realizar uma vali-
dação interna em todos os sistemas de-
senvolvidos. È, a partir deste momento, que
ambos os sistemas implementados, pode-
rão e estão sendo melhorados para se obter
um resultado mais preciso e verdadeiro. A
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seguir foram listados algumas vantagens/
desvantagens encontradas em ambas as
abordagens.

Uma das principais vantagens da
utilização das Redes Bayesianas neste sis-
tema foi a forma com que a teoria trans-
mite graficamente o conhecimento do es-
pecialista, embora a obtenção das proba-
bilidades das hipótese Hi e as condicionais
P(Hi|E) tenha sido uma tarefa difícil. A uti-
lização da Rede Bayesina mostrou ser pre-
cisa e coerente quando o conhecimento
do especialista foi formalizado.

Para desenvolver a Rede Bayesiana
foi necessário obter um conjunto de pro-
babilidades a priori que integram o espa-
ço amostral, resultando em um conjunto
de probabilidades à posteriori. Na
implementação dos FC não foi necessário
possuir uma base de dados, o que tornou
a implementação mais simples. Somente
para validar o sistema, a base de dados
se fez presente.

A aquisição de dados na Rede
Bayesiana foi realizada de forma objetiva,
em razão do espaço amostral ser conhe-
cido. Ao contrário da aquisição de dados

com os FC: realizada de forma subjetiva,
não existiu um formalismo único na ob-
tenção das probabilidades. Desta forma,
a utilização de Redes Bayesianas é útil de
ser utilizada em problemas mais comple-
xos, desde que se conheça o espaço
amostral.

As atualizações das probabilidades
na Rede Bayesiana ocorreram através de
um único passo: bastou alterar o valor da
evidência que automaticamente o valor da
hipótese alterava. Com isto pode-se obter
a P(h/e), o que facilitou o tempo gasto na
implementação. Com os FC estas atuali-
zações  ocorreram  através de duas eta-
pas: primeiro foi  necessário alterar o valor
da evidência e a seguir foi calculado no-
vamente o valor da hipótese.

Uma das dificuldades encontradas
foi a inexistência de algumas evidências
relativas às hipóteses que não estavam
explícitas nas duas bases.  Rede Bayesiana.
Foi necessário fazer pequenas alterações
nas probabilidades de ocorrência. Com
isto, levou-se um tempo maior para me-
lhorar a performance dos dois sistemas.

Verificou-se que cada uma das

abordagens possui melhor performance a
diferentes tipos de situação, ou seja, a exis-
tência de uma base de dados pré-definida
e a complexidade do sistema ser
implementado (escolha do domínio). Em
ambas as abordagens existiu a indepen-
dência das evidências, ou seja, uma evi-
dência não depende da outra para se de-
finir uma provável hipótese.

O resultado encontrado na valida-
ção através das Redes Bayesianas mos-
trou ser mais preciso, pelo fato de que a
rede consegue, através  das probabilida-
des de ocorrência, se aproximar mais do
objetivo, fornecendo um resultado mais
refinado. Fato este que não ocorre com os
FC, embora as probabilidades de ocor-
rência tenham sido calculadas através de
um, dois ou três sintomas - de acordo com
a ocorrência dos eventos.

A validação concorrente mostrou
que a Sensibilidade e o Valor Preditivo
Negativo do sistema obteve um resultado
mais preciso através das Redes Bayesianas,
enquanto que a Especificidade e Valor
Preditivo Positivo monstrou semelhanças
em ambas as abordagens.

Summary

ABOUT TWO NUMERIC APPROACHES USED IN UNCERTAINTY TREATMENT IN A
MEDICAL DIAGNOSIS SYSTEM

The goal of this paper is the application of two numeric approaches based on
probabilities used in the treatment of  uncertainty and its respective validation.
This research is accomplished  by a study on the probabilistic reasoning in Expert

Systems: Bayesian Networks and Certainty Factors, presenting as application
domain the Clinical Diagnosis of the Epileptic Seizures.  The system was developed

with KADS methodology and is based on the classification of seizure type of the
International League Against Epilepsy /ILAE81. The concurrent validation showed
that the Sensibility and  Negative Predicted Value to be more precise through of

the Bayesian Networks while Specificity and  Affirmative Predicted  Value  showed
similarity in both approaches.

Key words: Artificial Intelligence, Expert Systems, Uncertainty, Epileptic Seizures.
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Linfoma cutâneo de Células T
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Relato de Caso

Resumo

A micose fungóide é uma entidade clínica do linfoma cutâneo de células T (LCCT),
desordem maligna, caracterizada pela ocorrência de uma população

monoclonal de linfócitos T. Os autores apresentam um caso dessa forma clínica
com o objetivo de discutir, principalmente, aspectos  relacionados ao quadro

clínico, dando ênfase para o diagnóstico precoce das lesões iniciais  dessa
patologia,  pela sua similaridade a outras dermatoses benignas.

Unitermos: Linfoma Cutâneo de Células T, Micose Fungóide, Neoplasias Linfóides.

O linfoma cutâneo de células T
(LCCT)   é uma desordem linfoprolifera-
tiva que, na maioria dos casos, tem pro-
priedades funcionais e fenotípicas de cé-
lulas T auxiliares e  possui um tropismo
pela epiderme2,9. Compreende  varieda-
des epidermotrópicas, (a micose fungóide
e a síndrome de Sézary), e não epider-
motrópicas, que se expressam na pele por
pápulas, nódulos e placas tumorais. A taxa
de incidência total é de, aproximadamen-
te, 4 em 1.000.000 habitantes, podendo
assumir uma magnitude maior por ser,
muitas vezes, subdiagnosticados. É duas
vezes mais comum em homens e mais fre-
qüente entre 40 e 60 anos de idade1,2,7. O
objetivo deste trabalho é apresentar o re-
lato do caso de um paciente com LCCT,
atentando para o diagnóstico dessa do-
ença.

RELATO DE CASO
Paciente masculino, branco, 58

anos, natural da região de Passo Fundo
(RS). Consultou pela primeira vez em ju-
nho de 1994 com queixas de lesões cutâ-
neas pruriginosas há 2 anos. Ao exame
físico apresentou lesões eritêmato-
escamosas, algumas já formando placas
infiltradas, disseminadas pelo tronco e
membros, de vários tamanhos e contor-
nos (figuras 1 e 2). Foi diagnosticado cli-
nicamente LCCT, estágio I, e proposto tra-

tamento com mostarda nitrogenada
(mecloretamina) tópica,  PUVA (psoralen
associado à  radiação ultravioleta A),
cinarizina e DDS, sem adesão do paciente
à terapêutica. Em 1999 procurou atendi-
mento médico referindo exacerbação do
prurido, sendo submetido a uma biópsia
incisional. O  exame histológico revelou
microabscesso de Pautrier na epiderme e
infiltrado histiocitário perivascular na derme
(figuras 3 e 4).  O estudo imuno-histoquí-
mico  pelo método avidinabiotina revelou
células agrupadas na epiderme exibindo
forte imunorreatividade com os anticorpos
anti- LCA e anti-CD3, confirmando o  di-
agnóstico clínico  e citopatológico de LCCT
(figuras 5 e 6). Foi encaminhado à onco-
logia clínica para acompanhamento.

 Figura 1. LCCT, lesões estágio I.

COMENTÁRIOS E CONCLUSÃO
A micose fungóide é uma entidade

clínica do LCCT, desordem maligna, ca-
racterizada pela ocorrência de uma popu-
lação monoclonal de linfócitos T8.

A patogênese da micose fungóide
ainda é desconhecida, existindo várias te-
orias, onde se admite a participação de
fatores como imunossupressão, imunoes-
timulação, vírus oncogênicos e anormali-
dades dos fatores que controlam a ativa-
ção das células T7. Existem vários fatores
etiológicos potenciais, como as infecções
virais, o tabagismo, a exposição química
e exposição a pesticidas; entretanto, até
hoje, nenhum fator tem confirmação diag-
nóstica1.

A micose fungóide geralmente tem
uma evolução prolongada que varia de 2
a 10 anos, iniciando com lesões cutâneas
eritêmato-escamosas (para-psoríase)  em
áreas não  expostas ao sol, como  região

Figura 2. LCCT, lesões estágio I.
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glútea, quadris e abdômen e constituem o
estágio pré-micose fungóide2. A sintoma-
tologia desses pacientes é pobre, sendo o
prurido um sintoma que, em geral, está
presente, como no caso descrito, e é de
intensidade variável. Podem progredir num
tempo variável de meses a anos para le-
sões infiltradas, em placas, de coloração
vermelho-púrpura, com certo clareamento
central e que são extremamente variáveis
na forma, caracterizando a fase de micose
fungóide. Em um número pequeno de pa-
cientes, surge hiperqueratose palmo-plan-
tar focal e as placas do couro cabeludo se
tornam alopécicas. Num estágio mais
avançado, as lesões podem evoluir para
a fase de tumoração e  nódulos ulcera-
dos, acometendo qualquer região corpo-
ral e podendo ocorrer infecções. Nessa fase,
as  células neoplásicas podem se tornar
altamente malignas e perdem sua afinida-
de pela pele2,3,7. Evolutivamente, a molés-
tia pode progredir para a disseminação e
visceralização, o que está associado com
uma resposta diminuída ao tratamento e
com pior prognóstico.

A prova histopatológica do envol-
vimento de linfonodos periféricos é uma
forte indicação de amplo envolvimento de

outros tecidos. No estágio avançado qual-
quer sistema orgânico pode estar envolvi-
do. O envolvimento da medula óssea é
limitado. A hipercalcemia é comum, sen-
do provalvelmente secundária a produção
de um  fator ativador de osteoclastos pelas
células T malignas2. Em estágios avança-
dos da doença, os pacientes podem ter
um grave comprometimento imunológico
e 50% dos óbitos são devidos a infecções.
O envolvimento de linfonodos e a propa-
gação adicional para o sangue e vísceras
resulta em morte devido disfunção de ór-
gãos 2,7.

A micose fungóide, muitas vezes, é
confundida ou pode estar associada com
discrasias cutâneas benignas incluindo
pápulas linfomatóides, alopecia  mucino-
sa, reticulose pagetóide e, também, tem
características comuns com desordens ma-
lignas como a leucemia de células T no
adulto e linfoma de grandes células ana-
plásticas CD30  positivo, sendo muito im-
portante o diagnóstico diferencial com
essas patologias para a orientação do tra-
tamento adequado1,6,10.

O diagnóstico definitivo de LCCT é
histopatológico. Nas fases iniciais podem
ser necessárias múltiplas biópsias sucessi-

Eickhoff C M e Cols.  Linfoma cutâneo de Células T.

vas, que devem ser repetidas em casos de
suspeita a cada 3 meses até o achado de
alterações características7. Anatomopatolo-
gicamente, o epidermotropismo nos linfo-
mas de células T se traduz pela presença
de infiltrados linfocitários compreendendo
células atípicas localizadas em faixa na
derme superior, intensa invasão  epidérmica
caracterizada por exocitose linfocitária e
por micro-abscessos de Pautrier-Darier. Es-
sas alterações são mais facilmente eviden-
ciadas na fase de placa7,4.

Além da clínica e da patologia, a
biologia molecular e a imunofenotipagem
são requeridas para o diagnóstico apro-
priado de LCCT5. Mais recentemente, es-
tão sendo introduzidos estudos com anti-
corpos monoclonais que identificam os
antígenos de superfície das células linfoma-
tosas. As células da micose fungóide mos-
tram-se positivas para antígeno CD1, CD3
e CD4 e esses anticorpos  monoclonais
podem ser utilizados para estudos das po-
pulações de células T nos tecidos e no san-
gue periférico7.

Conforme a extensão do acometi-
mento cutâneo, o comprometimento ou
não dos linfonodos e a presença ou au-
sência de lesões viscerais, os LCCT são
clinicamente estadiados em 6 fases. O es-
tágio I representa lesões confinadas à pele,
sem adenopatia; estágio II A compreende
doentes com lesões cutâneas e  acometi-
mento linfonodal clínico, mas sem corres-
pondências  histopatológicas. No estágio
II B, estão presentes tumores com ou sem
adenopatias. No estágio III, há eritrodermia
com ou sem adenopatia. No estágio IV,
há acometimento cutâneo, linfonodos
histopatologicamente positivos para LCCT
(IV A), e/ou acometimento visceral presente
(IV B).

Sendo o LCCT uma doença crôni-
ca e com várias fases evolutivas, o trata-
mento deverá ser avaliado para cada pa-
ciente e dependerá do estágio evolutivo7.
Mostarda nitrogenada tópica, radiotera-
pia e quimioterapia são as modalidades
de tratamento mais amplamente aceitas.

Vários fatores como a idade do
paciente, a contagem absoluta de linfóci-
tos, a alteração das proporções de linfó-
citos T auxiliares em relação aos supres-
sores, a propagação da doença e os sin-
tomas influenciam o prognóstico em graus

Figura 5. Imunomarcação dos linfócitos
com o anticorpo anti-CD3 nas
coleções de Pautrier (400x).

Figura 6. Imunorreatividade com anticorpos
anti-LCA (100x).

Figura 3. Espongiose, coleções de Pautrier e
infiltrado linfocitário na derme
papilar e reticular (HE, 100x).

Figura 4. Coleção de Pautrier e linfócitos
atípicos na derme (HE, 400x).
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variáveis2. O mais importante prognóstico
clínico varia com o tipo de lesão, a percen-
tagem de superfície de pele total envolvi-
da, o envolvimento linfonodal, a dissemi-
nação para outros sítios viscerais e a pre-

Summary

CUTANEOUS T-CELL LYMPHOMA: Case Report

“Mycosis fungoides” is a clinical entity of  cutaneous T-cell lymphoma (CTCL), a
malignant  disorder, characterised by  the occurrence  of a  monoclonal population
of T-lymphocytes. The Authors report such a case, intending to discuss the clinical

findings, emphasising the importance of early diagnosis of this pathology,  that can
simulate  benign cutaneous dyscrasias.

Key words: Cutaneous T-Cell Lymphoma, Mycosis Fungoides, Lymphoid , Neoplasms.
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Hemocromatose Hereditária
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Relato de Caso

Resumo

Hemocromatose Hereditária  é o termo usado para identificar uma doença ligada
ao Complexo Maior de Histocompatibilidade Humana, de herança genética, onde
há um inapropriado aumento da absorção intestinal de ferro. Cirrose hepática,

diabetes, artrite e cardiopatia são achados freqüentes em pacientes com a
doença estabelecida. Os autores relatam caso de paciente com essa enfermidade

e fazem uma revisão na literatura especializada acerca de sua fisiopatologia,
métodos diagnósticos e terapêutica.

Unitermos: Hemocromatose, ferro, ferritina, hepatopatias.

Hemocromatose Hereditária (HCH)
ou Hemocromatose genética, antigamen-
te chamada de diabetes bronzeado, é uma
doença do metabolismo do ferro relacio-
nada ao complexo maior de histocompati-
bilidade humano (HLA) e que genetica-
mente determina um aumento na absor-
ção intestinal dessa substância. O fígado
é o principal local de depósito para o ex-
cesso de ferro absorvido, estando sempre
envolvido. Constitui-se na doença meta-
bólica mais comum desse órgão. A inci-
dência de homozigose, em caucasianos,
para o defeito genético é de 1:300, en-
quanto de heterozigose é de 1:10. A
prevalência é alta, de cerca de 0,5 a 11
casos por 1000 indivíduos.  Embora esta
mutação seja igualmente distribuída entre
homens e mulheres, os primeiros apresen-
tam mais freqüentemente o quadro da
doença1, 2, 4, aproximadamente 2:1 a 8:1.

RELATO DO CASO
Paciente masculino, 48 anos, bran-

co, casado, agricultor, procedente da re-
gião. Relata artralgias de início há 1 ano;
a dor é de leve intensidade, assimétrica,
em queimação, mais intensa nas articula-
ções dos membros superiores (ombro di-
reito e metacarpofalangeanas) e joelhos,
sem fatores de alívio, piorando com movi-
mentação dos membros. É acompanhada
de edema local, hiperemia e alteração na
coloração cutânea. História de etilismo e

tabagismo no passado. Sem alterações no
peso corporal. Doença cerebrovascular
aguda há 5 anos, sem seqüelas.

Ao exame físico em regular estado
geral, lúcido e orientado, mucosas
hidratadas e anictéricas, sinais vitais está-
veis; apresentando manchas cutâneas cas-
tanhas, irregulares, mais acentuadas em
membros inferiores e abdome. Abdome
globoso, flácido, indolor ao toque;  fíga-
do palpável 5cm abaixo do rebordo costal,
de consistência aumentada e bordos re-
gulares. Ausência de estigmas cutâneos de
hepatopatia crônica. Presença de edema
em articulações metacarpofalangeanas
bilateralmente e dor à palpação de ombro
direito. Restante do exame físico sem alte-
rações. Radiografia das mãos com cistos
subcondrais em metacarpofalangeanas
bilateralmente (mais em 2o e 3o); ombro
direito com esclerose óssea na inserção do

manguito. Provas de função hepática le-
vemente alteradas às custas de ALT e AST;
Sorologia para hepatite viral negativa;  Fa-
tor reumatóide não reagente; VSG 17mm;
Ferro sérico 187mcg% (50 - 160), ferritina
1000ng/mL (16 - 294), transferrina 212ug/
dL (250 - 400) e saturação de transferrina
88% (20 a 55). Realizou-se biópsia hepá-
tica, que confirmou o diagnóstico de
hemocromatose com fibrose hepática (Fi-
gura 1A e B).

COMENTÁRIOS E CONCLUSÕES
Em 1976, Simon e cols.6 descobri-

ram a predisposição genética para HCH,
relacionando com o alelo HLA-A3. Sabe-
se que 75% dos pacientes com HCH são
portadores desse tipo de HLA, o qual é
encontrado em 25 a 30% da população
normal.  Atualmente, o  defeito genético
considerado responsável pela HCH está

Figura 1A. Biópsia hepática. Presença de
grânulos de hemossiderina em
células de Kupffer (Azul da Prússia,
400X).

Figura 1B. Biópsia hepática. Presença de
depósito de ferro grau 4+, predominan-
temente em células do parênquima
(Azul da Prússia, 100X).
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localizado no braço curto do cromossomo
6, chamado HFE. Essa mutação consiste
na substituição de tirosina por cisteína na
posição 282 (C282Y) em uma região do
gene envolvida na produção de ß2
microglobulina. A presença dessa altera-
ção genética aparentemente reduz a ex-
pressão na superfície da célula das criptas
enterais do complexo HFE -ß2 microglo-
bulina, resultando em um sinal para as
células aumentarem a absorção de ferro
luminal. Aproximadamente 83% das pes-
soas com HCH são homozigotas para a
mutação C282Y. Uma segunda mutação
genética reconhecida leva a substituição
do aspartato por histidina na posição 63
(H63D) da mesma proteína e pode contri-
buir para o desenvolvimento dessa pato-
logia em pequeno número de pacientes
afetados. Há suspeita de que outros genes
ainda possam estar envolvidos na fisiopa-
tologia dessa doença1, 3, 4, 5, 6, 7.

As manifestações clínicas da HCH
estão relacionadas com o acúmulo pro-
gressivo de ferro no organismo. Nem to-
dos os pacientes com HCH desenvolvem
danos orgânicos, sintomas ou achados ao
exame físico. Embora várias hipóteses para
esse fato tenham sido feitas, as razões para
tal discrepância ainda não estão comple-
tamente elucidadas. Os pacientes com
essa enfermidade regularmente absorvem
2 a 3 vezes mais ferro da dieta que pesso-
as normais. Embora a presença de satu-
ração de transferrina sérica aumentada
esteja presente usualmente já na adoles-
cência, os sintomas tendem a se desen-
volver tardiamente, por volta da quarta ou
quinta década de vida. Mulheres geral-
mente apresentam um início mais tardio
das complicações, já que o fluxo menstru-
al e períodos gestacionais retardam o
acúmulo de ferro. Além de alterações he-
páticas, também a pele, articulações, co-
ração, e o sistema endócrino estão freqüen-
temente envolvidos (Tabela 1). É válido
ressaltar que a tríade clássica de diabetes,
alteração da pigmentação cutânea e
hepatomegalia está presente em apenas
8% dos casos diagnosticados, sendo essa
uma situação tardia. Outros achados ao
exame desses pacientes são fraqueza, im-
potência sexual, diminuição da libido,
amenorréia, dispnéia, sintomas neuroló-
gicos e susceptibilidade à infecções, prin-
cipalmente por Yersinia sp1, 2, 3, 8.

Para se realizar o diagnóstico des-
sa enfermidade mostra-se necessário, pri-

mariamente, a suspeição da doença na
presença de quadro clínico compatível. No
entanto, muitos dos sintomas são ines-
pecíficos, geralmente relacionados a ou-
tras patologias, sendo necessário abordar
o paciente globalmente para se pensar em
HCH. Numa etapa inicial, exames la-
boratoriais devem ser realizados (Tabela 2).
Enzimas hepáticas podem se mostrar alte-
radas (fosfatase alcalina, AST). A satura-
ção de transferrina é o método com maior
sensibilidade para detectar homozigose,
sendo que valores acima de 62% têm uma
acurácia para predizer o genótipo de
homozigose de 92%. A detecção da ferritina
sérica possui elevada acurácia na detecção
de aumento de ferro a nível tecidual. Ní-
veis normais de ferritina não excluem o
diagnóstico, mas na presença de doença
sugerem não haver deposição exagerada
de ferro a nível hepático. A combinação
de ferritina sérica e saturação de
transferrina elevadas têm uma sensibilida-
de de 94% e especificidade de 86%. Fator
Reumatóide costuma ser negativo e o VSG
normal. Na existência de queixas articula-
res, radiografia de articulações, principal-
mente das mãos, devem ser feitas, bus-
cando alterações características como o
envolvimento da 2o e 3o metacarpofalan-
geanas com cistos subcondrais, diminui-
ção do espaço articular e presença de
osteófitos. Tomografia Computadorizada e
Ressonância Magnética podem mostrar
alterações consistentes com depósito au-
mentado de ferro a nível hepático, mas
essas técnicas não são suficientemente sen-
síveis para a detecção de pessoas
assintomáticas. Teste para mutação no HFE
é indicado em qualquer paciente com evi-
dência de aumento do ferro corporal e em
parentes de primeiro grau de pessoas com
HCH confirmada. O estudo do HLA não é

indicado em virtude da alta freqüência  de
testes falso-positivos e falso-negativos1, 4, 5.

O padrão ouro para diagnóstico é
biópsia hepática acompanhada de pes-
quisa histoquímica para ferro (Azul da
Prússia). Em indivíduos que são ho-
mozigóticos para C282Y, biópsia hepática
é freqüentemente indicada para determi-
nar se cirrose está presente. Essa pode ser
adiada em pacientes com nível de ferritina
sérica menor que 1000mg/L, AST normal
e hepatomegalia ausente ao exame, devi-
do a baixa probabilidade de cirrose nes-
ses indivíduos. Esse procedimento também
pode ser indicado quando há suspeita de
aumento de ferro em pacientes não
homozigóticos para C282Y. Em pessoas
com HCH a biópsia hepática evidencia
extensa deposição de ferro em hepatócitos
e ductos biliares e o índice de ferro hepá-
tico (conteúdo de ferro hepático por gra-
ma de fígado convertido para micromoles
e dividido pela idade do paciente) é geral-
mente maior que 1.9. Esse índice é útil na
diferenciação de siderose hepática de ori-
gem alcoólica ou viral da encontrada na
HCH1, 4, 5, 9, 10.

O tratamento consiste inicialmente
de flebotomias semanais de 500mL de san-
gue (aproximadamente 250mg de ferro)
durante 2 - 3 anos em busca da normali-
zação dos depósitos de ferro corporal. Re-
aliza-se monitorização pela determinação
da ferritina. Após esse período, flebotomias
de manutenção (cada 2-4 meses) são fei-
tas. Em alguns pacientes com HCH e ane-
mia ou que não toleram flebotomias, o tra-
tamento com quelantes de ferro como o
agente deferoxamine é indicado. Além da
realização de flebotomias, é prudente re-
comendar aos pacientes a modificação nas
suas dietas, evitando suplementação de
ferro e restringindo a ingesta de vitamina

Medidas representativas do ferro em pacientes com HCH

Ferro (mcg%)
Saturação de transferrina (%)
Ferritina

Homens (ng/ mL)
              Mulheres (ng/mL)
 Hepático
Concentração de ferro (mg/g)
Índice de ferro

Normal

60-180
20-50

20-200
15-150

300-1500
< 1,1

HCH

180-300
55-100

300-3000
250-3000

3000 - 30.000
> 1,9

Tabela 1. Medidas representativas do ferro em pacientes com HCH
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C, uma vez que a mesma facilita a absor-
ção de ferro. Em adição, carne vermelha
e álcool também devem ser evitados. A
artropatia usualmente não melhora com
flebotomias e o tratamento com AINEs e
calor local podem melhorar a sintoma-
tologia3, 5, 9, 10.

O benefício do diagnóstico preco-
ce dessa patologia foi claramente demons-
trado no clássico trabalho de Niederau e
cols.7, os quais evidenciaram que  a iden-
tificação de HCH antes do desenvolvimen-
to de cirrose e diabetes trazia aos pacien-
tes uma sobrevida igual a da população
em geral. O curso da doença é favoravel-
mente alterado com terapia por flebotomia.
Alterações no sistema de condução cardí-
aca e a necessidade de insulina em dia-
béticos melhoram com o tratamento. Em
pré-cirróticos a cirrose pode ser preveni-
da. Cirróticos podem ter regressão de va-
rizes e do risco de sangramento. No en-
tanto, devem ser monitorizados pelo risco
aumentado  (200 vezes) de desenvolvimen-
to de carcinoma hepatocelular, mesmo
após o tratamento com flebotomias. Trans-
plante de fígado para cirrose devido a HCH
é associado com menor sobrevivência em
virtude de complicações cardíacas, com
sobrevida de 53% em 2 anos. Para de-
tecção de doença em parentes de primeiro
grau, Bassett e cols. demonstraram que a
estratégia com melhor custo-efetividade é
a que utiliza a saturação da transferrina
sérica como screening, seguida de teste
do DNA para os indivíduos com o primei-
ro exame alterado. O prognóstico do
envolvimento articular também depende
do diagnóstico precoce da doença já que,
quando a doença articular está estabele-
cida, não existem evidências de reversibili-
dade dos danos na membrana sinovial e
cartilagem com as flebotomias1, 2, 4, 5, 11, 12.

Por ora, os autores recomendam a
investigação dessa patologia em todos os
indivíduos com quadro clínico compatível
ou parentes de pessoas portadoras de
HCH, para que se faça um diagnóstico
precoce e se ofereça um melhor prognós-
tico aos pacientes.

Fornari F e Cols. Hemocromatose Hereditária.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DA HCH

Tabela 2. Manifestações clínicas da HCH

Costuma ser lustrosa, fina e seca. A coloração
acinzentada decorre do depósito de melanina
na camada basal da epiderme, com predomínio
na axila, cicatrizes, genitália e áreas expostas
ao sol.

Podem ocorrer hepatomegalia com consistência
firme do fígado à palpação. Dor abdominal
aparece em 37% dos casos. Tem caráter
contínuo, no hipocôndrio direito e por vezes é
tão intensa que pode simular abdome agudo.
Com menor freqüência aparecem sinais de
falência hepatocelular, como teleangiectasias,
eritema palmar, ginecomastia e rarefação de
pêlos pubianos. Esplenomegalia, ascite e
hemorragia decorrente de varizes esofágicas
são incomuns.

Diabetes incide em 2/3 dos pacientes com
potencial para complicações crônicas.
Disfunção pituitária também é comum,
secundária ao depósito de ferro nas células da
adenohipófise, resultando em hipogonadismo
hipogonadotrófico. Hipotireoidismo ocorre em
alguns pacientes.

O depósito de ferro no miocárdio pode resultar
em miocardiopatia inicialmente restritiva e
posteriormente dilatada. Arritmias com morte
súbita não são infreqüentes, em conseqüência
de depósito no sistema de condução cardíaco.

Artropatia manifestada clinicamente por dores
articulares, edema e rigidez crônicos.
Radiologicamente por osteoartrite hipertrófica
e condrocalcinose em até 2/3 dos casos;
podendo ser a forma de apresentação clínica
inicial. As articulações mais acometidas são
as metacarpofalangeanas (2o e 3o), punhos e
quadris. A sinovite é secundária ao depósito
de cristais de pirofosfato de cálcio em alguns
casos, podendo nesta situação, ocorrer
manifestações agudas de artrite inflamatória
(Pseudo-gota).

1) Alterações cutâneas

2) Alterações hepáticas

3) Alterações endócrinas

4) Alterações cardíacas

5) Alterações articulares
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Summary

HEREDITARY HAEMOCHROMATOSIS - Case report

Hereditary Haemochromatosis is a term that has been used to identify an HLA-
linked disease, with genetic inheritance, in which there is an inappropriate
increase in intestinal iron absorption. Cirrhosis of the Liver, Diabetes, joint

inflammation and Heart diseases are frequent findings in the well-established
HCH patient. The authors report such a case, including a specialised literature

review about pathophysiology, the diagnosis and treatment of Hereditary
Haemochromatosis.

Key words: Haemochromatosis, Iron, Ferritin, Liver Diseases.
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Relato de Caso

Hidrocefalia Multiloculada
Tratamento Neuroendoscópico

César Augusto L. Pires, Vinícius Horácio S. Borghetti, Gerson L. Costa.
Neurocentro, Hospital Universitário São Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS).

A neuroendoscopia desenvolveu-se
a partir do início do século 20. Lespinasse,
em 1910, usou um cistoscópio para ex-
plorar os ventrículos laterais e coagular os
plexos coróides, objetivando tratamento de
hidrocefalia. Dandy iniciou suas ativida-
des em neuroendoscopia usando um
espéculo nasal para inspecionar os
ventrículos, com intuito de extirpar os plexos
coróides sob visualização direta. Usava ilu-
minação de um refletor de cabeça ou
transiluminação (através do fino manto
cortical do paciente hidrocefálico). Os pri-
meiros resultados foram desanimadores,
face à elevada morbi-mortalidade. Pelo
desenvolvimento da ventriculoscopia,
Dandy é considerado o “pai da neuroen-
doscopia”. Cerca de um ano mais tarde,
Mixter relatou o primeiro caso de terceiro-
ventriculostomia, com sucesso, para tra-
tamento de hidrocefalia não-comunicante.
Ainda assim, a neuroendoscopia enfren-
tava sérias limitações devido à precária ilu-
minação e instrumentação 1.

Em 1918, Dandy desenvolveu a

ventriculografia, perdendo o interesse pela
neuroendoscopia. A ventriculografia per-
mitiu avaliar aspectos anatômicos do sis-
tema ventricular, determinar efeito de mas-
sa e localização de tumores em relação
aos ventrículos, com significativa redução
de riscos, quando comparada a ventricu-
loscopia. O desenvolvimento da anestesia
geral, princípios da antissepsia e o adven-
to dos antibióticos (Sir Alexander Fleming,
em 1929, introduziu o uso da penicilina)
oportunizaram a grande expansão dos
métodos cirúrgicos abertos (craniotomias)
para exploração dos ventrículos e/ou ou-
tras regiões do encéfalo, caindo em desu-
so a neuroendoscopia. O próprio Dandy,
em 1933, descreveu abordagens cirúrgi-
cas abertas ao terceiro ventrículo, com
mortalidade de até 14,3%. Poucos neuro-
cirurgiões seguiram usando endoscopia
para coagulação do plexo coróide.
Putnan(1943) descreveu sua série com
mortalidade de 17%, situação que não se
alterou substancialmente até 1970 (quan-
do Scarff relatou a mesma taxa de mortali-

dade). Nulsen e Spitz, em 1951, introduzi-
ram a derivação dos ventrículos ao siste-
ma venoso, depois amplamente substituí-
da pela derivação ventrículo-peritonial,
representando significativo avanço no
manuseio da hidrocefalia, considerando
facilidades técnicas, segurança e eficiên-
cia. Esse fato contribuiu significativamente
para atrasar o progresso  da neuroendos-
copia1, 2, 3.

A introdução da microneurocirur-
gia, com iluminação e magnificação mi-
croscópica, oportunizaram acúmulo de
conhecimento de anatomia microcirúrgica
que, por sua vez, reacendeu o interesse
pela neuroendoscopia. A anatomia
neuroendoscópica foi recentemente descrita
por Axel Perneczky, da Universidade de
Mainz (Alemanha)1. Seibert (comunicação
pessoal), em 1995, realizou a primeira
Neuroendoscopia em Passo Fundo, utili-
zando um cistoscópio infantil.

Gaab desenvolveu endoscópios
rígidos com diversos ângulos de visuali-
zação, excelente padrão óptico com ima-

Resumo

Relata-se caso de hidrocefalia multiloculada, seqüela de ventriculite
bacteriana, em criança com disrafismo espinhal aberto congênito (meningo-

mielocele lombar). Discutem-se os aspectos fisiopatológicos, evolutivos e
possibilidades terapêuticas para essa condição. Enfatiza-se o tratamento

realizado, no caso, através de microneurocirurgia endoscópica, obtendo-se
fenestrações amplas entre os compartimentos intra-ventriculares, permitindo
compensar a hidrocefalia multiloculada com uma única derivação ventrículo-

peritonial. O paciente apresentou excelente evolução pós-operatória, sem
complicações, constituindo o primeiro caso de hidrocefalia multiloculada

tratada por esse método em nosso meio. Conclui-se que as intervenções sobre
o sistema ventricular, com microneuroendoscopia, representam métodos

seguros e promissores, em casos cuidadosamente selecionados.

Unitermos: Hidrocefalia, Endoscopia, Neurocirurgia.
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gens soberbas e dotados de canais de irri-
gação e instrumentação. Também, endos-
cópios flexíveis, miniaturizados, permitiram
intervenções intra-ventriculares seguras
para biópsias e tratamento de hidrocefalia,
conforme descrito por Fukushima. Na úl-
tima década, a videoendoscopia levou a
um explosivo crescimento do método. Ago-
ra, a magnificação e a iluminação endos-
cópica chega a superar o microscópio ci-
rúrgico. O instrumental necessário para os
procedimentos neuroendoscópicos estão
sendo rapidamente desenvolvidos. A utili-
zação de laser para ablação, radiofreqüen-
cia para hemostasia, fórceps para situa-
ções específicas, estereotaxia associada,
braço robótico ativado por voz, são al-
guns exemplos do extraordinário crescimen-
to e recuperação contemporânea da
neuroendoscopia como método neuro-ci-
rúrgico eficaz e seguro. Atualmente, a
endoscopia assistida por microcirurgia ou
microcirurgia sob controle endoscópico-
videocirurgia é uma realidade onde as van-
tagens dos dois métodos são aproveitados
nos procedimentos neurocirúrgicos1, 3.

RELATO DE CASO
Recém-nascido admitido no Hos-

pital Universitário São Vicente de Paulo,
no primeiro semestre de 1998, com qua-
dro de meningomielocele lombar e me-
ningite com ventriculite. Após tratamento,
evoluiu com hidrocefalia tetraventricular.
Procedida derivação ventrículo-peritonial
(DVP) à direita, com melhora clínica e
tomográfica. Tardiamente, apresentou de-
terioração neurológica, com aumento do
perímetro cefálico, fontanela anterior ten-
sa e hemiparesia direita. Tomografia com-
putadorizada de crânio-encéfalo e ultras-
sonografia transfontanelar evidenciaram
volumosa hidrocefalia não-comunicante
em ventrículo lateral esquerdo, com múlti-
plas septações (Figuras 1 e 2). Efetuou-se
microneuroendoscopia para  fenestração
das membranas intra-ventriculares, utilizan-
do-se endoscópio rígido(Aesculap 6,2mm,
com canal de instrumentação de 2,2mm).
Implantou-se DVP à esquerda, havendo

controle da hidrocefalia. O paciente apre-
sentou evolução clínica favorável, encon-
trando-se em acompanhamento clínico-
ambulatorial.

COMENTÁRIOS E CONCLUSÕES
A Hidrocefalia Multiloculada não

é incomum, considerando o contingente
de pacientes hidrocefálicos; ocorre, espe-
cialmente, em pacientes com infecções
(com derivação do trânsito liquórico im-
plantada ou não) ou hemorragias intra-
ventriculares (matriz germinativa no perío-
do neonatal); nessas circunstâncias, ocorre
a formação de septos fibrosos, como re-
sultado de ventriculite infecciosa ou quí-
mica, respectivamente. A utilização de
múltiplas derivações determina um risco
substancial de complicações; outrossim, a
craniotomia com técnica microcirúrgica,
objetivando abertura direta das septações,
encerra os riscos inerentes aos procedi-
mentos abertos2, 3, 5.

A grande maioria dos pacientes
com HM apresenta distúrbios na absor-
ção liquórica, fato que determina depen-
dência de sistema de derivação extra-
craniana, além de não apresentar resulta-
dos favoráveis com terceiro-ventriculosto-

mia (que permitiria a saída de líquor do
sistema ventricular para o espaço suba-
racnóideo da base). Quando todos os
compartimentos estão distendidos, a inter-
venção deve permitir fenestrações amplas
entre as loculações, comunicando-as; en-
tão, a derivação definitiva deve ser insta-
lada (através do orifício de trepanação,
utilizado para o procedimento endoscó-
pico, insere-se o cateter ventricular). Caso
ocorra a distensão de um único locus, a
simples fenestração pode resolver o pro-
blema (estima-se que cerca de 30% dos
pacientes acometidos não necessitarão
derivação extra-craniana do trânsito li-
quórico)2, 3, 4, 5, 6.  A fenestração endoscópica
de HM é segura, porém podem ser
necessários múltiplos procedimentos (con-
trole com ventriculotomografia). Ainda as-
sim, é mais simples e segura (menor mor-
bidade) que craniotomia ou múltiplas de-
r ivações3.

A hidrocefalia representa a condi-
ção mais relevante para realização de pro-
cedimentos neuroendoscópicos. Todavia,
é fundamental que os casos sejam rigoro-
samente selecionados, a fim de obter-se
os benefícios do método, com baixa
morbidade.

Figura 1 Figura 2
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Summary

MULTILOCULATED HYDROCEPHALUS -
NEUROENDOSCOPIC TREATMENT - Case Report

The Authors report a case of Multiloculated hydrocephalus, due to a bacterial
ventriculitis sequel in a child with congenital lumbar mielo-meningocele. They

also discuss pathophysiologic aspects and therapeutic possibilities for this
disease. In the focused case, the choice treatment was a Neuroendoscopic

surgical procedure, with intraventricular fenestrations and an unique
hydrocephalic ventriculoperitonial shunt. The patient had an excellent

postoperative evolution, without complications, and represents the first case
treated successfully for this pathologic condition in our Hospital.

Key words: Hydrocephalus, Endoscopy, Neurosurgery.
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Relato de Caso

Infarto Migranoso

 Vinícius Horácio S. Borghetti, César Augusto L. Pires, Gerson L. Costa.
Neurocentro, Hospital Universitário São Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS).

Resumo

A coincidência entre migrânea e doença cerebral vascular isquêmica é um dos
mais intrigantes problemas no diagnóstico médico. Relata-se caso de paciente

que apresentou quadro de doença cerebral vascular aguda durante crise
migranosa. Discutem-se aspectos epidemiológicos, fisiopatológicos e fatores

de risco relacionados a essas duas enfermidades.

Unitermos: Enxaqueca, Trombose Cerebral, Infarto Cerebral .

Migrânea é uma síndrome reconhe-
cida há longo tempo e que afeta significa-
tivo contingente da população. O termo
“migraine” foi primeiramente descrito por
Gowers , quando se referia a uma afecção
caracterizada por distúrbios paroxísticos,
sendo a cefaléia o sintoma mais comum.
A dor descrita por vezes como unilateral,
gerou o termo francês “hemicrania”, daí o
termo “emigranea”, “megrane”, e “megrin”
de onde se origina “migraine”. Embora
literalmente queira dizer “metade da ca-
beça”, sabe-se que a migrânea envolve
ambos lados em aproximadamente 40%
dos pacientes1,  2.

RELATO DO CASO
Paciente masculino, branco, 28

anos, soldador, procedente de Passo Fun-
do. Queixa de turvação visual à direita,
de início há 24 horas, com manifestações
autonômicas. Seguiu-se cefaléia bitem-
poral, pulsátil, mais intensa à esquerda.
Preenche critérios da International
Headache Society para migrânea com aura
(sempre desencadeada pelo uso de álco-
ol). Não fumante. Ao exame físico apenas
hemianopsia temporal direita. Tomografia
computadorizada de crânio-encéfalo evi-
denciou hipodensidade homogênea
occipital esquerda, compatível com
isquemia-infarto cerebral (figuras 1 e 2).
Exames laboratoriais de rotina e provas reu-
máticas sem alterações. Pesquisa de
anticorpos antifosfolipídios e de distúrbios
da coagulação negativos. Atualmente em

uso de medicação profilática. Apresenta
como seqüela uma quadrantonopsia tem-
poral direita.

COMENTÁRIOS E CONCLUSÕES
O infarto migranoso, antigamente

chamado de enxaqueca complicada, ca-
racteriza-se pela persistência dos sintomas
de aura migranosa por uma semana ou
mais, sendo que os exames de neuroima-
gem confirmam a existência de lesão
isquêmica encefálica. O paciente tem pre-
enchidos todos critérios para migrânea com
aura neurológica e  a crise desencadeante
do infarto cerebral é típica em relação às
prévias. Além disso, outras causas de

infarto cerebral devem ser excluídas a par-
tir de adequada investigação. Não obs-
tante, outros fatores de risco para doença
cerebral vascular isquêmica (DCV-I) po-
dem estar presentes. Subdivide-se, ainda,
em infarto migranoso com outros fatores
de risco presentes ou não, tal como con-
traceptivos orais e tabagismo1, 2, 3.

Em geral, migrânea pode ser vista
como uma resposta neurovascular cere-
bral a algum estímulo. Em vista disso, fa-
tores que aumentam o risco de migrânea
podem também ser fatores de risco para
DCV-I. Assim, a associação dessas enfer-
midades é previsível3. A International
Headache Society dividiu a migrânea re-

Figura 1 Figura 2
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lacionada a DCV-I em 4 categorias3, con-
forme a Tabela 1.

Estudos de base hospitalar realiza-
dos antes de 1989, em pacientes abaixo
de 50 anos com diagnóstico de DCV-I,
apontaram a migrânea como etiologia
desses episódios em 1 a 17%. Em geral,
DCV-I foi mais comum em pacientes que
apresentavam crises com aura e ocorreu
predominantemente em território da arté-
ria cerebral posterior (como no caso em
relato).  Em um estudo controlado, não
houveram diferenças entre os fatores de
risco para DCV-I em portadores de
migrânea comparados aos sem esse tipo
de cafaléia, embora aqueles apresentaram
maior tendência a isquemia cerebral re-
corrente, sugerindo que migrânea pode ser
um fator de risco independente para DCV-
I. Em suporte a isso, outros estudos con-
trolados de crises com aura relataram que
91% dos pacientes que sofreram infarto
cerebral durante um ataque não tinham
lesões arteriais, opondo-se aos 9% dos
pacientes com migrânea que sofreram
infarto cerebral distante de um episódio
migranoso e 18% dos pacientes com infarto
cerebral sem história de migrânea. Henrich
e cols. 6 relataram um aumento no risco
de DCV-I em pacientes com migrânea su-
perior a duas vezes, mas somente nos que
apresentavam aura. Tzourio C e cols.7, em
um rigoroso estudo de caso controle, não
encontraram associação de risco entre
migrânea e DCV-I. No entanto, no sub-
grupo de mulheres com idade inferior a
45 anos, essas duas enfermidades estive-
ram significantemente associadas. Houve,
nesse sub-grupo, um aumento de quatro

vezes o risco. Posteriormente, estendendo
esse achado para a população, em novo
estudo, os resultados foram confirmados.
A elevação do risco nesse grupo foi de três
vezes nas portadoras de migrânea sem
aura e seis vezes nas com aura. Além dis-
so, mulheres jovens com migrânea que
fumavam tiveram um aumento de aproxi-
madamente dez vezes no risco de DCV-I,
três vezes maior do que mulheres jovens
que fumavam e não tinham esse tipo de
cefaléia. Para mulheres jovens com mi-
grânea em uso de contraceptivos orais, o
risco de DCV-I foi quatorze vezes o grupo
controle, enquanto esse risco é de quatro
vezes para mulheres que não têm
migrânea. Nesse grupo, o risco foi tanto
menor quanto mais baixas as doses de
estrogênio utilizadas. Embora esses dados
sejam alarmantes, cabe lembrar que o ris-
co absoluto de DCV-I para esta popula-
ção de pacientes gira em torno de 19 por
100.000 habitantes/ano, o que é um bai-
xo risco 3, 4, 5, 6, 7, 8.

A incidência de infarto migranoso
é estimada em 3,36 por 100.000 habitan-
tes/ano, mas na ausência de outros fato-
res de risco para isquemia cerebral reduz-
se para 1,44 por 100.000 habitantes/
ano3.

Dentro da patogênese do infarto
migranoso, participam fatores relaciona-
dos ao sistema de coagulação, fatores
hemodinâmicos e neuronais, muitos dos
quais ainda estão por ser descobertos. O
envolvimento do sistema de coagulação é
apoiado pelo fato dos contraceptivos orais
aumentarem desproporcionalmente o ris-
co de DCV-I em mulheres jovens. Além

disso, as recentes descobertas dos
anticorpos antifosfolipídicos e anticoa-
gulantes lúpicos e sua prevalência em pa-
cientes com migrânea tem sido objeto de
vários estudos. Hiperagregabilidade
plaquetária também é encontrada frequen-
temente nos pacientes portadores de
migrânea. Dentre os fatores hemodinâ-
micos, as alterações de fluxo que ocorrem
durante a crise, como sugerido pela teoria
de Leão da depressão alastrante, como
etiologia da migrânea, pode predispor a
ocorrência do infarto cerebral. Essa dimi-
nuição de fluxo sanguíneo (pelo aumento
da resistência) e o aumento da extração
de oxigênio local  (por elevação no meta-
bolismo) que ocorre durante a crise, como
evidenciado por estudos de doppler
transcraniano e tomografia com emissão
de pósitrons, estão relacionados à pato-
gênese do infarto migranoso. Em relação
aos fatores neuronais, propõe-se que alte-
rações no metabolismo neuronal poderi-
am prejudicar a homeostase local, facili-
tando a despolarização. Ainda, a piora
na função mitocondrial neuronal no local
da aura poderia diminuir a  resistência teci-
dual à anóxia e/ou isquemia, levando a
morte neuronal seletiva. O aumento na li-
beração local de glutamato pode fazer
parte desse processo de lesão neuronal.
Assim, porque infarto cerebral ocorre so-
mente raramente durante episódios de
migrânea deve-se, provavelmente, a vari-
abilidade no estado de coagulação, ao
grau de alteração neuronal e hemodinâ-
mica e a interação de fatores ou com
comorbidades adicionais ou fatores de ris-
co para DCV-I durante uma crise de mi-
grânea3, 9, 10.

O infarto migranoso é uma com-
plicação rara, porém grave, da migrânea.
Considerando sua importância,  os auto-
res enfatizam a necessidade de diagnósti-
co e tratamento correto dessa enfermida-
de, a fim de se evitar seqüelas raras, po-
rém graves, nos indivíduos portadores.

Summary

MIGRAINE STROKE: Case Report

Coincidence of migraine and stroke is one of the most intriguing problems for
the Physician. The Authors report a case of a patient that suffered a stroke

during a migraineous attack. The epidemiological,  the pathophysiological and
the risk factors related to this disease are also discussed.

Key words: Migraine, Cerebral thrombosis, Cerebral Infarctation.

Tabela 1. Migrânea relacionada à DCV – I.

Categoria Quadro Clínico

I Coexistência entre migrânea e isquemia cerebral

II Isquemia cerebral com quadro clínico de migrânea

III Migrânea induzindo isquemia cerebral

IV Incerto

Borghetti V H S e Cols. Infarto Migranoso.
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Salvamento de membros na
infecção de prótese vascular

Adolfo Lara Brkanitch, Marcio Lubini, Angelo R. Pascotini,
Ricardo Falleiro, Paulo Manfré, Omar Toufic Mouzer.

Serviço de Cirurgia Vascular, Hospital Universitário São Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS).

Relato de Caso

Resumo

A infecção de próteses vasculares é um dos maiores desafios terapêuticos
dentro da cirurgia vascular periférica, causando inúmeras dificuldades

técnicas e altos índices de morbi-mortalidade. Relata-se o caso de paciente
portador de enxerto aorto-bifemoral com infecção da prótese e oclusão das
artérias femorais (comum, superficial e profunda) bilateralmente, que foi

submetido a bypass axilo-poplíteo suprapatelar, com abordagem lateral da
artéria poplítea, bilateralmente.

Unitermos:  Próteses vasculares, derivação arterial, infecções bacterianas.

O uso de enxertos inorgânicos
vasculares no manejo cirúrgico de doen-
ças obstrutivas e aneurismáticas é freqüente
dentro da cirurgia vascular periférica. A
infecção de próteses utilizadas nos proce-
dimentos de reconstrução representa uma
das mais graves complicações que podem
advir de sua utilização, acompanhando-
se de elevados índices de morbi-mortali-
dade. A utilização de materiais sintéti-
cos, como as próteses, propiciam a colo-
nização e crescimento bacteriano, ca-
raterizando a infecção da prótese vascu-
lar.

A incidência varia de acordo com
a indicação (cirurgia de emergência ou
eletiva – mais comuns nas primeiras), e o
sítio de implantação da prótese. A literatu-
ra mostra índices que variam de 0,8% a
2,3%1,2, chegando a valores de até 5,57%
na literatura nacional.

Mesmo com a utilização de
antibioticoterapia e de modernas técnicas
cirúrgicas, as taxas de mortalidade e de
amputação relacionadas às infecções de
enxertos sintéticos vasculares são altas.3

RELATO DO CASO
Paciente masculino, branco, 55

anos, submetido à bypass aorto-bifemoral

há 5 anos para tratamento de doença ar-
terial aterosclerótica obliterante, foi admi-
tido no serviço de emergência com qua-
dro de dor isquêmica em repouso no mem-
bro inferior esquerdo, acompanhado de
tumoração pulsátil em região inguinal di-
reita. O exame físico vascular revelava
quadro compatível com pseudoaneurisma
em artéria femoral direita, além de obstru-
ção do ramo esquerdo do bypass aorto-
femoral. À investigação invasiva com
arteriografia, confirmou-se a presença de
pseudo-aneurisma femoral à direita e trom-
bose do ramo esquerdo da prótese, além
de trombose das artérias femorais comuns,
superficial e profunda à esquerda,
com reabitação da artéria poplítea
suprapatelar.

O paciente foi submetido à corre-
ção cirúrgica do pseudoaneurisma femoral
direito através de interposição de prótese
término-terminal do ramo pérvio da prótese
do bypass aorto-femoral direito (com
ressecção do segmento junto ao pseu-
doaneurisma) e bypass do ramo direito da
prótese para a artéria poplítea supra-
patelar esquerda (bypass ilíaco-poplíteo
cruzado). Os dois segmentos foram
revascularizados com prótese de Dacron.
A cultura do hematoma do pseudoaneu-

risma e da prótese antiga não evidenciou
crescimento de germes.

No 5º dia pós-operatório, o paci-
ente passou a apresentar febre persistente
com supuração das feridas operatórias
inguinais e poplítea esquerda. Apresenta-
va, também  leucograma com leucocitose
e  importante desvio à esquerda.

Frente a um quadro de infecção de
prótese vascular e com ambas as regiões
inguinais comprometidas, optou-se por
realizar: (1) Isolamento das feridas opera-
tórias infectadas. (2)Bypass extra-anatômico
com prótese de Dacron axilo-poplítea su-
pra-patelar com abordagem lateral da ar-
téria poplítea, bilateralmente. (3)Aborda-
gem das feridas operatórias infectadas com
ressecção das próteses e plastia primária
das artérias. (4)Antibioticoterapia (Figura-
1).

O seguimento do paciente mostrou
evolução satisfatória, com o salvamento
de ambos os membros inferiores e patência
dos dois enxertos por 30 meses. Manteve-
se com anticoagulante oral (cumarínico).
Durante este período, o paciente manteve
preservada a função de deambulação
com boa qualidade de vida, até o óbito
por acidente váscular cerebral hemor-
rágico.
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Figura 1. Esquema do posicionamento do bypass
axilo-poplíteo em situação de obstrução
e supuração dos sítios femorais e
poplíteo medial esquerdo. Observa-se
a impossibilidade de utilização de
enxerto autólogo aorto-poplíteo.

DISCUSSÃO
Nos mecanismos patogênicos, os

microorganismos podem entrar em conta-
to com o enxerto por uma rota direta (du-
rante o procedimento de implantação da
prótese), ou por via hematogênica e linfá-
tica a partir de sítios distantes de contami-
nação (infecções do trato urinário, pneu-
monias, catéteres venosos contaminados,
endocardite, úlceras isquêmicas de pés).
A causa mais comum consiste na conta-
minação durante a implantação cirúrgi-
ca, havendo adesão bacteriana à superfí-
cie do material, formação de microcolônias,
ativação dos mecanismos de defesa e a
ocorrência de uma resposta inflamatória
envolvendo tecidos circunjacentes ao en-
xerto e na anastomose artéria-prótese.

Inúmeros fatores predisponentes
estão envolvidos, incluindo eventos ope-
ratórios que conduzem à contaminação e
fatores de risco próprios do paciente, tais
como: período pré-operatório prolongado
no hospital, colonização da pele por
microorganismos resistentes (por isso a
importância de uma boa antissepsia), pro-
cedimentos de emergência, prolongamento
do tempo cirúrgico por mais de 4 horas e
procedimentos de reintervenção.

O agente etiológico predominan-
te é o Staphylococcus aureus, envolvido
em cerca de 40 a 50% dos casos. Infec-

ções por Staphylococcus epidermidis e por
gram-negativos tem aumentado de fre-
qüência, onde o primeiro geralmente está
associado a infecções tardias e culturas
negativa. Gram-negativos (Escherichia,
Pseudomonas, Klebsiella, Enterobacter e
Proteus) são particularmente virulentos,
causando sintomas precocemente e com
manifestações sistêmicas importantes. Já
há relatos de predominância de
Eschirichia e Pseudomonas em determi-
nados serviços.3

O paciente, muitas vezes, pode
apresentar sintomas sutis da doença,
quando o intervalo desde o processo ori-
ginal até o início das manifestações clíni-
cas pode ser longo. significativo contin-
gente de pacientes apresenta febre, pros-
tração e outras manifestações sistêmicas.
Infecções em próteses confinadas ao ab-
dome podem se apresentar como Septi-
cemia, íleo pós-operatório prolongado ou
mesmo apenas com distensão abdominal.
Se o processo infeccioso envolver segmen-
tos superficiais, podem ocorrer sinais como
dor no local acometido, massa palpável
com sinais de flogose e celulite. Pode haver
drenagem de secreções e dificuldade de
cicatrização de incisões cirúrgicas. Sinais
de embolia por migração séptica são
menos comuns. Em alguns pacientes,
fístulas aorto-entéricas devem ser incluí-
das no diagnóstico diferencial de hemor-
ragia digestiva. Infecções por S. aureus
freqüentemente apresentam um proces-
so febril prolongado e sinais de toxemia.
Pacientes cujo agente etiológico isolado
foi o S. epidermidis, geralmente apresen-
tam manifestações tardias, onde dificil-
mente há sinais sistêmicos de sepse.

A investigação diagnóstica pode ser
complementada com exames laboratoriais
e de imagem.  O hemograma exibe um
processo infeccioso e a velocidade de
hemossedimentação está elevada. A
ultrassonografia e o ecodoppler colorido
são exames não invasivos e permitem in-
formações rápidas sobre a presença de
pseudoaneurismas anastomóticos e da
perviedade da prótese. A presença de lí-
quido peri-prótese (indício de infecção) é
bem documentado pela tomografia
computadorizada e pela ressonância mag-
nética. A arteriografia é útil e necessária
sempre que a patologia arterial obstrutiva
está presente, possibilitando novo plane-
jamento para cirurgia de revascularização.

A conduta universalmente aceita

consiste em primeiramente remover a
prótese infectada. O manejo compreende
a completa remoção do enxerto, excisão
de tecidos desvitalizados e drenagem de
secreções. Num passo seguinte, procede-
se a revascularização arterial, que pode
ser realizada em sincronia com a remoção
do enxerto ou em tempos cirúrgicos sepa-
rados. Torna-se necessária, muitas vezes a
realização de bypass extra-anatômico
(axilo-femoral, axilo-poplíteo, via forame
obturador ou aorto-bifemoral com veia
femoral superficial), quando ocorrer com-
prometimento proximal ou total do enxerto
ou isquemia grave dos tecidos distais. Nos
casos em que há perviedade das artérias
femorais profundas uma boa opção técni-
ca é a utilização de enxerto autólogo (vei-
as femorais superficiais), de boa resistên-
cia mesmo com implantação em zonas
infectadas, porém exigindo tempo cirúrgi-
co prolongado com dissecções laboriosas4.
Em muitos casos resta apenas a amputa-
ção do membro quando a revascularização
torna-se inviável. Antibioticoterapia
empírica é necessária devido a gravidade
do caso; porém é fundamental a realiza-
ção de cultura com antibiograma para
definição do antibiótico adequado.

Pacientes com infecção de prótese
vascular sem leito arterial distal patente ao
nível das artérias femorais, necessitam de
realização de  bypass extra-anatômico sem
contato direto com o sítio contaminado. A
dificuldade técnica e a morbidade para a
obtenção de enxertos autólogos longos
favorece o uso destas vias extra-anatômicas
em pacientes multi-operados e debilitados
por um quadro infeccioso grave. A asso-
ciação da utilização de bypass axilo-
poplíteo bilateral com a abordagem late-
ral das artérias poplíteas é uma opção te-
rapêutica de exceção, porém, aplicável e
muito útil no salvamento de membros in-
feriores nestas condições (como as  do caso
relatado). Na literatura, índices de
perviedade a curto prazo foram de até 77%,
com bons índices em acompanhamento
mais prolongado5 .

CONCLUSÃO
A infecção de enxertos inorgânicos

vasculares constitui-se em uma séria com-
plicação dentro da cirurgia vascular peri-
férica. A utilização de bypass extra-
anatômico axilo-poplíteo com abordagem
lateral da artéria  poplítea é uma opção a
ser lembrada e utilizada para o salvamen-
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to de membros na infecção de prótese em
sítio femoral. Mesmo sendo um procedi-

mento de certa forma atípico, pode propor-
cionar ao paciente boa qualidade de vida,

impedindo um procedimento mais agressi-
vo, como a amputação do membro.

Summary

AXILLO-POPLITEAL BY-PASS: MEMBER SALVATION
IN PROSTHETIC VASCULAR GRAFT INFECTION - Case Report

Infection in prosthetic vascular grafts is one of the greatest therapeutic
challenges in Vascular surgery, causing many technical difficulties and high

rates of morbidity and mortality. The Authors report the case of a man who was
submitted to an aorto-femoral graft, whose prosthesis infected and occluded
the Femoral artery bilaterally. He was treated with a supra-patellar axillo-

popliteal by-pass, with lateral approach of the Popliteal artery.

Key words: Infection prosthetic vascular grafts,
Atypical revascularization, Axillo-popliteal by-pass.

REFERÊNCIAS
1. Veith FJ. Current critical problems in

vascular surgery. USA: Quality
Medical Publishing, 1989; (19):
105-09.

2.  Aguiar ET, Albers MT. Incidência de
infecções em próteses arteriais.
Rev Paul Med 1985; 103 (5):
239-42.

3. Rutherford RB. Vascular Surgery. 40th

ed. USA: WB Saunders Company,
1995; 1(36): 588-04.

4. Cardozo MA, Bianco C, Strelow L,
Lucin A, Bonamigo TP. Recons-
trução aorto-femoral com veia
femoral superficial para o trata-
mento da infecção de prótese

aórtica. Relato de um caso e
revisão da literatura. Cir Vasc
Angiol 1998 14: 76-81.

5. Guasch JA, Paladino CM, Casalongue
MS, Sampére CT. Revascu-
larização atípica: derivações
axilo-poplíteas.  Cir Vasc Angiol
1985; 1(3): 44-5.

Brkanitch  A L e Cols. Salvamento de membros na infecção de prótese vascular.

69-71



–72– REV MÉDICA HSVP 2000; 11(26):

Ectasia Vascular Antral Gástrica
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Resumo

A Ectasia vascular antral gástrica ou Watermelon Stomach (“estômago em
melancia”) é uma causa rara, porém importante, de hemorragia digestiva

alta. Por se tratar de uma patologia que apresenta quadro clínico, achados
endoscópicos e histopatológicos característicos, relatamos o caso de paciente
feminino com  perda crônica de sangue pelo trato gastrointestinal devido a

presença de ectasia vascular antral gástrica.

Unitermos: Hemorragia gastrointestinal, mucosa gástrica,
antro pilórico, gastrectomia.

Dentre as causas raras de hemor-
ragia digestiva alta, a ectacia vascular
antral gástrica (EVAG), deve ser suspeita-
da entre os diagnósticos diferencias em
pacientes com perdas crônicas de sangue
pelo trato digestivo.  Através de elementos
presentes no quadro clínico e principal-
mente nos achados característicos do exa-
me endoscópico, pode-se instituir a ade-
quada terapia para tal síndrome, após a
confirmação através de exame histo-pato-
lógico.

Os achados endoscópicos são ca-
racterísticas desta patologia encontrando-
se, a nível antral, pregas elevadas, longi-
tudinais, que convergem ao piloro, com
lesões telangectásicas na superfície, num
padrão semelhante a listras de melancia -
caracterizando o “estômago em melancia”.
O diagnóstico de EVAG é confirmado pela
observação de capilares mucosos dilata-
dos, com trombose focal e canais
submucosos dilatados e hiperplasia fibro-
muscular de células fusiformes da lâmina
própria1.

Os procedimentos endoscópicos
terapêuticos são uma opção para seu tra-
tamento. A escolha potencialmente curati-
va constitui-se da antrectomia, embora a
literatura cite o uso de farmacoterapia para
o controle do sangramento. Relatamos o
caso de paciente portadora de EVAG que

Relato de Caso

foi submetida a tratamento cirúrgico atra-
vés de antrectomia.

RELATO DE CASO
Paciente feminino, 59 anos, com

quadro de adinamia e fadigabilidade aos
esforços habituais há cerca de um ano. O
exame físico evidenciava mucosas
hipocoradas. Em exames laboratoriais,
apresentou anemia (hematócrito de 28%
e hemoglobina de 9,7g%) do tipo
hipocrômica e microcítica.  A anemia
ferropriva foi confirmada com dosagem
diminuída do ferro sérico (51 microgramas/
dl) e do aumento da capacidade total de
ligação do ferro (577 microgramas/dl). A
pesquisa de sangue oculto nas fezes foi
positiva. Ao se suspeitar de perda crônica
de sangue pelo trato gastrointestinal, a
paciente foi submetida a exames
endoscópicos, onde encontrou-se em an-
tro gástrico a presença de pregas eleva-
das, longitudinais, que convergem ao
piloro, com telangectasias na superfície.
Foi coletado material para exame
anatomopatológico o qual confirmou a
ectasia vascular antral gástrica.

Na ocasião, foi optado por reali-
zar-se tratamento cirúrgico. Foram
transfundidas duas unidades de concen-
trado de hemáceas no pré-operatório.
Achados intra-operatórios mostravam

moderada esteatose hepática, congestão
esplênica e hiperemia em estômago distal.
Realizou-se gastrectomia subtotal
(antrectomia) com gastroenteroanastomose
em Y de Roux, associado à biópsia hepá-
tica. O exame anatomopatológico da peça
cirúrgica confirmou a ectasia vascular
antral, além de hepatite crônica por vírus
C. Não houve complicações no período
pós-operatório, com a paciente recuperan-
do-se rapidamente e apresentando corre-
ção das perdas sangüíneas, com
hematócrito de 40% após quatro meses da
realização da cirurgia.

COMENTÁRIOS E CONCLUSÕES
Os pacientes portadores de EVAG

apresentam-se, geralmente, entre a quinta
e oitava década de vida, com um quadro
de sangramento gastrointestinal oculto. As
mulheres são afetadas mais freqüentemen-
te2, numa relação de 9:1. A sintomatologia
é dependente do volume de perdas
sangüíneas. Melena e hematêmese não são
manifestações freqüentes. A pesquisa de
sangue oculto nas fezes na maioria das
vezes é positiva.

A etiologia da EVAG é geralmente
idiopática, porém foi observada em asso-
ciação com cirrose alcoólica, cirrose biliar
primária, esclerodermia, desordens
autoimunes e carcinoma adeno-escamoso
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de antro2,3. Gastropatia por hipertensão
portal pode ser confundida com a EVAG,
porém são duas entidades distintas. Ambas
lesões podem ser diferenciadas por acha-
dos endoscópicos e histológicos.

Gastropatia por hipertensão portal
é sempre associada com cirrose e obser-
vada mais comumente no fundo e corpo
do estômago, com pontos vermelhos num
chamado “padrão em mosaico”. No es-
tudo histológico, evidencia-se apenas uma
ectasia dos vasos da mucosa, com au-
sência de trombose, fibro-hialinização e
proliferação celular, exclusivas da EVAG.
Diferentemente da gastropatia por hiper-
tensão portal, a EVAG pode ocorrer em
pacientes cirróticos e não-cirróticos, as le-
sões estão localizadas somente em antro e
pontos vermelhos estão agregados em fai-
xas lineares, como listras de melancia4,5.

Uma obstrução intermitente dos
vasos submucosos devido a um repetido
mecanismo de estresse relacionado às con-
trações gástricas e principalmente uma
malformação vascular adquirida tem sido
proposta por muitos autores. Estes paci-
entes teriam uma resposta motora inade-
quada após as refeições e a hiperplasia
fibromuscular mostrada no exame
histopatológico comprovaria a hipótese de
estresse mecânico induzido pela peristalse
gástrica.  A hipergastrinemia foi sugerida
por alguns autores, mas não confirmada.
A dilatação dos vasos poderia ocorrer por
substâncias vasoativas, ocorrendo uma
notável proliferação de células neuroen-

dócrinas, contendo peptídeos inibitórios
vasoativos e 5-hidroxitriptamina, próximo
aos vasos da lâmina própria2. Tentou-se
relacionar o quadro a um aumento da
pressão portal. O diagnóstico é sugerido
a partir das lesões telangectásicas exten-
sas, localizadas em pregas elevadas, lon-
gitudinais, localizadas em antro. En-
tretanto, como em outras formas de he-
morragia gastrointestinal crônica, o diag-
nóstico endoscópico pode passar desper-
cebido necessitando-se, muitas vezes, de
mais de um exame até serem encontradas
as lesões características. Exames radioló-
gicos contrastados e arteriografia não tra-
zem outras informações. O diagnóstico
deve ser sempre confirmado através de
microscopia que evidencia as alterações
características.

O tratamento inicial visa corrigir as
perdas sangüíneas e estabilizar o quadro
do paciente, seguindo a mesma conduta
para o manejo do paciente com hemorra-
gia digestiva alta crônica. Muitas vezes, é
necessária a transfusão de concentrado de
hemáceas, principalmente em pacientes
com história de cardiopatia isquêmica. A
reposição de ferro através de sulfato ferroso
é ineficiente. O uso de bloqueadores dos
receptores H2 ou inibidores da bomba de
prótons não traz bons resultados.

A terapia farmacológica é contro-
versa. O uso de corticoesteróides, utiliza-
dos com algum sucesso, não é recomen-
dado. Não há resposta ao uso de beta-
bloqueadores, ocorrendo novos episódios
de sangramento.  Alguns trabalhos recen-
tes tiveram bons resultados com o uso de
estrógenos (30 microgramas de
etinilestradiol/dia) e progesterona (1,5mg
norestiterona/dia) para o controle do
sangramento, diminuindo a necessidade
de transfusões de 4 unidades de concen-
trados de hemáceas/mês para 1,4 unida-
des/mês, ou mesmo cessando o quadro
de sangramento, com normalização dos
níveis de hemoglobina. As lesões, contu-
do, permanecem. Tais evidências necessi-

tam confirmação através de estudos con-
trolado3 . Estudos mostram que a dimi-
nuição da hipertensão portal através de
shunts intrahepáticos transjugulares (TIPS)
ou cirurgias de derivação portal não são
efetivas para controlar sangramentos crô-
nicos em pacientes com EVAG e portado-
res de cirrose hepática.

Antes da disponibilidade generali-
zada de procedimentos endoscópicos
terapêuticos, o sucesso do tratamento na
EVAG era conseguido somente com an-
trectomia, que continua sendo uma op-
ção potencialmente curativa. A ablação
endoscópica que resulta em cessação do
sangramento pode ser conseguida por
eletrocoagulação, porém é muito difícil de
ser realizada devido a extensa área de
mucosa a ser abrangida. Coagulação com
laser pode ser aplicado mais facilmente na
ampla área de acometimento e pode in-
duzir uma lesão mais profunda que os
métodos térmicos, destruindo assim os va-
sos submucosos6,7. O sucesso foi obtido
em cerca de 90% dos casos, com poucos
efeitos colaterais. Se as lesões vasculares
recidivarem, pode-se repetir o tratamento
por laser, evitando-se desta forma um pro-
cedimento cirúrgico. A coagulação com
argônio é uma das possibilidades que, num
futuro próximo, poderiam ser utilizadas para
o controle do sangramento e cura das le-
sões.

Tratamento cirúrgico pode determi-
nar a cura permanente da EVAG. Entre-
tanto, uma antrectomia é seguida de al-
guns riscos, principalmente numa patolo-
gia onde os pacientes geralmente se en-
contram em faixa etária avançada, ou  ain-
da, podem estar associada doenças gra-
ves, como hepatopatias, onde a morbi-
mortalidade é elevada.

Mesmo tratando-se de uma causa
rara de hemorragia digestiva crônica, a
ectasia vascular antral gástrica -
Watermelon Stomach - deve ser pensada
quando se depara frente a um quadro
endoscópico sugestivo.

Ferrarin R e Cols. Ectasia vascular antra gástrica ...

Figura 1.
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Summary

GASTRIC ANTRAL VASCULAR ECTASIA: Case Report

Gastric antral vascular ectasia (GAVE) or “Watermelon Stomach”, is a rare,
however an important cause of upper digestive tract bleeding. The Authors

report the case of a famale patient presenting chronic blood loss, due to
gastric antral vascular ectasia.

Key words: Gastric antral vascular ectasia, Watermelon stomach,
Upper digestive tract bleeding.
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Os carcinomas de células renais re-
presentam aproximadamente 1 a 3 % de
todas as neoplasias viscerais. São  respon-
sáveis por 85% das neoplasias renais pri-
márias. Geralmente são adenocarci-
nomas1. Mais freqüentemente ocorre em
indivíduos entre a sexta e a sétima década
de vida, mostrando uma predominância
masculina2 na proporção de 3:1.

O carcinoma papilífero de células
renais, inicialmente descrito em 1976, re-
presenta 10% dos carcinomas renais. Cito-
geneticamente, caracteriza-se freqüente-
mente por trissomias dos cromossomos
7,12,16,17,20 3.

O carcinoma de células renais nas
fases iniciais não apresenta sintomas nem
sinais característicos, dificultando o diag-
nóstico precoce. Pode ser encontrado como
achado ocasional em exame clínico de
rotina, cirurgias abdominais ou exames
para outras finalidades, como o estudo do
fígado, vias biliares e trato gastrointestinal.
Com o emprego crescente da ultra-
sonografia e tomografia computadoriza-
da, identifica-se até 30% dos casos desta
maneira. O diagnóstico nestas situações
implica prognóstico mais favorável.

RELATO DE CASO
Paciente feminina, 17 anos, bran-

ca, solteira, costureira, natural e procedente
de Passo Fundo, foi encaminhada ao HSVP
por apresentar massa abdominal em hipo-

Carcinoma Papilífero Renal em Jovem

Douglas Pedroso, Márcia Donadussi, Maurício Mentz, Rachele Z. Grazziotin.
Serviço de Urologia, Hospital Universitário São Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS).

côndrio direito, de crescimento há 4 me-
ses. A paciente não apresentava dor lo-
cal, hematúria ou outros sintomas.

Ao exame físico observou-se ab-
dômen plano, com ruídos hidro-aéreos
normocinéticos e presença de massa de
consistência firme e indolor à palpação em
hipocôndrio direito. Demais aspectos do
exame físico geral sem alterações.

Os exames laboratoriais (he-
mograma, VSG, gasometria, eletrólitos,
glicemia, coagulograma, exame comum
de urina, depuração de creatinina endó-
gena, EPF, radiografia de tórax) não evi-
denciavam anormalidades. A tomogra-
fia de abdômen mostrou tumor em pólo
superior de rim direito (figura 1). Realizou
urografia excretora para avaliação funci-
onal do rim contra-lateral, sem anormali-
dades. Em vista desses achados, realizou-
se nefrectomia radical e linfadectomia.

O exame anatomopatológico fir-
mou o diagnóstico de carcinoma de célu-
las renais papilífero diferenciado, grau II
de malignidade, estádio II. Em 6 meses de
seguimento, a paciente está assintomática,
com ultra-sonografia de abdômen total e
radiograma de tórax normais.

DISCUSSÃO
Estima-se que, mundialmente, as

neoplasias renais representam aproximada-
mente 2% das doenças malignas. Esta inci-
dência sofre variações geográficas, indican-

do o papel de fatores ambientais  na etiolo-
gia dessa patologia4. Com exceção da do-
ença de von Hippel Lindau, o tumor de cé-
lulas claras é extremamente raro em pacien-
tes jovens, sendo o tumor papilífero o tipo
mais comum em pacientes jovens5.

É raro em crianças e adultos jo-
vens. A série5,6 mais ampla que avaliou
tais tumores foi publicada em 1985 e com-
preendendo todos os casos identificados
em um período de 40 anos em um centro
de referência infantil e oncológico consis-
tiu de 17 casos. Nessa casuística houve
pre-dominância do sexo feminino, sendo
que 35% desses pacientes foram a óbito
em 2 anos após o diagnóstico.

Embora encontrem-se muitos as-
pectos do tumor papilífero de adultos em
crianças, diversos carcinomas papilífero de
células renais em pacientes jovens perma-
necem com histologia distinta daquela ob-
servada em adultos.

Apesar de classicamente descrito

Resumo

 Os carcinomas de células renais representam aproximadamente 1 a 3 % de
todas as neoplasias viscerais. O carcinoma papilífero de células renais

constitui 10% dos carcinomas renais. Relata-se o caso de jovem de 17 anos que
apresentou massa abdominal em hipocôndrio direito sem  queixas urinárias ou
sistêmicas. A tomografia de abdômen mostrou tumor em pólo superior do rim

direito. Realizou-se nefrectomia radical e linfadectomia, firmando-se
diagnóstico histopatológico de carcinoma de células renais papilífero

diferenciado.

Unitermos: Rim, Neoplasias renais, Carcinoma de células renais.

Relato de Caso

Figura 1.
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como a tríade dor em flancos, hematúria
grosseira e massa renal palpável, esse qua-
dro é observado em apenas 10% dos paci-
entes e representa a doença avançada7.

O sintoma mais confiável e cons-
tante é a hematúria, ocorrendo em 90%
dos casos, porém de forma intermitente e
pode ser microscópica, logo o tumor pode
permanecer silencioso até atingir grandes
dimensões, muitas vezes com sintomas
constitucionais e febre, produzindo sín-
dromes paraneoplásicas atribuídos à pro-
dução anormal de hormônios, incluindo
policitemia, hipercalcemia, hipertensão,
disfunção hepática, feminização ou mas-
culinização, síndrome de Cushing, eosi-
nofilia, reações leucemóides e amiloidose.

Uma das características deste tu-
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Summary

PAPILLARY RENAL CELL CARCINOMA IN A YOUNG PATIENT: Case Report

Renal cell carcinomas represent about 1 to 3% of all visceral neoplasms.
Papillary renal cell carcinoma represents 10% of renal carcinomas. The Authors
report a case of a 17 year-old patient which presented an abdominal mass in

the upper right quadrant of the abdomen, without any urinary or systemic
complaint. An abdominal tomography showed a Tumour in the superior pole of
right kidney. Radical nephrectomy with local lymphadenectomy was performed.

Pathological diagnosis was “Papillary renal cell carcinoma”.

Key words: Kidney, Renal neoplasms, Renal cell carcinoma.

mor é a tendência em metastatizar exten-
samente antes de dar origem a sintomas
ou sinais locais. Em 25% dos novos paci-
entes com carcinoma de células renais há
evidência radiológica de metástase na oca-
sião da apresentação, (pulmonares em
50% dos casos, ósseas em 33% , segui-
dos de gânglios linfáticos regionais, fíga-
do supra-renais e cérebro). Em 10 a 15%
dos casos, o tumor primário metastiza atra-
vés da linha média para o rim oposto.

O estadiamento do carcinoma re-
nal é feito em quatro estágios: estágio I -
confinado ao rim; II - tumor envolve a gor-
dura perirrenal; III - o tumor invade a veia
renal e/ou linfonodos regionais, com ou
sem acometimento da veia cava e da gor-
dura perirrenal; IV - metástases à distância

ou extensão direta aos órgãos vizinhos
(exceto supra-renal)7.

A cirurgia tem papel relevante; a
remoção total do tumor com margem de
segurança ainda é a melhor opção cura-
tiva para o carcinoma do rim. Há interes-
se crescente em cirurgias menos radicais,
como a enucleação ou nefrectomia parci-
al no caso de tumores pequenos, rim úni-
co e tumores bilaterais.

O carcinoma de células renais é
pouco sensível à radioterapia, sendo por
esse motivo raramente empregada, a não
ser paliativamente em casos avançados ou
metástases isoladas.

Pacientes com metástase linfonodal
geralmente desenvolvem doença dissemina-
da, ocorrendo óbito em menos de 2 anos.
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Tumor Glômico
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Resumo

Tumores glômicos são neoplasias dolorosas, originados de shunts arteriovenosos, podendo
ocorrer em várias partes do corpo. O objetivo deste artigo é apresentar possíveis
manifestações clinicas, achados histopatologicos e tratamento desta patologia.

Unitermos:  Glomo, Tumor Glômico, Diagnóstico, Tratamento.

O tumor glômico é uma neoplasia
benigna que deriva de shunts arterioveno-
sos especializados que existem normalmen-
te em várias partes do organismo, princi-
palmente em região subungueal1,2,3,4.

Essa entidade foi descita por
Masson5,6 em 1924, que  observou em
três pacientes que sofriam de dores
lancinantes paroxísticas que desapa-
receram quando as lesões eram removi-
das das extremidades dos membros supe-
riores1,7.

A  alta suspeição clínica  permite o
diagnóstico e tratamento definitivos desta
entidade incomum8,9.

RELATO DE CASO
Paciente masculino, branco, 56

anos sofreu trauma em face anterior de
perna direita há 5 anos, com dor e hospita-
lização, não se evidenciando problemas.
Alguns dias após, apresentou edema e
empastamento de panturrilha, hospitalizan-
do-se novamente, instituindo-se tratamento
para Trombose Venosa Profunda. Com re-
gressão do quadro, teve alta com
anticoagulante oral, meias elásticas e me-
didas gerais, boa evolução. Alguns sema-
nas após, reapareceu o quadro álgico,
atingindo  o membro inferior direito infrapa-
telar, sendo o ponto mais doloroso a face
anterior da perna, acompanhado de dis-
creto edema. Evoluiu com hiperestesia
cutânea no mesmo local da dor que o
impedia de usar inclusive lençóis. Esta dor
era exarcerbada pelo frio e pelo calor, não
influenciada pela deambulação, com au-
mento progressivo a ponto de lhe impedir
o sono.  Nesse período, sofreu diversas
investigações, com alívio temporário dos
sintomas e recrudescimento da dor logo a

seguir. Ao exame, constatava-se bom es-
tado geral, mucosas úmidas e normoco-
radas, fácies atípica, fâneros e temperatu-
ra de extremidades normais, pulsos arteri-
ais presentes  à palpação, dor localizada
e intensa em região da crista pré-tibial di-
reita, onde também notava-se hiperestesia
cutânea. Demais sistemas sem particulari-
dades.

Radiografia de joelho e perna evi-
denciava discreta osteoporose; Ecodoppler
normal em território arterial e com sinais
de recanalização das veias tibiais. A To-
mografia Computadorizada de membro
inferior direito mostrou pequeno tumor pré-
tibial (figura 3). Submeteu-se o paciente à
exérese da lesão, obtendo alívio da dor. O
exame anátomo - patológico evidenciou
Tumor Glômico.

COMENTÁRIOS E CONCLUSÕES
Os tumores glômicos são inco-

muns, com estimativa de incidência de
1,6% e ocorrem em igual freqüência entre
homens e mulheres, com predominância
de 3 mulheres para um homem em tumor
de região sub-ungueal2.

A maioria dos diagnósticos ocorre

na idade adulta, entre 20 e 40 anos, mas
os sintomas estão presentes por vários anos
até que o diagnóstico seja estabelecido6.

Os tumores únicos predominam,
porém pode se encontrar tumores múlti-
plos, os quais são encontrados  raramente
em região subungueal. Nestes, as lesões
são menos dolorosas e sintomáticas, ha-
vendo associação com malformações, com
a possibilidade de transmissão genética
autossômica dominante com incompleta
penetrância2.

Os sintomas produzidos por tumor
glômico são bem característicos e propor-
cionalmente maiores que o tamanho da
patologia. A dor é paroxística, com irradi-
ação para longe da lesão , podendo du-
rar de minutos à horas. Os episódios das
dores podem ser desencadeados por mu-
dança de temperatura, em particular expo-
sição ao frio e a estimulação do tato. Em
muitos pacientes a dor é acompanhada
de sinais de hiperestesia, atrofia muscular
ou osteolise nas partes afetadas10,3,4,11.

Os locais  mais comum são as re-
giões subungueals  dos dedos da mão,
palma, pulso, antebraço e pé. Porém, re-
conhece-se que o tumor glômico pode sur-

Figura 1. Aspecto macroscópico do Tumor
Glômico.

Figura 2. Aspecto microscópico do Tumor
Glômico.

Relato de Caso
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gir em áreas esparsas de tecido glômico.
Outras localizações incomuns foram des-
critas: parede toráxica, ossos, estômago,
nariz, pálpebra, vagina, mesenterio, reto
e cérvix uterino2,12, 13,14.

As lesões se caracterizam por pe-
quenos nódulos azul-avermelhados, ge-
ralmente menores de um centímetros e vi-
síveis no exame físico, caracterizando a
enfermidade e demonstrando seu caráter
angiomatoso2. (figura 1).

Da mesma forma que no Glomus
normal o elemento mais característico é
artéria Glômica ou conduto de Suquet -
Hoyer, no Glomus tumoral é este que mul-
tiplicando-se, ramificando-se e aumentan-
do suas tortuosidades, aparece como
constituinte fudamental do tumor dando -
lhe aspecto de angioma  por suas cavida-
des multiplas. Cavidades vasculares e cé-
lulas glômicas constituem o aspecto mais
chamativo do tumor.  Nos cortes corados
por hematoxilina-eosina, estas células se
apresentam com um admirável isomor-
fismo estrutural. São células arredondadas
ou poligonais , por pressão recíproca, com
o núcleo esférico, finamente pontilhado de
cromatina, com um ou dois cariossomas.
O citoplasma rosado, mais ou menos es-
curo é homogêneo ou finamente granu-
loso. Em proporções desiguais seguindo
os tumores e ao redor dos vasos, encon-

REFERÊNCIAS
1. Love,J.G and Kenohan,J.W. Gloman-

gioma or Glomus Tumor in Allen,
E.V, Barker, N.W and  Hines, E.A.
(Eds) - Peripheral Vascular
Disease. Philadelphia: W.B.
Saunders Company, 1946;  562
- 569.

2. Ewing Neoplastic disease: Treatise on
Tumors. Philadelphia: W.B.
Saunders Company,1940;
1160.

3. Masson P. Glomus neuro - mio -

arterial das regions tactiles et ses
tumores. Lyon: Chirurgical 1924;
21: 257.

4.  Barré J A , Y Masson Étude anatomo
- clínique des Tumeurs
Cutanées Sous ungueales dou-
loureuses. Bull Soc France de
Derm Et Syhp 1924; 31: 148.

5. Fitzpatrick TB, Eisen AZ, Wolff K,
Freedberg IM, Austen KF.
Dermatology in General
Medicine. 2. Ed. USA: McGraw-

Hill,1979.
6. Enzinger FM, Weiss S. Soft tissue tu-

mors. 2nd. Ed. USA: Mosby,
1988.

7. Ackerman AB et al. Histologic
diagnosis of inflammatory skin
diseases. 2nd. Ed. USA: Williams
Wilkins,1997.

8. Elder D et al.  Lever’s Histopathology
of the skin. 8 th. Ed. USA:
Lippincott-Raven Publishers,
1997.

Lachno M e Cols. Tumor Glômico.

tram-se fibras nervosa mielínicas e
amielínicas.3, 4,8,9 (figura 2).

CONCLUSÃO
O quadro clinico do tumor  glômico

é tipico e o diagnóstico  é feito com facili-
dade , desde que sua existência seja co-
nhecida. O método diagnostico absoluto
é o exame histológico caracterizando esta
entidade como tumor bem circunscrito e
sólido.

 Contudo, uma exploração radio-
gráfica pode ser útil principalmente por
mostrar zonas desgastadas  em região dor-
sal de falanges nos tumores subungueais
(Figura 4). Ainda, podem ser utilizados
para o diagnóstico a tomografia compu-
tadorizada e a ressonância  magnética.

Esta patologia pode variar em pro-

porção de células glomicas, estruturas vas-
culares e células musculares lisas. De  acor-
do com a proporção ele pode ser divido
em: tumor glômico propriamente dito que
é a forma mais comum, acometendo  mem-
bro superior com predisposição para re-
gião subungueal, ocorrendo em 75% dos
casos . O glomangioma, tem a caracterís-
tica de ser secundário à trombose e a for-
mação flebolítica, ocorrendo em 25% dos
casos. Os glomangiomiomas são os me-
nos freqüentes e apresentam características
de transição entre os tumores glômicos pro-
priamente ditos e os glomangiomas3,6.

 O tratamento para esta enfermi-
dade consiste na exérese cirurgica do tu-
mor. O alívio dos sintomas e a cura do
doença estão diretamente relacionada com
a suspeição clínica correta.

Figura 3. Aspecto tomográfico do Tumor
Glômico.

Figura 4. Lesão ossea falangeana erosiva
peoduzida

Summary

GLOMIC TUMOURS

Glomic tumours are painful neoplasms, originated in arterial-venous shunts.
Those tumours can also occur in other organs of the human body. The goal of
this paper is to present the possible Clinical and Pathologic findings and the

Treatment of this disease.

Key words: Glomic Tumours, Diagnosis, Treatment.
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Relato de Caso
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Toxocaríase Visceral

Resumo

Larva migrans visceral é  uma infecção universal que ocorre mais
freqüentemente em crianças menores de 10 anos de idade. É caracterizada

por febre, hepatomegalia, doença pulmonar e eosinofilia. O agente é o
ascaris  intestinal de cães e gatos. O benefício das drogas anti-helmínticas

não está definido. O tratamento com tiabendazol, albendazol ou mebendazol
está indicado nas complicações da doença.  A transmissão da infecção

pode ser prevenida estimulando as crianças a lavarem suas mãos
após brincarem em áreas onde  há cães.

Unitermos: Toxocaríase, Larva migrans visceral, doenças parasitárias,
pneumopatias parasitárias.

A Toxocaríase Visceral é uma do-
ença causada pela Larva migrans , que
tem como hospedeiros definitivos comuns
cães e gatos; infectam o homem por inges-
tão de nematelmintos. É mais comum em
crianças de 1-4 anos e apresenta-se clini-
camente por febre, hepatoesplenomegalia,
eosinofilia e doença pulmonar. O diag-
nóstico é confirmado por  teste ELISA.

RELATO DO CASO
Criança de 1 ano e 11 meses,  mas-

culino, branco, natural e procedente de
Passo Fundo. Apresentava-se com histó-
ria de tosse seca há 5 dias acompanhada
de obstrução nasal, chiado no peito,
anorexia, gemência e pico febril. Tinha
como hábito geofagia (pica).

Ao exame físico:  Peso = 13Kg, FR
= 72mpm, t° axilar = 37,5, mucosas úmi-
das e hipocoradas, sem lesões de pele.
Ausculta pulmonar com sibilos expiratórios,
estertores bilaterais  e tiragem intercostal .
Ausculta cardíaca normal. Abdômen
distendido com hepatomegalia (hepa-
tometria de 10 cm).

Exames Complementares:
Hemoglobina:6,5g%, Hemató-

crito: 22g%, VCM = 55 U³, HCM = 16
pg, leucócitos : 98.200/mm³, bastões :
4910/mm³ (5%), segmentados : 13.748/

mm³ (14%), eosinófilos : 59.902/mm³
(61%), basófilos: 982/mm³ (1%), linfócitos:
16.694 /mm³ (17%), monócitos: 1964/
mm³ (2%), VSG: 18 mm, plaquetas:
922.000/mm³; EPF: ovos de áscaris
lumbricóides e trichiurus trichiura; RX de
abdome agudo: distensão leve de alças,
hepatomegalia e elementos radiopacos no
reto (terra); RX de tórax: consolidação de
extensão acinar em ambos lobos inferiores
e infiltrado pulmonar difuso;

Medulograma: normocélulas
para a idade e megacariócitos presentes.
Setor eritróide com hiperplasia leve, setor
mielóide com hiperplasia granulocítica as
custas de eosinófilos. Conclusão: eosinofilia
intensa . Excluído  leucose aguda.
Proteinograma : alfa 2 = 1.17 g% (n: 0.4
- 0.8 )

Biopsia hepática: compatível

com toxocaríase apresentando-se como
fragmentos teciduais brancacentos, de con-
tornos irregulares e consistência elástica.
Microscópicamente, apresenta infiltrado
portal com eosinófilos e plasmócitos, além
de infiltrado difuso eosinofílico. Sorologia
para toxocaríase (ELISA) reagente com
titulação = 43.782 (normal até   500).

Fundoscopia normal, sendo sido
diagnosticado toxocaríase  visceral sem le-
são ocular;  foi administrado albendazol
10 ml/dia por 3 dias. Criança for
reavaliada em 15 dias com boa evolução,
mantendo ainda a hepatomegalia.

COMENTÁRIOS E CONCLUSÕES
A primeira descrição dessa doença

foi feita em 1952 em relatos de 3 casos cujas
idades variavam entre 1ano e 4 meses até
2 anos e meio. Os 3 pacientes apresenta-

Figura 1. Eosin esp porta Figura 2. Eosin esp porta 1
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vam, em comum, hepatomegalia e
eosinofilia1. A biópsia hepática mostrou áre-
as de necrose, envolvida por infiltrados
eosinofílicos, sendo que em umas das
biópsias foi detectada a presença de larva
em estádio infectante do toxocara canis1,2.
A infecção humana com estágio larval do
nematóide canino comum, Toxocara canis
(TC), é a principal causa de duas síndromes
clínicas distintas: larva migrans visceral e
Toxocaríase ocular ou Larva migrans ocu-
lar. O T. canis, um nematóide da família
ascaridae, é um parasita cosmopolita que
infecta cães e gatos em todas as regiões
tropicais e temperadas do mundo3.

Em homens e hospedeiros paratê-
nicos (camundongos, ratos, carneiros e
porcos) as larvas alcançam o fígado atra-
vés da circulação porta e a circulação
sistêmica através dos pulmões, alojando-
se em pequenos vasos sanguíneos em ór-
gãos somáticos. As larvas então penetram
através das paredes dos vasos sanguíneos
e migram através do tecidos3. As infec-
ções humanas ocorrem pela ingestão de
ovos infecciosos do solo contaminado com
excretas de filhotes ou a partir de mãos ou
objetos contaminados. A ingestão de ór-
gão ou carne muscular crua dos hospe-
deiros paratênicos é uma fonte potencial,
mas rara, de infecção humana. A pica para
a terra é o principal fator de risco da LMV
em crianças e adultos4.

A larva pode ser encontrada no fí-
gado, pulmão e outros órgãos nos quais
o helminto migra. Apresenta anatomopa-
tologicamente resposta granulomatosa,
eosinofilia intensa, infiltrado mononucle-
ar, necrose tecidual e cristais de Charcot-
Leyden1,5.

A maioria das infecções por T. ca-
nis em crianças é assintomática; apenas
pequeno número dessas infecções resulta
na síndrome de LMV. Os principais sinto-
mas são febre (80%), tosse com sibilância
(60 a 80%) e convulsões (20 a 30%). Pode
ter dificuldade respiratória intensa, neces-
sitando de internação hospitalar. Obser-
vou-se dor abdominal eventualmente. As
manifestações neurológicas incluem dis-
túrbios neuropsiquiátricos, convulsões,
encefalopatias, meningoencefalites4.

Miocardite também pode ocorrer4. Os
achados físicos incluem hepatomegalia (65
a 87%), estertores e/ou roncos (40 a 50%),
lesões cutâneas papulosas ou urticariformes
(20%) e aumento de linfonodos (8%). Es-
sas manifestações regridem em um perío-
do de vários meses. As manifestações pul-
monares podem simular  asma e/ou pneu-
monia1,6. O envolvimento ocular é
incomum, embora deva ser sempre des-
cartado e, nesses casos, não é frequente
eosinofilia7. Verifica-se uma forte associa-
ção de com ascaridiase (8).

As radiografias de tórax apre-
sentam  em 75% dos casos infiltrado gros-
seiro, difuso e heterogêneo em ambos os
pulmões1.  Pode-se ter como alterações
laboratoriais anemia discreta, leucocitose,
eosinofilia acima de 1500 eosinófilos/mm3,
hipergamaglobulinemia, aumento de
imunoglobulinas IgG, IgM e IgE e aumento
nos títulos de iso-hemaglutininas1,9,10.
Alguns autores descrevem achados na
ultrasonografia  abdominal de crian-
ças  com toxocaríase como: granulomas he-
páticos e linfonodos hepatohilares aumen-
tados11.

O diagnostico é feito com base nas
manifestações clínicas e testes sorológicos.
Um teste confiável e específico é o ELISA
que utiliza ovos infectantes de T. canis como
antígenos, sendo positivo (título de anticor-
pos séricos maior que (1:32) em 78% de
larvas viscerais2,10 e especificidade de 92%
com um valor preditivo de 85% 1.

A terapia é desnecessária na mai-
oria dos casos, pois os sinais e sintomas
costumam ser leves e cedem após um perío-
do de semanas ou meses1,3. Nos casos
não tratados, o prognóstico, em geral, é
excelente, mesmo quando o caso é grave.
Nos casos mais intensos a remoção do
paciente do local de exposição geralmen-
te é adequada para efetuar recuperação
satisfatória3. Quando ocorrer hipoxemia
significativa secundária à doença pulmo-
nar, há benefícios com o uso de prednisona
5mg/Kg/dia até a melhora da função res-
piratória1,3. Também indica-se cortico-te-
rapia em casos severos de miocardite ou
envolvimento do sistema nervoso central
12.  O tratamento farmacológico da  LMV

deve ser considerado somente quando
ocorre sintomas  graves (dificuldade respi-
ratória intensa) ou envolvimento de órgãos
críticos (miocárdio e cérebro)3.

Não existe consenso para o uso de
anti-helmínticos como o tiabendazol ou
dietilcarbamazina, pois as larvas mortas
teoricamente podem provocar uma respos-
ta inflamatória que produziria mais lesão
tecidual que os parasitas latentes enca-
psulados1. Alguns autores citam que o uso
de tiabendazol teria atividade larvicida e alto
grau de eficácia na migração larvária do
tecido2. O tratamento atual é o tiabendazol,
25 a 50mg/Kg/dia2.

Os filhotes de cães recém-nascidos
são a principal fonte de infecção em cri-
anças pequenas3. Todos devem receber
tratamento para verminose antes de 2 a 3
semanas de idade, repetindo-se a cada 2
semanas até que o cão tenha 4 meses3.
Posteriormente deve ser realizado exame
de fezes 2 vezes ao ano com tratamento se
necessário3. Deve-se desencorajar a pica
e praticar boa higiene. Em crianças pe-
quenas com pica persistente é recomen-
dado supervisão cuidadosa quando brin-
cam em parques, jardins ou caixas de areia.
Depois de contaminado o solo por ovos
de T. canis, este não pode  mais ser des-
contaminado3.

Dados epidemiológicos mais recen-
tes demonstram que as parasitoses intesti-
nais ainda se situam entre os principais
desafios para a saúde da criança no mun-
do inteiro e, de maneira especial, para a
população infantil dos países em desen-
volvimento. Não há dúvidas que casos
marcados por forte sintomatologia, como
o apresentado, decorrem de infestações
com grande carga parasitária. Tendo em
vista, a alta morbidade das parasitoses,
em particular a toxocaríase, lembramos a
importância dos métodos de prevenção.
A melhora das condições de higiene da
população como saneamento básico, tra-
tamento adequado de cães e gatos devem
ser evidenciados.

Ressaltamos que qualquer criança
com eosinofilia intensa, especialmente
àquelas com hábitos de pica, devem  in-
vestigadas  para toxocaríase.

Mozzatto L e Cols. Toxocaríase Visceral.
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Summary

VISCERAL TOXOCARIASIS - Case Report

Visceral Larva migrans is a world-wide infection that occurs most frequently in
children below the age of ten years. It’s characterised by fever, hepatomegaly,

pulmonary disease and eosinophilia.  The pathological agent is the
cosmopolitan intestinal “Ascaris lumbricoides” of dogs and cats, Toxocara canis
or Toxocara cati. The clinical benefit of specific anti-helminthic therapy is not
defined yet.  Treatment with Thiabendazole, Albendazole or Mebendazole is

indicated for severe complications. Transmission of infection may be prevented
by requiring children, to wash their hands after playing with pets and

instructing them avoid contacts with areas where dogs defecate.

Key words: Toxocariasis, Visceral Larva Migrans, Parasitic Infections.
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Relato de Caso

Videoesplenectomia em Púrpura
Trombocitopênica Imunológica

Wagnes B. Franceschi1, Geisson B. Hahn1, Marcio Lubini1, Denise R. de Almeida2.
Serviço de Cirurgia Geral1 e Hematologia2, Hospital Universitário São Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS).

Resumo

A púrpura trombocitopênica imunológica é uma síndrome auto-imune, onde há
deposição de anticorpos nas plaquetas, ocorrendo sua destruição precoce no

sistema reticulo endotelial. Uma das formas terapêuticas é a esplenectomia, a
qual produz boa resposta em significativa parcela dos pacientes refratários a

tratamento clínico. Com o desenvolvimento das técnicas laparoscópicas a
videoesplenectomia pôde ser realizada com êxito. Relatam-se  três pacientes

portadores desta patologia submetidos a este tratamento

Unitermos: Púrpura Trombocitopênica, Esplenectomia,
Peritoneoscopia, Videoesplenectomia.

A púrpura trombocitopênica imu-
nológica (PTI) é uma síndrome que se ca-
racteriza por contagem persistentemente
baixas de plaquetas, causada por um fa-
tor antiplaquetário circulante que provoca
sua destruição pelo sistema reticuloendo-
telial1, constituído pelo fígado, medula ós-
sea, pulmão e, principalmente, baço, lo-
cal onde as plaquetas são destruídas. O
fator antiplaquetário é uma antiglobulina
(IgG) dirigida contra o antígeno associa-
da à plaqueta1. A doença atinge princi-
palmente mulheres jovens com idade mé-
dia de 36 anos, com contagem de
plaquetas em torno de 36.000/mm3 na
avaliação pré-operatória.

Suspeita-se do diagnóstico pela
ocorrência espontânea de hematomas, pe-
téquias e sangramento em mucosas. Pode
haver menorragia ou sangramento prolon-
gado após cortes na pele. A tendência
hemorrágica está diretamente relacionada
ao grau de trombocitopenia. Contagens
plaquetárias acima de 50.000/mm3 difi-
cilmente provocam alguma diátese hemor-
rágica. Em faixas entre 20.000 e 50.000/
mm3 espera-se um sangramento após
traumatismo leve ou procedimentos cirúr-
gicos. Pode haver sangramentos espontâ-
neos (petéquias, epistaxe, sangra-mento
gengival) com contagens inferiores a
20.000/mm3 e, sobretudo quando estas

se encontram abaixo de 5.000/mm3. Nes-
ta faixa pode ocorrer hemorragia intracra-
niana, uma complicação rara, mas mui-
tas vezes fatal1.

O objetivo terapêutico é a cura
completa da doença afastando-se os ris-
cos de hemorragia. O tratamento inicial é
feito através de corticoterapia que proporci-
ona um aumento na contagem de pla-
quetas em 3 a 7 dias. A cura completa
com este tratamento é rara e muitas vezes
a resposta é transitória. Altas doses de
gamaglobulina por via intravenosa tam-
bém são utilizadas, embora o aumento das
plaquetas só ocorra após alguns dias e
seja de duração transitória. A esplenecto-
mia, preferencialmente, deve ser realizada
em pacientes refratários ao tratamento com
corticóides ou quando essa terapia ocasi-
ona muitos efeitos colaterais. É realizada
de forma eletiva, deixando-se procedimen-
tos de urgência para pacientes com sinais
de sangramento no sistema nervoso cen-
tral1. Resposta favorável à esplenectomia
ocorre em pacientes com menos de 60
anos, que tiveram boa resposta ao trata-
mento com corticóides, duração da doen-
ça relativamente curta e rápida trombocito-
se após a esplenectomia.

A esplenectomia para tratamento de
doenças hematológicas é reconhecida co-
mo uma modalidade terapêutica desde as

primeiras descrições para esferocitose he-
reditária2 em 1910 e para PTI3 em 1916.
Em 1950, o tratamento para PTI crônica
melhorou com a descoberta do papel das
imunoglobulinas plasmáticas4 e da respos-
ta aos corticóides5. Tratamento clínico para
PTI crônica foi, mais tarde demonstrado
ser menos efetivo que a cirurgia, com taxa
de remissão de 25% após terapia com
corticóide e 66% a 88% após esplenecto-
mia.

Os avanços da tecnologia e a me-
lhor habilidade têm levado muitos cirur-
giões a realizar por via laparoscópica mui-
tas cirurgias que são habitualmente feitas
por técnica convencional6,7, sendo a esple-
nectomia laparoscópica realizada pela pri-
meira vez em 1992.

Por ser um procedimento pouco di-
fundido em nosso meio, relatamos os casos
de três pacientes com PTI que foram subme-
tidos a esplenectomia laparoscópica.

RELATO DOS CASOS
1) Paciente feminino, 10 anos, por-

tadora de PTI há 3 anos, tendo realizado
anteriormente quatro tratamentos com cor-
ticóide . Apresentava no momento da
internação petéquias, múltiplas equimoses
e uma contagem plaquetária de 15.000/
mm3 e 5.900/mm3 de leucócitos. Ecografia
mostrava baço com volume, forma e con-
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tornos normais. Iniciou uso pré-operatório
de metilprednisolona injetável e, após 8
dias, atingiu um nível plaquetário de
147.000/mm3, o que possibilitou a indi-
cação da esplenectomia. Apresentava
quadro de sinusopatia; fez uso de
antibioticoterapia. Tempo cirúrgico de 3
horas, sem intercorrências. Doze horas
após a cirurgia iniciou-se dieta líquida,
tendo alta hospitalar no 5º dia pós-opera-
tório, fazendo uso de corticóide via oral;
estava com contagem plaquetária de
392.000/mm3 e 24.600/mm3 de
leucócitos.

2) Paciente masculino, 36 anos,
com diagnóstico de PTI há 6 meses, inter-
na com múltiplas equimoses. Apresentava
também hérnia umbilical. História de aci-
dente vascular cerebral isquêmico há 6
meses. Seus exames apresentavam 12.200/
mm3 leucócitos e 15.000/mm3 de
plaquetas. Iniciou o uso de metilpredni-
solona como preparo pré-operatório. Após
4 dias seus níveis plaquetários estavam em
151.000/mm3. Ecografia de abdome evi-
denciou baço de forma, contorno e volu-
me normais. Como seus níveis plaquetários
estavam em valores adequados, foi
indicada a esplenectomia, sendo realiza-
da herniorrafia umbilical concomitante.
Tempo cirúrgico de 3 horas e 15 minutos.
Iniciou dieta via oral no 1º dia pós-opera-
tório. Nesse mesmo dia seus exames indi-
cavam níveis plaquetários de 344.000/
mm3 e leucócitos de 33.300/mm3; teve
alta hospitalar no 2º dia pós-operatório,
fazendo uso de corticóide via oral.

3) Paciente feminino,19 anos, com
diagnóstico de PTI há 3 meses. Interna com
múltiplas equimoses, sendo esse seu úni-
co sintoma. Apresentava uma contagem
plaquetária de 20.000/mm3 e 8.100/mm3
de leucócitos. Ecografia demonstrava baço
com volume, forma e contornos normais.
Iniciou uso de metilprednisona e após 6
dias estava com 397.000/mm3 plaquetas,
sendo então indicada à cirurgia. O pro-
cedimento não teve intercorrências e le-
vou 3 horas e 20 minutos, sendo encon-
trado e retirado um baço acessório com
2,3 x 1,5 x 1,0 cm. Dieta via oral foi inici-
ada no 1º pós-operatório.

Os exames mostravam 259.000/
mm3 plaquetas e 20.400/mm3 leucócitos;
teve alta hospitalar no 3º dia pós-opera-
tório.

Para efetuar esta técnica cirúrgica,
é necessário que o paciente seja posiciona-
do em decúbito obliquo para direita com
angulação de 45o em relação à superfície
da mesa operatória, com braço esquerdo
suspenso sobre a cabeça. No momento
da colocação da agulha de Veress, a mesa
é colocada para esquerda, a fim de posi-
cionar o paciente o mais próximo da posi-
ção supina para que a agulha não lese
alças intestinais. Após ter feito o pneumo-
peritônio introduz-se um trocarte de 10mm
à esquerda da cicatriz umbilical. Usando-
se laparoscópio de 30o , realiza-se a ins-
peção da cavidade à procura de baços
acessórios. Após a mesa é lateralizada para
direita, o quanto for necessário para re-
mover o grande omento da região do hilo
esplênico. Pode-se deixar o paciente em
proclive. O segundo trocarte de 10mm, é
introduzido na linha axilar anterior; o ter-
ceiro, de 5mm, é inserido na margem es-
querda do apêndice xifóide; o quarto, tam-
bém de 5mm, é colocado na linha axilar
posterior abaixo do rebordo costal esquer-
do, sendo usado para suspender o baço.
O cirurgião trabalha com pinça de 5mm
na mão esquerda e com um gancho, na
direita, que é usado para liberar os liga-
mentos esplênicos (lienorrenal, espleno-
cólico, gastroesplênico, frenoesplênico). A
ligadura dos vasos é feita introduzindo um
clipador pelo trocarte de 10mm, este é posi-
cionado perpendicularmente aos vasos,
coloca-se 3 clipes no segmento proximal e
2 clipes no distal. Pode-se proceder à liga-
dura com fio em vasos mais calibrosos.
Após, é revisada a hemostasia e colocado
um saco plástico na cavidade, com seus
fios sendo deixados para o lado de fora.
Após o baço ser colocado no interior do
saco, o mesmo é tracionado pelos fios até
a região peri-umbilical, tomando os devi-
dos cuidados para que o tecido esplênico
não se encoste a nenhuma estrutura du-
rante a sua retirada da cavidade. O
pneumoperitônio é desfeito, aumenta-se o
tamanho do portal para 4cm, usa-se uma
pinça para fazer a fragmentação mecâni-
ca do baço dentro do saco até este poder
ser retirado da cavidade. A permanência
hospitalar pós-operatória em um dos pa-
cientes foi superior a esperada, pois usava
altas doses de corticóide endoveno-so, não
podendo manter o tratamento am-
bulatorial. Todos evoluíram sem complica-

ções no período pós-operatório imediato.

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES
Desde os primeiros relatos, essa téc-

nica tem mostrado ser uma das mais viá-
veis para abordagem laparoscópica de
órgãos sólidos. Ainda não é comumente
realizada, devido à baixa freqüência de
esplenectomia eletiva. Muitos autores têm
publicado séries demonstrando que esse
procedimento é seguro e possível de ser
realizado.  Após o procedimento, o pacien-
te simplesmente tem que se recuperar da
incisão, pois não há anastomose, ou ou-
tros estados fisiológicos alterados8. Ante-
cipação da melhora no pós-operatório,
custos mais baixos e menor taxa de com-
plicações pós-operatórias fez essa técnica
ser a primeira abordagem laparoscópica
de órgãos sólidos.

O primeiro procedimento laparos-
cópico realizado em nosso serviço foi cole-
cistectomia, em 1991. Após, realizou-se
apendicectomia, fundoplicatura, gastroen-
teroanastomose, anastomose biliodigestiva,
herniorrafia diafragmática, colectomia, tra-
tamento cirúrgico de oclusão intestinal, vi-
deogastroplastia vertical, retossigmoidecto-
mia, amputação abdomino-perineal, eso-
fagocardiomiotomia, esofagectomia video-
assistida, herniorrafia inguinal, vagotomia
superseletiva, miomectomia e diverticulec-
tomia do esôfago. Tais procedimentos lapa-
roscópicos forneceram uma grande expe-
riência à equipe, a qual é imprescindível
para a realização com êxito da videoesple-
nectomia.

A esplenectomia laparoscópica
comparada com a técnica por laparotomia
demonstra ter vantagem em relação à di-
minuição do tempo de hospitalização pós-
operatório, início precoce de ingestão oral
de líquidos e menores perdas sangüíneas.
Mesmo os custos operatórios sendo maio-
res, os custos globais não o são, pois di-
minuem gastos com medicamentos, des-
pesas hospitalares com cuidados gerais,
além do paciente retomar suas atividades
habituais mais precocemente9.  A grande
vantagem foi à diminuição do tempo de
permanência hospitalar em pós-operató-
rio, sobretudo em pacientes com idade
superior a 65 anos, pois o catabolis-mo é
atenuado pela técnica laparoscópica di-
minuindo a incidência de complicações e
facilitando a recuperação pós-operatória.

Franceschi W B e Cols. Videoesplenectomia em Púrpura Trombocitopênica Imunológica.
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Na série publicada por Park A, houve au-
sência de pneumonia, infecção de ferida
operatória e abscesso subfrênico nos pa-
cientes submetidos à técnica laparoscó-
pica. No grupo de pacientes que foram
submetidos à técnica aberta houve com-
plicações como sangramento pós-opera-
tório, abscesso subfrênico, pneumonia,
infecção de ferida operatória, arritmias car-
díacas e retenção urinária. Deve-se consi-
derar que um tempo operatório muito pro-
longado pode predispor a ocorrência de
fenômenos tromboembólicos, pois a posi-
ção do paciente em decúbito lateral direi-
to facilita a estase venosa. Em nossa série
não houve complicações desta monta.

Os sítios de localização de baços
acessórios em ordem decrescente de fre-
qüência são: hilo esplênico, ligamento
gastrocólico, cauda do pâncreas, omento
maior, grande curvatura do estômago, li-
gamento esplenocólico, mesentério intes-
tinal, ligamento largo esquerdo na mulher
e cordão espermático esquerdo no ho-
mem10,11. A exploração cirúrgica da cavi-
dade abdominal é cuidadosamente reali-
zada à procura de baços acessórios, de-
vendo ser feito antes de iniciar dissecção
do baço. O estômago é tracionado para
direita e o ligamento gastroesplênico é ins-
pecionado; em seguida, o ligamento
gastrocólico, omento maior, ligamento
frenoesplênico, a borda esquerda do
mesentério, o mesocolon e a pelve na área
do anel inguinal profundo e anexos es-
querdos da mulher também devem ser
avaliados.

A pesquisa pré-operatória de ba-
ços acessórios com tomografia computa-
dorizada não é considerada um bom mé-
todo, pois detectou apenas 28,5% dos

baços acessórios posteriormente encontra-
dos durante o trans-operatório10. A pre-
sença de baços acessórios é uma causa
de insucesso terapêutico e, no pós-opera-
tório, pode-se indicar cintilografia do sis-
tema reticuloendotelial para procura dos
mesmos.

A ausência do tecido esplênico fun-
cional resulta em alterações típicas da com-
posição do sangue circulante. Algumas
destas alterações são resultados previsíveis
e desejáveis da esplenectomia, constituin-
do uma medida do seu sucesso quando
esta operação é realizada em virtude de
doença hematológica. Na sua função nor-
mal de filtração, o baço retira o excesso
de membranas de hemáceas, anormali-
dades superficiais como depressões e es-
porões e uma variedade de inclusões
intracelulares. As hemáceas que não po-
dem ser moldadas adequadamente são
eliminadas. Na ausência do baço, esta
função desaparece, podendo ser
identificadas várias alterações típicas das
hemáceas no sangue periférico. Os paci-
entes asplênicos apresentam tipicamente
corpúsculos de Howell-Joly (resquícios
nucleares) e a sua ausência após a
esplenectomia sugere a existência de teci-
do esplênico residual funcional (baço
acessório ou esplenose). Células alvos,
hemáceas com delicadas inclusões (pon-
tilhado eritrocitário), acantócitos (células
em esporão), corpúsculos de Pappenhei-
mer (grânulos de ferro) também são en-
contrados em pacientes asplênicos. A
granulocitose, a linfocitose e a monocitose
são comuns após a esplenectomia, em-
bora sejam variáveis as suas incidências,
magnitude e duração1.

A trombocitose ocorre logo após a

esplenectomia na maioria dos pacientes e
quase sempre é resultado terapêutico de-
sejado. Até 75% dos indivíduos esple-
nectomizados apresentam trombocitose
(contagem de plaquetas superior a
400.000/mm3), com alguns tendo conta-
gem de plaquetas superior a 1 milhão por
/mm3. Na maioria das vezes, isto não se
acompanha de risco maior de tromboem-
bolismo. A exceção encontra-se em paci-
entes com distúrbios mieloproliferativos
que correm um risco maior de complica-
ções tromboembólicas após a esplenec-
tomia1.

Após a esplenectomia, ocorre
depleção dos níveis séricos de duas im-
portantes opsoninas - a tuftisina e a
properdina - que são parcialmente respon-
sáveis pelo aumento da suscetibilidade dos
asplênicos a uma infecção por bactérias
encapsuladas1.

Tão logo se indique a esplenec-
tomia, deve-se proceder a imunizações
com vacina pneumocócica, contra
haemophilus, Neisseria meningitidis (10
a 14 dias antes da operação)1.

Com a evolução da cirurgia lapa-
roscópica, a videoesplenectomia vem se
tornando uma abordagem eficiente dentre
os procedimentos cirúrgicos minimamente
invasivos. Sua indicação para o tratamento
de doenças hematológicas, em especial a
PTI, mostra-se adequada quando compa-
rada à técnica tradicional, pois, além da
eficácia terapêutica, remissão da doença,
propicia menores períodos de internação,
início precoce da dieta via oral e menores
índices de complicações. Não é, entretan-
to, isenta de riscos, sendo necessária uma
apurada técnica cirúrgica para obtenção
de bons resultados.

Summary

VIDEOLAPAROSCOPIC SPLENECTOMY IN IMMUNE
THROMBOCYTOPENIC PURPURA – Case Report

Immune Thrombocytopenic Purpura is an autoimmune syndrome, in which a deposition
of antibodies occur in the surface of platelets, causing their precocious destruction in
the Endothelial reticular system. One of the Therapeutic approaches is Splenectomy,
which produces a very good therapeutic response in a significant amount of patients

refractory to clinical treatment. Therefore, Laparoscopic Splenectomy could be
successfully performed. There are, in the Medical literature, three reports of patient

having this kind of disease, successfully submitted to this therapeutic approach.

Key words: Thrombocytopenic Purpura, Splenectomy,
Laparoscopic, Laparoscopic Splenectomy.
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Caro Dr. Pires,

Tendo em vista a abrangência da Revista Médica, seu
caráter educacional e o interesse dos conteúdos ali publicados, é
de grande importância uma sessão de Cartas Ao Editor, a fim de
que o debate dos assuntos publicados aprimorem nosso conhe-
cimento e reflitam os diversos, e muitas vezes contraditórios, pon-
tos de vista e interesses de cada tópico.

Gostaríamos de comentar o artigo "Tratamento das
Neoplasias Malígnas do Reto" (Rev Med HSVP 1999;11 (25): 10-
15). Relatando uma experiência cirúrgica considerável (63 paci-
entes) em câncer colo-retal, com material bem descrito e catalo-
gado, conclui semelhança de seus resultados aos publicados na
literatura mundial. Do ponto de vista oncológico faz-se necessá-
rio ressaltar três aspectos de fundamental importância para os
médicos de nossa região e para aqueles em formação em nossa
Faculdade de Medicina:

1- Os termos médicos, assim como os sistemas de
estagiamento, são padronizados para que possamos comparar
e entender os dados e informações das diversas regiões do mun-
do, sendo importante priorizar a descrição do sistema de
estagiamento TNM, hoje o mais utilizado e padronizado no mun-
do e endossado pela União Internacional de Combate ao Cân-
cer (UICC) e American Joint Committe on Cancer (AJCC).

2- O câncer colo-retal, como descrito na introdução, é a
quarta incidência no homem e a terceira na mulher em nosso
País, com estimativas para o ano 2000 de cerca de 8000 novos
casos e 3500 mortes. Não podemos deixar de frisar que o câncer

Cartas ao Editor

é a 2ª doença que mais mata no Brasil. Portanto, é imperativo a
identificação dos grupos de risco, fatores de risco e métodos para
diagnóstico precoce, como frisou o artigo, a fim de oferecermos
tratamento curativo.

3- A mortalidade por câncer colo-retal tem atingido um
platô desde a década de 60 até o final dos anos 80, com o
refinamento das técnicas operatórias e de suporte anestésico e
pós-operatório. A partir dos estudos clínicos em larga escala de
tratamento adjuvante (pós-operatório) e neoadjuvante (pré-ope-
ratório) com quimioterapia e radioterapia em câncer colo-retal
houve, consistentemente, uma redução de cerca de 20 a 30% na
mortalidade por esta neoplasia. Nos dias atuais, em estágios
TNM II e III, o tratamento adicional de quimioterapia nos
adenocarcinomas do cólon e quimioterapia com radioterapia
nos adenocarcinomas do reto é pratica corrente na América e
maior parte da Europa e Ásia.

Atenciosamente,

Dr. Alvaro Vinícius S. Machado        Dr. Pedro Moacir B. Braghini
Oncologista Clínico  Oncologista Clínico

OBS.: Os Autores apontam 15 referências bibliográfi-
cas, à disposição dos leitores.

RESPOSTA DOS AUTORES DO ARTIGO:
Agradecem as críticas construtivas, que enriqueceram o

conteúdo do artigo.
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A Revista Médica do Hospital São Vicente de Paulo pu-
blica artigos enviados espontaneamente ou por solicitação e
aprovados pela Editoria Científica que expressam, prioritariamente,
a produção científica na área de saúde em nosso meio. Estrutura
suas edições com conteúdos de aplicação prática e de utilidade
na rotina diária da maioria dos que a recebem, além de conteúdos
científicos que sejam relevantes e relacionados. O aceite
subentende a publicação exclusiva do artigo neste periódico. As
afirmações  contidas nos trabalhos são de responsabilidade
exclusiva dos autores.

As normas editoriais da Revista Médica seguem as reco-
mendações do International Committee of Medical Journal Edi-
tors (ICMJE: Uniform requeriments for manuscripts submitted to
biomedical journals. N Engl J Med 1997; 336:309-315). Também,
podem ser obtidas na Internet (http://www.acponline.org).

Os trabalhos deverão ser digitados em um editor de textos
eletrônico (preferencialmente Word), dispensando-se formatação.
Deverá ser enviada cópia impressa e em disquete  31/2". Os
disquetes não serão devolvidos. Os autores devem manter cópias
de todo material enviado (inclusive fotos e figuras). Os artigos
enviados deverão, obrigatoriamente, ter os seguintes itens:
•Página Título: deverá conter título conciso e  informativo;
primeiro nome e sobrenome principal por extenso, com inicial
de sobrenome secundário dos autores; instituição onde se
realizou o trabalho (não deve constar a titulação dos autores);
nome de um autor com endereço e telefone para
correspondência.
•Resumo e Summary: o resumo deverá ser apresentado
em único parágrafo de não mais que 150 palavras, devendo
ser informativo, trazendo, nos artigos originais, o objetivo, a
metodologia, os resultados e as conclusões, enfatizando
aspectos novos e importantes. O summary deverá ser uma
tradução do resumo para a língua inglesa, devendo trazer
também o título  do trabalho e os unitermos em inglês.
•Unitermos: fornecer ao final do resumo uma lista de 3 a
10 palavras  ou frases curtas, que identifiquem os temas
revisados com vistas à indexação. Procurar utilizar termos
listados pelos Descritores em Ciências da Saúde (DeCs),
editado anualmente pela BIREME/OPAS/OMS, São Paulo.

Os trabalhos que não se ajustem a estas
diretrizes não serão aceitos.

Observar a redação e organização dos artigos conforme
padrão da revista, como segue:

Artigo Original: organização com Introdução, Material e
Métodos,  Resultados e  Discussão, Referências. Evitar
parágrafos muito curtos (2 ou 3 linhas) e procurar reunir uma
linha de pensamento em um único parágrafo.
Artigo de Revisão: organização com Introdução,
Discussão, Conclusões e Referências.
Relato de Caso: breve Introdução,   Relato do Caso,
Comentários e Conclusões e Referências.
Referências Bibliográficas:  trabalhos publicados citados
no texto deverão ser numerados, uma referência para cada
número, ordenados conforme ordem de aparecimento no texto.

Os seguintes modelos devem ser adotados:

Referências de Revistas:

Palma L A S, Pilau J, Borges F G, Eickhoff C M. Pneumopatia
por Fármacos. Rev Médica HSVP 1999; 11(24): 65-68.

O nome do periódico deve ser abreviado segundo a
edição do List of Journals do Index Medicus (publicado
anualmente na edição de janeiro do Index Medicus)  ou
segundo o Index Medicus Latino-Americano.

Referências de Resumos:
Coleman RJ. Current drug therapy for Parkinson disease -a review

(resumo ou "abstract"). Drugs Ag 1992; 2(2):112-24.
Quando não publicado em periódico: publicação. Cidade em

que foi publicado: publicadora, ano, página(s).

Referência de Livros:
Gilman AG, Rall TW, Nies AS & Taylor P. Pharmacological Ba-

sis of Therapeutics. 8th ed. USA: Pergamon, 1990.

Referências de Capítulos de Livros:

Brow, AC. Pain and Itch. In: Patton HD, Fuchs AF, Hille B, Scheram
AM & Steiner R (Eds) - Textbook of Physiology. 21st ed. USA:
WB Saunders Company, 1989; 1(16): 346-64.

Quando existir mais de um volume, deverá ser referido
imediatamente antes do número do capítulo, que ficará
entre parênteses (exemplo acima).

Comunicações pessoais:
Só devem ser mencionadas no texto, entre parênteses.

Tabelas: algarismos arábicos deverão ser usados para a
numeração das tabelas, na ordem de aparecimento no texto.
Cada tabela deverá ter um rodapé breve. Não utilizar linhas
horizontais e/ou verticais dentro das tabelas. As tabelas  não
deverão duplicar o material do texto ou das ilustrações.

Ilustrações: deverão ser referidas como Figuras e, para a
numeração,  deverão ser usados algarismos arábicos na ordem
de aparecimento do texto. As figuras deverão ser desenhadas
ou fotografadas  de modo profissional, como aparecerão na
Revista. As legendas contendo título e explicações para as
Figuras deverão ser apresentadas em uma folha separada.

Cada figura deverá ser impressa de forma que a imagem
fique clara. Atrás das figuras deverá ser escrito a  lápis ou em
etiqueta adesiva  o nome do primeiro autor, o título reduzido,
uma seta indicando a posiçao correta e o número da figura.

Agradecimentos:  indivíduos ou instituições que contribuíram
significativamente ao preparo  do trabalho são identificados
nesta seção.

OBS.: A Editoria Científica  da revista reserva-se o direito de
adotar medidas para aprimorar o conteúdo, estrutura e
redação dos artigos.
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