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APRESENTAÇÃO

Concebido e mantido pelo Instituto de Ciências da Saúde da Universidade Federal 
da Bahia, o Programa de Pós-graduação em nível de Mestrado e Doutorado denominado 
Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas, está alicerçado na área de concentração Es-
tudo Integrado dos Órgãos e Sistemas em virtude da natureza das linhas de pesquisa e da 
sua correspondente estrutura curricular. Este perfil assegura a interação entre a produção 
e a transmissão do conhecimento fundamental e o aplicado no processo de compreensão e 
integração dos fenômenos que são próprios da homeostasia e dos distúrbios funcionais que 
podem vir a comprometê-la. 

Os instrumentos clínicos e tecnológicos utilizados na implementação das linhas de 
pesquisa visam a construção e reconstrução do conhecimento científico inovador, o que 
representa um constante avanço no estudo das interações entre os sistemas biológicos e os 
meios com os quais se relacionam. Trata-se, portanto, de um campo do saber considerado 
emergente, uma vez que tem como alvo a compreensão efetivamente interdisciplinar dos 
processos moleculares e biológicos associados aos sistemas. 

Da trajetória acadêmica do Instituto de Ciências da Saúde se destaca, também, a Re-
vista de Ciências Médicas e Biológicas. Ao longo de dezenove anos de circulação nacional 
ininterrupta, este Periódico publicou até dezembro de 2020, 55 fascículos, através dos quais 
divulgou 652 artigos originais, 215 artigos de revisão, 109 relatos de casos clínicos, 55 edito-
riais que contaram com a participação especial de docentes e pesquisadores e 18 expressivas 
atualizações de temas científicos e de relevantes conferências. Articulada com os Programas 
de Pós-graduação em Processos interativos dos Órgãos e Sistemas e em Imunologia, esta 
Revista referendada pela Universidade Federal da Bahia divulgou até então, através de fas-
cículos especiais, os anais de 6 eventos científicos. 

Há que se ressaltar a coleção institucional “Órgãos e Sistemas: Temas Interdisciplinares” 
que teve início a partir do lançamento do volume Nº 1 em 2011, vindo a alcançar em 2021 
este volume de Nº 7. A originalidade desta coleção reside na divulgação de textos científicos 
assinados por pós-graduandos, pós-graduados e docentes do Programa de Pós-graduação 
Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas, enriquecidos por separatrizes que manifestam 
a produção artística de professores e pesquisadores que encontraram na arte a complemen-
tação das atividades profissionais conquistadas na área de saúde.

O marco desta produção acadêmica de N° 7 é motivo de orgulho para o Programa 
de Pós-graduação em tela, por se tratar de uma justa reverência ao Museu de Arte Sacra: 
Universidade Federal da Bahia, mediante a divulgação de pequena parcela da sua fascinante 
arquitetura e de belíssimas peças que compõem sua rica coleção, ora propiciada neste livro, 
devido ao elevado espírito universitário do seu Diretor, o Arquiteto Francisco de Assis 
Portugal Guimarães, Doutor em Artes Visuais. 



De acordo com os registros no título Museu de Arte Sacra: Universidade Federal da 
Bahia, Salvador: Editora EDUFBA, 2008, coordenado pelo eminente Arquiteto, o acervo 
“reúne umas cinco mil peças feitas nos mais variados materiais, que vão da madeira ao 
marfim, do barro cozido à prata e ao ouro. Em cada uma dessas peças repousa um pedaço 
da história de todos nós. Trata-se de uma das mais importantes coleções de arte sacra da 
América Latina. Aliás, o próprio Museu de Arte Sacra está instalado numa edificação que 
exala a riqueza de nossa história: o antigo Convento de Santa Tereza de Ávila, fundado em 
meados do século XVII e ocupado há cinquenta anos por esse acervo magnífico”. 

O Grande Museu da Universidade Federal da Bahia, assim é destacado pelo Professor 
Naomar Monteiro de Almeida Filho, Reitor à época do lançamento em 2008 desta admirável 
obra intitulada “Museu de Arte Sacra: Universidade Federal da Bahia”

“O que tem esta curta, mas heterodoxa história da universidade a ver com o Museu 
de Arte Sacra da UFBA? Uma primeira resposta: a visão do nosso Reitor Fundador, Edgard 
Rego dos Santos, sobre o que se definia como universidade, tornava imprescindível que a 
UFBA organizasse e mantivesse um museu universitário do porte e importância do MAS. 
Em diversos momentos, Edgard Santos comentou que uma verdadeira universidade teria que 
ter hospital universitário, bibliotecas e, principalmente, museus universitários. Entretanto, 
creio que a antecipação edgardiana do que posteriormente se consolidaria como vocação 
econômica e política da Bahia, berço e fonte de produção cultural e artística do Brasil, deve 
prevalecer em qualquer análise sobre a conjuntura local. Ademais, o MAS resultou de in-
trincada obra de engenharia política, no que o Reitor Edgard Santos era mestre, agregando 
interesses por espaços de aprendizagem da Arquidiocese de Salvador, dos governos estadual 
e federal e do próprio corpo docente da UFBA, sedento por espaços de aprendizagem fo-
mentadores da autonomia pedagógica”. 

Ao encerrar seu pronunciamento, o ex-reitor conclui: “Herdamos, graças ao Reitor 
Edgard Santos, um grande orgulho para a universidade, o Museu de Arte Sacra, um museu 
que acima de tudo, valoriza nossa história e nossa cultura”.   

Por fim, é com imensa satisfação que o Programa de Pós-graduação Processos Inte-
rativos dos Órgãos e Sistemas ao oferecer à comunidade acadêmica esta expressiva parcela 
de sua produção científica atual, reafirma com entusiasmo, a relevância da cultura artística 
aqui representada pelo Museu de Arte Sacra da Universidade Federal da Bahia.

Roberto Paulo Correia de Araújo
Professor Titular de Bioquímica Oral

Diretor do Instituto de Ciências da Saúde
Universidade Federal da Bahia
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UMA UNIVERSIDADE PULSANTE

O Volume 7 de Órgãos e Sistemas: Temas interdisciplinares é primoroso. Decerto, é 
exemplar de uma universidade pulsante e plena, capaz de produção refinada de conhecimento, 
sendo ademais, para além da riqueza e relevância das ciências da saúde, um espaço aberto 
e integrado às diversas áreas do saber. E isso não por acaso. Afinal, em uma universidade, 
os saberes dialogam e compartilham medidas comuns, que neste volume fazem conjugar 
as pesquisas diversas vinculadas ao Programa de Pós-graduação denominado Processos 
Interativos dos Órgãos e Sistemas ao requintado espaço de nosso Museu de Arte Sacra. 
A associação entre esses aspectos em aparência afastados não deixa de realizar o que, em 
medida platônica, denominaríamos de identidade, segundo medidas mais elevadas, entre 
beleza, justeza e saber. 

Uma publicação assim rica e refinada abre-nos, por assim dizer, uma clareira. Neste 
momento sombrio e ameaçador, no qual o obscurantismo ameaça políticas de estado, é muito 
importante uma afirmação tão cristalina do melhor da vida universitária. Tal afirmação 
torna-se uma defesa natural e forte, não apenas deste ou daquele financiamento, desta ou 
daquela pesquisa, mas de nossa própria morada, dessa casa em que nos formamos e na qual 
realizamos ensino, pesquisa e extensão de qualidade.

A riqueza dos temas, a qualidade da publicação, tanto pelo rigor das pesquisas quanto 
pelas as belas imagens que a adornam, tudo isso faria alguém duvidar dos alertas que tanto 
repetimos acerca dos ataques a projetos de longa duração, como o são as universidades. À 
primeira vista, algum desavisado diria: tudo parece em ordem. Ora, por um lado, o finan-
ciamento à ciência, à pesquisa, nunca sofreu tamanha redução. Não podemos deixar de 
repetir nosso alerta. Além disso, a defasagem e agora o corte no orçamento representam 
um processo de sucateamento jamais visto de nosso parque universitário, ameaçando sim 
a continuidade de nossos trabalhos. Por outro lado, nossa força se mostra a todo tempo, 
residindo ela sobretudo em nossa condição de servidores públicos, votados que somos ao 
interesse comum.

Nesse sentido, não posso concluir sem adicionar uma razão especial para a qualidade 
desta publicação – o que faço dando um depoimento pessoal, pois também é nossa tarefa, 
sobretudo quando nos encontramos entre os mais antigos, oferecer um testemunho acerca 
de trajetórias que alimentam a instituição que tanto amamos. Assim, aproveito esta ocasião 
para registrar uma lembrança. Conheci Roberto Paulo Correia de Araújo quando ele era 
Pró-Reitor de Graduação, e lá se vão os anos. Ele certamente não se lembrará do episódio, 
bastando dizer que fiquei então encantado com a diligência e competência com que ele 
soube tornar simples um problema em aparência insolúvel. Desde então, prezei sempre sua 
competência e sua objetividade, sua diligência e dedicação. 



Tenho assim a firme convicção de que esta publicação, que é obra de muitos, é também 
mais um exemplo, Roberto Paulo, de sua capacidade de realizar e de fazer realizar, de agir e 
construir coletivamente. Celebro assim a publicação como uma comprovação, entre as muitas 
que a UFBA nos tem oferecido, de que a energia elevada que anima nossa universidade está 
longe de ser uma força abstrata. E essa energia jamais há de cessar. Ela está presente em cada 
laboratório, gabinete, biblioteca, museu, sala de aula, e nossa universidade dela se alimenta 
em cada um dos gestos pelos quais renovamos nossos vínculos com os valores mais elevados 
do conhecimento, da solidariedade e da cidadania universitária. 

João Carlos Salles Pires da Silva 
Doutor em Filosofia 

Professor Titular da Faculdade de Filosofia e Ciências Humanas/UFBA 
Reitor da Universidade Federal da Bahia

        





Acesso principal — Igreja de Santa Tereza
Acesso principal à Igreja de Santa Tereza situada na Rua do Sodré, 28 – Dois de Julho, Salvador – BA. 
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra 
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, figura avulsa.
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EPILEPSIA E A TEORIA DE REDES COMPLEXAS

Tandara Oliveira Benevides Silva
José Garcia Vivas Miranda

Eduardo Pondé de Sena

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES 
A epilepsia é uma doença caracterizada pela presença de crises epilépticas que con-

duzem à redução da eficiência cerebral na realização do processamento de informações1. 
Alterações no funcionamento cerebral acarretam consequências emocionais, fisiológicas e 
sociais para o paciente. A patologia acomete grande parte da população mundial, tornando-se 
um problema de saúde pública2.

Em 2019, cerca de 50 milhões de pessoas no mundo possuíam epilepsia, com uma 
expectativa de crescimento, tendo em vista a elevação da idade populacional e de fatores de 
risco relacionados ao desenvolvimento da doença2. O percentual de pacientes que possui 
epilepsia é maior em países de média e baixa renda, onde lacunas no tratamento ultrapassam 
50 e 75%, respectivamente 2.

Atualmente, a doença pode ser classificada sob as perspectivas conceitual (científica) 
ou operacional (prática)3, 4. A classificação operacional se baseia na região de início da crise, 
e apresenta as seguintes categorias: focal, generalizada ou desconhecida5. Essa classificação 
tem como critérios a preservação ou não da consciência (em crises focais), ou a presença de 
sintomas motores (em crises generalizadas ou de início desconhecido)5. Pesquisas recentes 
têm mostrado que mesmo as epilepsias consideradas focais são caracterizadas por pertur-
bações na rede cerebral6, o que aponta para uma provável reclassificação futura. 

Alterações na rede neuronal, durante a doença, decorrem, principalmente, do dese-
quilíbrio entre o balanço excitatório e o inibitório da atividade neuronal7,8, com distúrbios 
nos níveis de glutamato e ácido γ-aminobutírico (GABA), relacionados ao desenvolvimento 
da doença9,10. O desbalanço excitatório e inibitório altera a sincronia da rede cerebral e leva 
à origem de hipersincronia epileptiforme8. Alterações na sincronia e na atividade neuronal 
durante a epilepsia resultam de anomalias em canais iônicos, receptores de neurotrans-
missores, bem como outras estruturas de membrana e intracelulares que determinam a 
excitabilidade celular8,11,12 Além disso, a maioria das crises epilépticas é acompanhada pela 
reorganização sináptica e a perda celular13.

Desequilíbrios na atividade ou sincronia neuronal e na rede cerebral como um todo 
têm sido bem representados através da abordagem de redes complexas14-17. Uma rede é a 
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representação de um sistema a partir de suas partes e da interação entre elas18,19. A teoria 
de redes possibilita o estudo de sistemas complexos reais a partir de sua modelagem, e tem 
sido utilizada para a compreensão de processos cognitivos e de patologias cerebrais1,18,20,21.

Análises de redes cerebrais, sob a perspectiva funcional e anatômica, em pacientes com 
epilepsia, têm reportado alterações em diversos índices de caracterização de conectividade 
e sincronia14,17,22. Um consenso tem sido encontrado com relação a mudanças na topologia 
de mundo pequeno, característica do cérebro, nos períodos entre e durante as crises23-26. 

Sabe-se que essa topologia, em conjunto com a modularidade e a presença de hubs, é essen-
cial para os mecanismos de segregação e integração, que possibilitam um processamento 
e uma transferência eficiente de informação, bem como o desenvolvimento de processos 
cognitivos que se mostram alterados na doença 6,19,21,27,28.

Assim, tendo em vista ser o cérebro um sistema complexo dinâmico, que pode ser re-
presentado, em seu estado saudável ou patológico, a partir da abordagem de redes, e que a 
epilepsia é essencialmente uma doença proveniente de hipersincronia neuronal em nível de 
rede, a caracterização de redes cerebrais, em pacientes com epilepsia, pode colaborar para 
a compreensão de mecanismos subjacentes à geração das crises, além de fornecer conheci-
mento para uma provável reclassificação da doença. 

EPILEPSIA: UMA ABORDAGEM HISTÓRICA
Relatos de manifestações físicas semelhantes às que ocorrem na epilepsia foram descritos 

na antiguidade. Convulsões, tremores, perda de fala e demais manifestações apresentadas 
pelos seus portadores eram interpretadas como uma mediação entre os planos espiritual e 
material, por exemplo, pela possessão de demônios ou espíritos divinos29. Essa ideia levou à 
menção dessas manifestações como doença sagrada por autores como Heródoto e Heráclito. 
Em outras sociedades da antiguidade, como foi evidenciado em tábuas babilônicas, a des-
crição da doença é detalhada e precisa, mas sua causa é atribuída a fenômenos espirituais30. 
Uma das primeiras análises sobre a epilepsia como doença originada por uma disfunção 
cerebral foi feita por Hipócrates, em seu livro Sobre a Doença Sagrada (aprox. 400 A.C.). 
Hipócrates propôs que a epilepsia era hereditária e originada pelo desequilíbrio dos consti-
tuintes corporais e que deveria ser tratada com mudanças na alimentação, no estilo de vida 
e com medicações. Por isso, sua obra é considerada como primeiro tratado científico sobre a 
epilepsia. Os médicos que seguiram a tradição hipocrática não alteraram significativamente 
sua concepção sobre a etiologia da doença, a exemplo do médico romano Galeno de Pérgamo 
(129-216), que introduziu o conceito de “aura” em epilepsia30.

Com o saqueamento de Roma pelos góticos aláricos em 410, o cristianismo se tornou 
a religião dominante na região Mediterrânea nos séculos subsequentes. A religião se tornou 
a fonte de conhecimento e explicação de fenômenos naturais, tendo havido uma ruptura 
com o tratado de Hipócrates. A partir disso, a epilepsia passou a ser vista como possessão 
demoníaca e a ser associada também, por outro lado, com a loucura.
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A revolução científica que ocorreu entre a Renascença e o Iluminismo promoveu a 
ruptura com a busca de conhecimento através da religião. Dessa forma, mesmo a tradição 
hipocrática e galênica começaram a ser revistas e, gradualmente, um novo corpo de conhe-
cimento sobre a epilepsia começou a ser construído. Desde então, a ideia da epilepsia como 
manifestação sobrenatural também foi desconsiderada, e tecidos cerebrais foram consoli-
dados como origem da epilepsia, refutando, em parte a tradição hipocrática e galênica sobre 
o desequilíbrio dos fluidos corporais como sua etiologia. Também como resultando dessas 
mudanças, novos tratamentos para a epilepsia começaram a ser testados.

DEFINIÇÃO E CLASSIFICAÇÃO DA DOENÇA

A epilepsia pode ser conceituada como uma predisposição cerebral à geração de crises 
epilépticas5, as quais, por sua vez, são conceituadas como “ocorrência transitória de sinais 
e/ou sintomas secundários à atividade neuronal cerebral anormal excessiva ou síncrona” 
3. Na prática, a doença é definida pela ocorrência de duas crises epilépticas espontâneas 
intercaladas pelo intervalo de um dia4.

A classificação básica da epilepsia se fundamenta no tipo de crise epiléptica, que por sua 
vez, é definido a partir da zona de geração da convulsão. Desse modo, é possível dividir as 
crises epilépticas em três tipos: crises de início focal, generalizadas e de início desconhecido, 
quando não há informações suficientes para incluí-las em uma das categorias anteriores5,31,32. 
Posteriormente, cada tipo de crise focal é categorizado a partir de alterações no estado de 
consciência e no comportamento motor. Já as crises generalizadas e de início desconhecido 
são subdivididas em crises de início motor ou não motor, ou não classificadas — crises de 
início desconhecido sem informações que possibilitem uma classificação precisa5, 32. 

A epilepsia generalizada é caracterizada a partir da presença de grafoelementos de 
complexos de espícula-onda generalizados no registro eletroencefalográfico31. Pacientes com 
epilepsia generalizada de início motor podem apresentar diferentes tipos de crises como: 
mioclônicas, atônicas, tônicas, tônico-clônicas. Crises generalizadas de início não motor 
podem ser classificadas em: típica, atípica, mioclônicas e mioclonias palpebrais5.

A epilepsia focal é caracterizada pela presença de crises epilépticas unifocais ou mul-
tifocais que ocorrem em redes limitadas a um hemisfério31. Crises focais são categorizadas, 
na classificação básica, a partir da preservação da consciência. Após a análise do nível 
de consciência, as crises focais são subclassificadas de acordo com o início motor ou não 
motor,5,31,32. As crises focais de início motor compreendem os seguintes grupos: atônica, 
tônica, mioclônica ou espasmos epiléticos. As crises de início não motor podem ser do tipo: 
autonômica, emocional, cognitiva, sensorial e parada comportamental5. A epilepsia de iní-
cio desconhecido pode ser classificada, de acordo com o início motor, em tônico-clônicas 
e espasmos epiléticos; ou de início não motor, como uma parada comportamental; ou não 
classificada5.
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Um importante passo no diagnóstico e na determinação do tratamento da epilepsia é a 
identificação da etiologia das crises. Atualmente, existem seis grupos etiológicos da doença: 
estrutural, genético, imunológico, infeccioso, metabólico e desconhecido31.

ETIOLOGIA ESTRUTURAL 
Conceitua-se como etiologia estrutural uma alteração anatômica que leva ao aumento 

substancial do risco de epilepsia33, ou ainda um achado em exames de neuroimagem que 
pode ser inferido como provável responsável por crises epilépticas do paciente, levando em 
consideração achados clínicos e registros eletroencefalográficos34. Etiologias estruturais 
podem ser de origem genética, a exemplo de mutações que ocasionam alterações durante o 
desenvolvimento do córtex, ou adquirida, como ocorre em epilepsias decorrentes de acidente 
vascular cerebral, traumas ou infecções31. Associações estruturais importantes com a epilepsia 
são: esclerose hipocampal e epilepsia temporal mesial, epilepsia gelástica com hamartoma 
hipotalâmico, síndrome de Rasmussen, e síndrome de hemiconvulsão-hemiplegia-epilepsia31. 

ETIOLOGIA GENÉTICA
A epilepsia genética pode ser definida como decorrente de uma alteração genética, 

conhecida ou presumida, cujo principal sintoma é a geração de crises convulsivas31. Apro-
ximadamente 70% das epilepsias resultam de fatores genéticos, com um padrão de herança 
complexa, de base poligênica35,36. Algumas síndromes epiléticas são geradas a partir de 
mutações bem conhecidas, que serão descritas a seguir. 

Alterações no gene SCN1A têm sido associadas à síndrome de Dravet 37,38. Mutações 
nesse gene podem gerar anomalias nos canais de sódio dos interneurônios do córtex, o que 
permite a elevação da taxa de disparo de neurônios piramidais excitatórios39.

Mutações nos genes KCNQ2 e KCNQ3, responsáveis pela codificação de subunidades 
de canais de potássio controlados por voltagem39, têm sido relacionadas ao desenvolvimento 
de epilepsia neonatal familiar benigna (BFNE)38. As subunidades alteradas dos canais iônicos 
estão envolvidas em sua inativação; a disfunção nos genes que as codificam leva à elevação 
da excitabilidade neuronal39.

A epilepsia de ausência, na infância, é proveniente de uma base genética complexa, 
apresentando uma natureza poligênica.38,39. Alterações no gene CACNA1H, que é responsável 
pela codificação de canais de cálcio do tipo T, têm sido associadas à doença. A origem das 
crises abarca alteração funcional nos circuitos tálamo-corticais em virtude de alterações 
nos canais de cálcio38,40.

Vale ressaltar que a presença de origem genética para as crises epilépticas não isenta uma 
contribuição ambiental. É sabido que fatores ambientais, como estresse, privação de sono e 
doença, podem aumentar a probabilidade de convulsão em muitos indivíduos. A concepção 
de etiologia genética é referida em relação à variante patogênica que ocasiona a doença. 
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ETIOLOGIA INFECCIOSA
Infecções no sistema nervoso central constituem um fator de risco importante 

para a epilepsia. Uma etiologia infecciosa pode ser descrita pela ocorrência da epilepsia 
devido a uma infecção aguda41. É importante salientar que a presença de convulsões em 
infecções agudas, como meningite e encefalite, não resultam em epilepsia, uma vez que 
essas convulsões são provocadas e, por isso, não há necessidade de classificação do tipo de 
epilepsia31. Algumas das etiologias infecciosas incluem: neurocisticercose, HIV, toxoplas-
mose cerebral, malária cerebral e infecções congênitas, citomegalovírus e Zika vírus, por 
exemplo31,41. Em certos casos, as infecções têm correlação estrutural, mas, considerando 
as implicações no tratamento, uma etiologia infecciosa pode prevalecer 31,32.

ETIOLOGIA METABÓLICA
Uma epilepsia é considerada de origem metabólica quando resulta de algum trans-

torno metabólico conhecido ou presumido, no qual as convulsões se apresentam como o 
sintoma principal31. Epilepsias associadas a erros inatos do metabolismo mostram, geral-
mente, uma apresentação clínica vinculada à idade no que diz respeito à semiologia e aos 
atributos eletroclínicos. Essa dependência entre a idade e a apresentação clínica pode estar 
relacionada ao desenvolvimento sequencial de vias excitatórias e inibitórias cerebrais, no 
recém-nascido42. Embora a maior parte das epilepsias metabólicas, provavelmente, tenha 
origem genética, algumas podem ser adquiridas. É o caso, por exemplo, da deficiência 
cerebral de folato31.

ETIOLOGIA IMUNOLÓGICA
A epilepsia autoimune representa uma forma potencialmente tratável de epilepsia, 

e se refere a uma doença resultante de um distúrbio imunológico cujo sintoma central 
consiste na presença de convulsões31. A apresentação de encefalite mediada por anticorpos 
tem sido cada vez mais reconhecida como agente causal de convulsões em pacientes com 
epilepsia de etiologia desconhecida43. Em crianças, anticorpos neuronais que se associam 
à encefalite autoimune e convulsões compreendem: antirreceptor N-metil-D-aspartato, 
antirreceptor A do GABA, antirreceptor B do GABA e anticorpos antidescarboxilase do 
ácido glutâmico. 

A presença de tais anticorpos apoiam o diagnóstico da epilepsia autoimune44. Além 
dos citados anteriormente, outros anticorpos neuronais intracelulares e de superfície 
celular têm sido associados à encefalite autoimune e à epilepsia, como: anticorpo antineu-
ronal nuclear tipo 1, Ma (proteína nuclear neuronal), anticorpos para receptores de ácido 
alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazol propiônico (AMPA) e anticorpos para receptores 
metabotrópicos de glutamato43.
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ETIOLOGIA DESCONHECIDA
A categorização da etiologia de uma epilepsia como desconhecida resulta da incerteza ou 

ausência de conhecimentos sobre a causa da doença. Muitos pacientes apresentam epilepsia 
de causa desconhecida e, nessas condições, um diagnóstico específico, além da semiologia 
eletroclínica básica, torna-se inviável31.

Além das categorias já citadas, alguns trabalhos têm revelado a influência de astró-
citos45,46 e de mecanismos epigenéticos, como alterações em histonas47 e microRNAs, no 
desenvolvimento da epilepsia48.

TRATAMENTO
O tratamento para a epilepsia consiste, principalmente, na utilização de fármacos 

antiepilépticos, cujo objetivo central é a redução da atividade elétrica do cerebral. Essa 
redução ocorre através de diferentes mecanismos de ação, como modulação de canais 
iônicos controlados por voltagem (sódio, potássio e cálcio), inibição da excitação mediada 
pelo neurotransmissor glutamato, promoção da inibição mediada por GABA e impedi-
mento do processo de despolarização neuronal49. A escolha da medicação depende do 
tipo, idade, condições médicas associadas e potenciais efeitos colaterais para o paciente. 
Atualmente, cerca de 70% das pessoas que recebem o diagnóstico da doença apresentam 
sucesso no tratamento39.

Nos casos de farmacorresistência, outros tratamentos são indicados, como a dieta 
cetônica e, em casos específicos, a neurocirurgia. A dieta cetônica é uma terapia indicada 
para tratamento de epilepsias, principalmente em crianças, e tem apresentado efeitos na 
inibição de canais iônicos controlados por voltagem, levando a uma redução de glutamato 
na sinapse, ou elevação dos níveis de produção de GABA49. A cirurgia, por sua vez, é in-
dicada para casos onde há possibilidade de identificação da região anatômica responsável 
pela geração das crises39,50. Além dos tratamentos citados, pesquisas recentes apontam a 
eficiência do uso de dispositivos elétricos, sondas neurais, para o controle convulsivo51,52.

Todos os tratamentos visam à redução das crises epilépticas. O tempo de tratamento 
medicamentoso dependerá da eficácia e da remissão das crises. Alguns pacientes passam 
a vida inteira com a utilização de medicações. Mas o tratamento pode ser interrompido 
em casos de desaparecimento das crises com o tempo39.

DIAGNÓSTICO 
Até então, o diagnóstico da doença é clínico, auxiliado por exames complementares 

para identificação da crise epiléptica, embora eles não participem de sua classificação31. As 
informações complementares podem ser provenientes de vídeos caseiros, registros eletro-
encefalográficos, exames de neuroimagem, resultados laboratoriais com informações neu-
ronais ou avaliações genéticas relacionadas à síndrome epiléptica31. Em geral, a classificação 
das crises epilépticas pode ser baseada nos sintomas e no comportamento, desde que haja 
disponibilidade de informações.
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EPIDEMIOLOGIA 
A epilepsia é uma das condições neurológicas mais comuns no mundo, com uma 

incidência global de 61,4 novos casos por ano a cada 100.000 indivíduos53. Uma incidência 
maior foi verificada em países de média e baixa renda, se comparados a países de alta renda, 
com cerca de 139 e 48 novos casos, respectivamente53.

A prevalência geral da epilepsia ao longo da vida corresponde a 7,60 por 1000 habitantes, 
com uma taxa mais elevada em países de baixa e média renda, 8,75 por 1000 habitantes, em 
comparação com a encontrada em países de alta renda, 5,18 por 1000 habitantes53.

Estimam-se prevalência e incidência mais elevadas em países de baixa e média rendas, 
quando comparadas a países de alta renda, devido a uma maior exposição a fatores de risco, 
existência de taxas mais elevadas de infecção e falta de acesso a cuidados de saúde2,54. A 
incidência da doença em países de alta renda também se mostra mais elevada em classes 
socioeconômicas mais baixas54.

Geralmente, pacientes epilépticos apresentam maior risco de morte do que a popula-
ção geral55. Dentre as mortes vinculadas à epilepsia e às crises epilépticas, algumas causas 
merecem destaque, como: morte súbita inesperada em epilepsia, lesões não intencionais, 
estado de mal epilético e suicídio56.

REDES COMPLEXAS E CÉREBRO
Há uma série de sistemas complexos naturais. Tais sistemas são caracterizados pela 

presença de grande número de componentes, propriedades emergentes, auto-organização, 
bem como a inabilidade de terem o comportamento explicado somente pela observação 
de suas partes57,58. A internet, a sociedade, o sistema de aeroportos e o cérebro são exem-
plos de sistemas complexos58. Sistemas complexos podem ser estudados a partir de suas 
representações ou modelos. Dentre esses modelos de representação, é possível destacar o 
de redes complexas. 

A teoria de redes complexas é embasada na teoria matemática de grafos. De acordo 
com essa teoria, uma rede é uma representação de um sistema a partir de seus elementos e 
da interação entre eles. Esses componentes são denominados nós ou vértices da rede (grafo), 
enquanto as conexões existentes entre eles são designadas como arestas19. Sistemas complexos, 
vistos sob a perspectiva de redes, podem ser avaliados a partir de sua topologia (forma como 
os componentes do sistema interagem) e sua dinâmica (flutuações no padrão de interações). 

A caracterização de redes complexas pode ser realizada sob o aspecto quantitativo, 
através de índices que comporão sua topologia, e qualitativo, tendo por base o peso das 
arestas e sua direcionalidade, conforme é enunciado a seguir:

• Binária: rede em que não há pesos nas arestas, e só se verifica a presença ou a 
ausência delas59. 

• Ponderada: rede em que as arestas possuem pesos que podem representar, por 
exemplo, a força, a importância ou o comprimento das conexões59.
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• Direcionada: rede em que as arestas indicam a direção da conexão59, sem que isso 
implique, necessariamente, causalidade. 

A caracterização quantitativa é realizada a partir da geração de índices que retratam 
a arquitetura da rede. Tais índices são:

• Grau do nó: o número de conexões de um nó18,25. Em grafos ponderados, o grau do 
nó é definido a partir do peso das arestas, que pode retratar a força ou a intensi-
dade das conexões, dependendo do que o grafo representa 59. Em redes dinâmicas, 
o peso das arestas corresponde ao tempo em que elas ocorreram, a partir de todo 
o tempo de registro. 

• Distribuição de graus P (k): retrata a probabilidade de se escolher um nó aleato-
riamente na rede e de ele ter o grau K59. 

• Coeficiente de aglomeração: corresponde à probabilidade de que os vizinhos de um 
nó estejam conectados entre si1. É uma medida de segregação da rede, retratando a 
conectividade local1,25,60, relacionada à eficiência local no transporte de informações 
na rede e robustez — integridade estrutural da rede após uma perturbação, como 
a remoção de um nó, aresta ou distúrbios locais e globais18.

• Caminho mínimo: refere-se à quantidade de arestas necessárias para ir de um nó 
a outro25,60. Em grafos ponderados, corresponde ao caminho com a menor soma 
de pesos das arestas entre dois nós59, sendo uma medida que reflete a integração 
da rede1. 

• Hubs: nós que apresentam alto grau e alta centralidade, sendo a centralidade uma 
medida de importância do nó dentro da rede1,18,60, podendo ser de vários tipos: 
intermediação, proximidade e vetor próprio1,59. Define-se como centralidade de 
intermediação a fração de todos os caminhos mínimos que passam por um de-
terminado nó25. A centralidade de proximidade corresponde ao menor caminho 
mínimo médio em relação ao restante do grafo59. Enquanto a centralidade de vetor 
próprio considera o número e peso das arestas entre um determinado nó e os outros 
na rede, e como eles se conectam25.

• Modularidade: consiste na presença de subgrafos dentro da rede que apresentam 
maior conectividade entre si do que com o restante do grafo1,18,19. Em redes cerebrais 
estruturais, a presença de arquiteturas modulares, principalmente considerando 
módulos compactos, pode colaborar para a conservação do custo da fiação19. Além 
disso, do ponto de vista funcional, a modularidade tem sido apontada como fun-
damental para a eficiência de processamento da rede1,27 e pode estar relacionada à 
especialização funcional em redes cerebrais19.

• Eficiência: pode ser retratada de modo global ou local. A eficiência global refere-se 
ao inverso do caminho mínimo, enquanto a eficiência local é computada a partir 
dos nós vizinhos a um determinado nó59. Em redes cerebrais, geralmente é utilizada 
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para avaliar a transferência paralela de informações bem como o processamento 
integrado27.

• Rich Club: é definido como um conjunto de hubs altamente conectados entre si1. 

A partir dos índices básicos da rede, coeficiente de aglomeração e comprimento de 
caminho, bem como a distribuição de graus, é possível caracterizar quatro padrões de ar-
quitetura para redes: regular, aleatório, de mundo pequeno e livre de escala.

Redes regulares apresentam alta aglomeração e distâncias longas entre os nós25, e os 
nós apresentam o mesmo grau.

Em redes aleatórias, todos os nós apresentam igual probabilidade de conexão. Redes 
aleatórias caracterizam-se pela presença de baixo coeficiente de aglomeração e alto caminho 
mínimo entre os nós 25.

As redes de mundo pequeno se caracterizam por um arranjo organizacional composto 
pela combinação de alto coeficiente de aglomeração e baixo caminho mínimo1. O mode-
lo de mundo pequeno é tido como uma arquitetura mais eficiente para a transmissão de 
informações, uma vez que a segregação e a integração permitem um processamento com 
baixo custo de energia61.

Redes livres de escala possuem uma distribuição de graus descrita por uma lei de 
potência e apresentam hubs altamente conectados1, com a adição de novos nós ocorrendo 
preferencialmente em nós que já apresentam alto grau62. 

O cérebro, como sistema complexo, pode ser retratado sob o panorama de redes com-
plexas através de duas abordagens básicas: redes estruturais e redes funcionais. 

Redes estruturais representam o padrão de ligações anatômicas cerebrais, a partir da 
síntese de conexões sinápticas a nível neuronal ou considerando as projeções entre regiões 
do cérebro19. Em redes estruturais, os nós correspondem a neurônios ou regiões cerebrais, 
enquanto as arestas representam conexões físicas como projeções axonais ou sinapses18.

Redes funcionais são construídas a partir de estimativas de interdependência estatística 
entre séries temporais de neurônios ou regiões cerebrais19, e se fundamentam na conectivi-
dade funcional ou efetiva. A conectividade funcional pode ser descrita como uma medida da 
sincronização, considerando tempo e espaço entre diferentes regiões cerebrais63, enquanto 
a conectividade efetiva reflete as relações causais entre sistemas neurais59.

Redes cerebrais, estruturais e funcionais apresentam topologia de mundo pequeno, 
alta modularidade e presença de hubs e rich club1. Tais características são fundamentais 
para a especialização funcional, a estabilidade da rede, bem como para um processamen-
to de informação eficiente19,27. Alterações na topologia da rede podem refletir processos 
patológicos levando a déficits cognitivos, o que pode ser visualizado através de avaliações 
em redes cerebrais de algumas doenças, a exemplo de epilepsia, doença de Alzheimer e 
esquizofrenia. 

O processo de geração de redes cerebrais fundamenta-se na obtenção de sinais de ati-
vidade ou sincronia cerebral. Para tanto, são utilizadas ferramentas de captação de sinais 
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eletrofisiológicos, como eletroencefalografia (EEG), ou exames de neuroimagem, a exemplo 
de magnetoencefalografia (MEG) e ressonância magnética (estrutural e funcional)64,65. A 
partir dos sinais que originam os nós da rede é definido o método de associação que será 
utilizado para avaliar a presença de arestas, a exemplo de correlação de Pearson, sincro-
nização de fase, coerência e sincronização por motifs6,63. 

A escolha da metodologia adotada para a captação de sinais depende do objetivo do 
estudo. O EEG é uma técnica que apresenta baixa resolução espacial e uma alta resolução 
temporal. Por isso, é recomendada para avaliações que levem em consideração a evolução 
temporal do sistema cerebral18,65. Além disso, é uma técnica de baixo custo amplamente 
utilizada na clínica, o que facilita sua utilização em pesquisas. A ressonância magnética 
apresenta baixa resolução temporal e uma alta resolução espacial, sendo indicada para 
avaliações estruturais18,65. A MEG, por sua vez, apresenta alta resolução temporal, compa-
rada à ressonância, e boa resolução espacial, comparada ao EEG65. No entanto, mostra-se 
insensível a fontes neurais de orientação radial, enquanto o EEG apresenta sensibilidade 
a fontes orientadas radial e tangencialmente65. 

O cérebro, como um sistema dinâmico, tem sido bem representado sob a perspec-
tiva de grafos e redes variantes no tempo66,67, abordagem que permite a observação de 
alterações temporais na organização do sistema68. Uma rede variante no tempo pode ser 
descrita por um conjunto de grafos formados a partir de uma janela temporal G = {Gt}t 
= 1, 2,...,T, onde Gt representa a configuração de nós e arestas no tempo t, e T consiste no 
tempo de registro do sistema63.

Em redes ponderadas, pode ser utilizado o conceito de rede estática agregada (REA), 
que consiste em um somatório das matrizes de adjacências — que revelam a estrutura de 
conectividade do grafo a partir de um limiar de sincronização que permite a expressão de 
arestas com significado funcional — dos grafos gerados durante a observação do sistema63. 
A REA possibilita a avaliação dinâmica considerando a importância de uma conexão para 
o estado do sistema no tempo de avaliação. 

Ao se levar em consideração a evolução temporal em padrões de conectividade 
funcional na atividade cerebral e as alterações nos estados cerebrais durante o desenvol-
vimento e progressão da epilepsia, a abordagem de redes complexas, sob a perspectiva 
dinâmica, consiste em uma ferramenta útil para representar os padrões de transferência 
e comunicação de informações no cérebro em estágios normais e alterados. 

EPILEPSIA E REDES CEREBRAIS
O cérebro constitui um sistema complexo dinâmico, que flutua entre estados meta-

estáveis. Em pacientes com epilepsia, esse sistema varia entre o estágio interictal e a crise 
epiléptica69,70. Alterações de um padrão estável para outro são ocasionadas por distúrbios, 
internos ou externos ao sistema, em um dos estados metaestáveis. O processo de transição 
entre estados cerebrais é dependente da resiliência e da estabilidade do estado no qual 
ocorre a perturbação16, 70, 71. No cérebro epilético, as descargas epileptiformes interictais 
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podem ser consideradas perturbações ao sistema16. A transição do estágio interictal para 
a crise é caracterizada por acentuação da atividade neuronal, elevação do processo de 
despolarização neuronal, alterações nos canais iônicos e no transporte de íons, o que leva 
a distúrbios na sincronia cerebral70.

O processo de sincronização, atividade temporal correlacionada de regiões cerebrais 
distintas e funcionalmente especializadas, medeia a cognição humana72. A compreensão 
do funcionamento cerebral, a partir da atividade integrada e coordenada de suas regiões, 
passa por dois princípios de organização cortical: segregação e integração funcional20. A 
segregação funcional consiste no processamento de informações localmente especializa-
do do cérebro. Já a integração funcional se refere tanto às associações de informações de 
diferentes regiões cerebrais quanto à eficiência da transferência de informação entre essas 
regiões21, 28. Em avaliações de grafos cerebrais, esses princípios são expressos através de 
índices, como caminho mínimo, aglomeração, modularidade e hubs que caracterizam a 
rede19, 21, 28. A topologia de mundo pequeno e a presença de modularidade e de hubs permitem 
um rápido processamento e informação, o surgimento de estados cerebrais coerentes19, 21, 

27, 28, e alterações nessas medidas podem estar relacionadas a distúrbios cognitivos. 
Estudos prévios têm demonstrado alterações no padrão de sincronização em diferentes 

estágios das crises epilépticas26, 73, 74. Apesar de a doença ser caracterizada por hipersincro-
nia, há indicadores de decréscimo da sincronia entre regiões cerebrais no início da crise15, 
além da diminuição da conectividade funcional basal em redes epileptogênicas do lado 
ipsilateral à região do foco, com elevação da sincronia funcional contralateral, denotando 
um mecanismo compensatório14, 22. Misra et al.17 demonstraram que, em convulsões de 
origem neocortical, um aumento na sincronia regional precede a disseminação das crises 
no lobo temporal17.

Avaliações de índices de caracterização de redes cerebrais têm revelado maior cor-
respondência entre a força do nó de saída e a força total com o índice epileptogenicidade 
— que avalia quantitativamente a descarga rápida, característica do início da convulsão — 
em grafos direcionados15, com regiões de difusão do fluxo de informação correspondendo 
à zona de início ictal75, bem como reorganização de hubs em pacientes com epilepsia de 
lobo temporal76.

Diversos trabalhos têm apontado alterações na topologia de redes cerebrais, para o 
estágio interictal e ictal, com variações internas no último23, 25. Estudos prévios mostram 
arquiteturas mais regulares nos estágios iniciais da crise23, topologia mais próxima à de 
mundo pequeno durante o processo de evolução 23, e uma topologia mais aleatória na fase 
final das convulsões77. Trabalhos anteriores mostraram associação entre mudanças na 
topologia da rede e na conectividade, com comprometimento cognitivo e comportamental 
na doença6, 25. Além disso, os padrões de conectividade parecem se relacionar à duração e 
à gravidade da doença, o que sugere reorganização progressiva da conectividade a partir 
das crises a longo prazo 6.
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CONSIDERAÇÕES FINAIS
O cérebro constitui um sistema complexo dinâmico, no qual padrões de atividade e 

sincronia neuronal fundamentam processos cognitivos. Alterações na atividade e na sin-
cronização de neurônios têm sido associadas ao desenvolvimento de patologias. A epilepsia, 
em específico, pode ser caracterizada pela presença de sincronia cerebral excessiva, o que 
ocasiona déficits no aprendizado, na memória e nas emoções. Estudos mais recentes têm 
apontado que, mesmo em epilepsias consideradas focais, os distúrbios ocorrem no nível 
de rede neuronal. Alterações no estado de sincronia e atividade vêm sendo avaliadas, mais 
precisamente, pelo estudo da conectividade cerebral, através da teoria de redes complexas. 

Avaliações de redes em pacientes epilépticos reportam alterações em diversos indices de 
caracterização, estrutural e funcional, como eficiência do grafo, caminho mínimo, modulari-
dade e hubs. Apesar de muitos dos trabalhos com redes em epilepsia apresentarem resultados 
controversos, principalmente em virtude das técnicas de obtenção de sinal e dos diferentes 
métodos de correlação adotados para avaliação das séries temporais, um consenso tem sido 
encontrado na literatura referente às alterações na topologia da rede cerebral, nos períodos 
interictal e ictal, com variações na arquitetura dentro do mesmo período, durante a crise.

Sabe-se que a topologia cerebral, que segue o modelo de mundo pequeno, é tida como 
a mais eficiente para a comunicação e transferência de informações, e que alterações na 
arquitetura para uma rede mais regular, como ocorre na epilepsia, ou aleatória, tendem 
a ocasionar redução no processamento de informação. Tal processamento fundamenta 
a cognição, e distúrbios no nível de rede podem estar relacionados ao prejuízo cognitivo 
apresentado na doença. 

Além de oferecer suporte para avaliação dos prejuízos no processamento funcional em 
pacientes epiléticos, a avaliação da doença sob a perspectiva de redes complexas pode forne-
cer auxílio para a compreensão dos processos neuronais a ela subjacentes, o que é relevante 
para o processo de diagnóstico e tratamento. Atualmente, embora existam medicamentos 
eficazes para tratar a epilepsia, cerca de 30% dos pacientes se apresentam como refratários 
à medicação. Esse percentual se deve, principalmente, à heterogeneidade de mecanismos 
que embasam as crises epilépticas39.

A avaliação de sistemas complexos, sob a perspectiva dinâmica, tem sido abordada atra-
vés de grafos variantes no tempo (GVT). Essa perspectiva permite uma análise mais precisa 
dos padrões de flutuação das séries temporais. No caso de estudos cerebrais, a abordagem de 
GVT tem fornecido informações do comportamento dinâmico da conectividade funcional, 
ou efetiva. Nesse contexto, existe ainda a necessidade de desenvolvimento e avaliação de 
índices dinâmicos para a sincronia. Além disso, a representação através de redes estáticas 
agregadas fornece informações sobre a importância das conexões no tempo de avaliação. 

Tendo em vista que o cérebro constitui um sistema complexo, que altera a configuração 
de estados funcionais ao longo do tempo, a teoria de redes permite a caracterização de sis-
temas dinâmicos e o avanço de evidências da epilepsia como um distúrbio de rede. Assim, 
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o desenvolvimento de trabalhos que façam a caracterização da doença sob a perspectiva 
de redes complexas dinâmicas pode auxiliar em sua compreensão, assim como apoiar uma 
nova abordagem classificatória das crises epilépticas e epilepsias. 
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Fachada principal — Igreja de Santa Tereza
“Fachada da igreja, com modenatura de evidente traço maneirista, apresenta átrio de três arcos encimado 
por nicho com imagem de N. Sa. do Carmo. Sobre este, janela com caixilhos de vidro ladeada com as armas 
da Ordem Carmelita. No alto e sóbrio frontão triangular, há uma única abertura circular. Equilibra e fecha 
a composição, grandes volutas laterais que prenunciam o estilo barroco. Toda a cantaria utilizada é lavrada 
em arenito da terra”.    
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 28.
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ASPECTOS RELEVANTES SOBRE AS INFECÇÕES 
POR GEOHELMINTOS, HTLV-1 E SÍFILIS 

Nilo Manoel Pereira Vieira Barreto
Márcia Cristina Aquino Teixeira

Neci Matos Soares 

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES

A elevada magnitude e a ampla distribuição geográfica das parasitoses intestinais, alia-
das às alterações orgânicas causadas pelos parasitos patogênicos no organismo humano, têm 
conferido a eles uma posição relevante entre os principais problemas de saúde pública(1, 2). As 
infecções causadas por parasitos intestinais estão presentes, praticamente, em todas as zonas 
tropicais e subtropicais do planeta, principalmente em ambientes rurais, mas também podem 
ocorrer em espaços urbanos, dependendo da qualidade do saneamento básico e da ausência 
de cuidados com a higiene(3-5).

As precárias condições sanitárias estão associadas diretamente ao surgimento de mor-
bidades e mortalidade por doenças parasitárias(6). No Brasil, a ausência de investimentos no 
saneamento, associada às baixas condições econômicas e (ou) de pobreza extrema, agrava o 
curso de diversas doenças(7).

A forma de transmissão das enteroparasitoses se dá pela ingestão de ovos e (ou) penetração 
de larvas infectantes na pele e o diagnóstico, geralmente, é realizado através da identificação 
morfológica das formas parasitárias, por meio de microscopia óptica, através de exame parasi-
tológico de fezes. O tratamento com fármacos antiparasitários deve estar associado a medidas 
profiláticas para evitar as reinfecções(4, 8, 9).

Entre outros agravos à saúde humana, frequentes em populações carentes, podemos citar 
também as infecções sexualmente transmissíveis (IST). As IST são causadas por vírus, bactérias 
ou outros microrganismos, constituindo-se como graves problemas de saúde pública(10). Além 
da transmissão pelo contato sexual (oral, vaginal, anal), pode ocorrer a transmissão vertical, 
da mãe para a criança durante a gestação, durante o parto ou a amamentação. De maneira 
menos comum, as IST também podem ser transmitidas por meio não sexual, pelo contato 
de mucosas ou pele não íntegra com secreções corporais contaminadas(10, 11). O diagnóstico 
pode ser realizado através de métodos imunológicos, para pesquisas de anticorpos específicos, 
antígenos dos microrganismos, e através de métodos moleculares(10, 12). O tratamento das IST 
pode melhorar a qualidade de vida e interromper a cadeia de transmissão(10). 
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Entre as IST não curáveis, o HTLV-1 afeta cerca de 15 a 20 milhões de pessoas no mun-
do(13-15), e o Brasil é o país com maior número absoluto de casos: cerca de 800 mil pessoas, com 
maior ocorrência na região Norte e Nordeste(16). A sífilis, atualmente é considerada uma IST 
reemergente, e estima-se a existência de 36,4 milhões de infectados e uma incidência anual 
de 6,3 milhões a cada ano, segundo a OMS(17). No Brasil, o Sistema de Informação de Agravos 
de Notificação (SINAN) registrou, entre 2010 e 2018, um total de 158.051 casos e uma taxa de 
75,8 indivíduos por 100.000 habitantes, acometendo mais homens (59,6%) do que mulheres 
(40,4%)(18).

PARASITOS INTESTINAIS 
As parasitoses intestinais são consideradas um importante problema de saúde pú-

blica, principalmente em países subdesenvolvidos, onde as condições sanitárias são mais 
precárias(19-21). São mais prevalentes em áreas quentes e úmidas das regiões tropicais, sub-
tropicais e temperadas(22). Sua elevada prevalência é uma ameaça à vida e à saúde humana, 
situando-se entre as doenças tropicais de maior importância do mundo, com estimativa de 
3,5 bilhões de pessoas infectadas, alcançando 155 mil mortes por ano(23-27). Essas infecções 
são comuns em indivíduos que apresentam vulnerabilidade social. São consideradas pela 
OMS(28) como doenças tropicais negligenciadas e representam a quarta principal causa de 
doenças transmissíveis(29-31). 

Aproximadamente 1,5 bilhão (24%) de pessoas, no mundo, estão infectadas com os 
geo-helmintos — Ascaris lumbricoides (A. lumbricoides), Trichuris trichiura (T. trichiura), 
Strongyloides stercoralis (S. stercoralis) — e os ancilostomídeos — Necator americanus e 
 Ancylostoma duodenale —, que afetam as comunidades mais pobres, onde as condições 
sanitárias são precárias. As larvas e (ou) ovos de helmintos se tornam infectantes no solo 
contaminado com fezes de indivíduos parasitados, promovendo as condições necessárias 
para ocorrer a transmissão pela ingestão dos ovos larvados em água ou alimentos conta-
minados, ou pela penetração de larvas infectantes na pele(32).

De modo geral o diagnóstico laboratorial das enteroparasitoses pode ser realizado com 
a identificação morfológica das formas parasitárias, através da microscopia óptica(33, 34). No 
entanto, não existe um método parasitológico que reúna elevada sensibilidade e especifi-
cidade para diagnosticar todas as espécies de enteroparasitos. Por vezes, faz-se necessária 
a utilização de mais de um método para obtenção de uma maior sensibilidade(35). Além 
disso, características próprias de cada enteroparasito são determinantes para a escolha 
do método(34, 36, 37).

O tratamento das enteroparasitoses é realizado através de fármacos antiparasitários, 
associados a medidas profiláticas de educação preventiva e de saneamento básico(8). Os 
benzimidazóis são os fármacos recomendados para o tratamento de algumas espécies 
de helmintos, por serem drogas de baixo custo, amplo espectro e de fácil administração(21, 38).  
Para a infecção por S. stercoralis, a ivermectina é o fármaco de escolha pela eficácia 
terapêutica(39).
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GEO-HELMINTOS
Dentre os helmintos, os geo-helmintos são vermes pertencentes à classe dos nematódeos 

e se caracterizam por apresentar corpo cilíndrico e alongado. Suas formas evolutivas vão do 
ovo ao verme adulto, passando por cinco estágios larvais (L1, L2, L3, L4 e L5), sendo a L3 uma 
fase de grande importância, pois nela os vermes adquirem capacidade infectante. O corpo dos 
parasitos é revestido por uma forte cutícula, que é trocada a cada mudança de fase e que lhes 
confere grande resistência, tanto no ambiente externo quanto no interior do hospedeiro. A 
forma adulta dos parasitos habita o trato intestinal humano, e os ovos e (ou) as formas larvais 
passam por uma fase de seu ciclo de vida no solo, e são bastante resistentes aos fatores climá-
ticos do meio ambiente. O clima quente e úmido é adequado para o embrionamento dos ovos 
dos geo-helmintos e (ou) o desenvolvimento de larvas(21, 40-42).

As principais espécies de geo-helmintos que infectam o homem são: A. lumbricoides, T. 
trichiura, ancilostomídeos (Necator americanus e Ancylostoma duodenale) e S. stercoralis(21, 32). 
São consideradas doenças tropicais negligenciadas, mais prevalentes em países subdesenvolvi-
dos. Geralmente cursam de modo crônico, afetando, principalmente, indivíduos em condições 
de vulnerabilidade social(21, 28, 43, 44). 

A infecção por A. lumbricoides é a mais prevalente das geo-helmintoses, acometendo cerca 
de 950 milhões de pessoas. É responsável por aproximadamente 60.000 mortes anuais, sendo 
as crianças e os adolescentes, frequentemente, os mais afetados(45–47). Os países desenvolvidos 
têm as menores taxas de infecção, e geralmente são os imigrantes de países subdesenvolvidos 
que contribuem para a elevar as taxas de infecções nesses países(20, 48, 49). Contudo, em loca-
lidades rurais da Europa, a prevalência pode chegar a 52%. Nos países do Sudeste Asiático e 
na China, as taxas de prevalência variam de 41 a 92%, enquanto, em partes da África, podem 
chegar em até 95%(50). Na Índia, altas taxas de prevalência são encontradas em Tamil Nadu 
(85%) e Caxemira (70%)(50). No Brasil, a infecção por A. lumbricoides apresenta prevalência 
bastante heterogênea, podendo variar de 23% entre as crianças no Estado do Maranhão(51), de 
17,8% entre crianças de Ribeirão Preto, São Paulo(52), 16,0% em diferentes grupos de crianças 
de Salvador(53) e 5,9% em idosos de Porto Alegre(54). 

A migração das larvas de A. lumbricoides pelos pulmões pode induzir uma resposta 
inflamatória eosinofílica, conhecida como síndrome de Loeffler, o que produz uma série de 
manifestações clínicas, como dispneia, broncoespasmos, tosse, febre e dor subesternal(55, 56). 
Além disso, há relatos, na literatura médica, de casos, relacionados à forma larvária, de hema-
têmese(57) e pneumonite eosinofílica(58). Além de manifestações gastrointestinais, como diarreia, 
náuseas e vômitos, outras complicações podem ser associadas ao helminto adulto, tais como 
obstrução intestinal(59, 60), apendicite(61), abscesso hepático(62, 63), ascaridíase pancreática(64) e 
biliar(65), e, mais raramente, ocorrências no trato urinário(66). 

A ação espoliativa do A. lumbricoides pode levar os pacientes a subnutrição e depaupera-
mento físico e mental, principalmente os portadores de infecções crônicas, com elevada carga 
parasitária(67). Pode ainda promover uma ação tóxica, devido à estimulação do sistema imune 
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pelos antígenos parasitários e causar edema, urticária e convulsões epileptiformes. Através 
da ação mecânica do parasito, ocorre irritação na parede do intestino e, em casos de infecção 
maciça, a obstrução intestinal(68).

A infecção causada pela T. trichiura acomete aproximadamente 700 milhões de pessoas 
em todo o globo terrestre, sendo responsável por aproximadamente 10 mil mortes em todo 
o mundo. É considerada a terceira maior prevalência dentre as geo-helmintíases(43, 45, 69), com 
destaque em crianças na China, Índia e outros países asiáticos, e ainda América Latina, Caribe 
e Oriente Médio(70). Na China, em um estudo com 321 crianças, a prevalência foi de 25.2%(71). 
Em países como a Malásia, T. trichiura é o geo-helminto mais comum, representando 57% de 
todas as infecções por helmintos nas tribos indígenas(72). No continente africano, a infecção 
por T. trichiura ocorre de maneira heterogênea, com estimativas de 42,2 milhões de casos na 
África Subsaariana Oriental, enquanto, na África Meridional, é de 23,3 milhões de casos(73). 
Em uma revisão sistemática de metanálise de infecções por geo-helmintos na América do Sul, 
foram demonstradas prevalências variadas entre os países: na Bolívia de 3,9%, no Brasil 7,4% 
e na Venezuela de 31,8%(74). Outros estudos demonstraram uma prevalência que varia de 14,4 
a 19,2, com 0,1% de mortes associadas(75-77). Um estudo realizado na Bahia, Brasil, com 200 
crianças residentes em uma área periurbana, demonstrou uma prevalência da infecção por T. 
trichiura de 10% e de 13,0% em crianças de diferentes grupos(53, 78).

A maioria das infecções é assintomática, embora os casos moderados e graves apresentem 
sintomas e variem conforme a carga parasitária, a idade do hospedeiro, seu estado nutricional 
e a distribuição dos vermes adultos pelo intestino(9,79). A ação do T. trichiura é espoliativa, lítica 
e tóxica. A extremidade afilada do verme entra na mucosa duodenal, podendo causar úlceras, 
abscessos e servir como porta de entrada para invasão bacteriana. Pode causar anemia (devido 
à espoliação de sangue), prolapso retal (devido à irritabilidade nas terminações nervosas do reto 
e ceco) e diarreia, devido à inflamação da parede intestinal e mudanças no peristaltismo(9, 80–84).  
As crianças, por serem mais acometidas, podem apresentar sinais de desnutrição, atraso no 
crescimento e retardo mental, a depender da carga parasitária(85).

Os ancilostomídeos causam a ancilostomíase, popularmente chamada de “amarelão” 
ou “doença do Jeca Tatu”. É uma geo-helmintíase que afeta cerca de 700 milhões de pessoas 
anualmente(43, 45, 46). A infecção pelo N. americanus é mais prevalente no sul da China, sudeste 
da Ásia, nas Américas e na maior parte da África, enquanto por A. duodenale é mais endêmi-
ca na região do Mediterrâneo, do norte da Índia e da China, e no norte da África(86, 87). Uma 
terceira espécie, que se pensava ser principalmente um parasito canino, A.  ceylanicum, foi 
recentemente identificada com elevada prevalência em humanos, em algumas regiões focais do 
sudeste da Ásia, como Malásia e Indonésia(88, 89). No Brasil, a prevalência varia entre as diferentes 
regiões, conforme as condições ambientais, tais como clima e saneamento. A região Sul e a 
Sudeste apresentam prevalências que variam entre 0,2% a 7,8%(90, 91). Entretanto, em um estudo 
conduzido em dez municípios das regiões Norte e Nordeste, foi observada uma prevalência 
da infecção por ancilostomídeos de 12,2%, sem definição das espécies entre N. americanus e 
A. duodenale(91) embora alguns estudos demonstrem que a espécie de N. americanus é mais 
prevalente no Brasil(92, 93). 
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A infecção pelos ancilostomídeos se inicia por via percutânea, pela penetração de larvas 
filarioides, podendo causar uma dermatite pruriginosa no local(9, 33, 94, 95). Chegando à circula-
ção sanguínea e ou linfática, as larvas penetram nos alvéolos pulmonares, podendo acarretar 
sintomas como como tosse seca, inflamação da garganta, coriza, febre, laringite e faringite(87, 96).  
Ascendem à árvore respiratória para a epiglote e são deglutidas, chegando a se fixar através dos 
dentes ou lâminas da cápsula bucal no intestino delgado onde se tornarão adultas(85, 95). Uma 
consequência direta é a perda sanguínea para o parasitismo, que ocorre durante a fixação e 
a alimentação dos ancilostomídeos na mucosa intestinal. A anemia é decorrente da carência 
de ferro ocasionada pelas perdas sanguíneas e pela deficiência de reposição, o que leva a um 
transporte reduzido de oxigênio(9, 95, 97). Quanto aos danos relacionados à espécie, sabe-se que, 
na infecção por A. duodenale, ocorre de três a cinco vezes mais perda de sangue do que por 
N. americanus, cerca de 0,5mL/sangue/dia e 0,3mL/sangue/dia, respectivamente(46, 97–99). Além 
do hematofagismo, os ancilostomídeos mudam frequentemente seu ponto de fixação para a 
sucção de sangue, produzindo múltiplas lesões na mucosa duodenal, o que agrava a perda 
sanguínea. A cicatrização dessas lesões condiciona o gradual desaparecimento das pregas 
da mucosa, agravando ainda mais a absorção do ferro nessa área(97). Consequentemente, a 
anemia ancilostomótica pode levar ao retardo no crescimento físico e mental, com conse-
quências graves, principalmente para as crianças em idade escolar, além dos danos à saúde 
materno-fetal em mulheres grávidas(46, 100, 101). Outros sintomas relacionados à instalação do 
verme no sistema gastrointestinal são dor epigástrica, cólicas, náuseas, vômito, flatulência, 
desnutrição e diarreia(102). 

A infecção por S. stercoralis afeta cerca de 370 milhões de pessoas no mundo, e 600 mi-
lhões estão em risco de serem infectadas(32, 103). Em uma revisão sistemática da literatura, com 
354 artigos sobre a distribuição global da estrongiloidíase em 78 países, foram demonstradas 
taxas de infecção heterogêneas: no continente africano, a frequência variou de 0,1%, na Repú-
blica Centro-Africana, a 91,8%, no Gabão; na América Latina, houve uma variação de 1%, no 
Haiti, a 75,3%, no Peru; no sudeste da Ásia, foi observada uma variação de 0,02%, no Vietnã, 
a 23,7%, na Tailândia(104). No Brasil, a infecção por S. stercoralis é considerada hiperendêmi-
ca, com as taxas que variam de acordo com a região. Isso pode ser atribuído às diferenças 
de idade da população estudada, variações geográficas e condições de saneamento básico e 
socioeconômicas(105–107). Uma metanálise com 43 estudos demonstrou uma prevalência geral 
do helminto de 10,8%, embora a maioria dos estudos tenha sido realizada em grandes centros 
urbanos, como Rio de Janeiro e São Paulo(104). Outro estudo mostrou que, entre 1990 e 2009, 
a ocorrência da infecção por S. stercoralis foi de aproximadamente 5,5% nas cinco regiões 
brasileiras. As taxas mais elevadas foram observadas nos Estados de Minas Gerais, Amapá, 
Goiás e Rondônia(105). Em Concórdia (SC), em 9024 indivíduos atendidos pelo SUS em um 
laboratório privado, no período de 2000 a 2002, a prevalência da infecção por S. stercoralis 
variou de 17,0 a 28,3% de acordo com o ano(108). Em São José da Bela Vista (SP), 8,3% dos 1032 
indivíduos atendidos eram positivos para S. stercoralis(109). Em Salvador (BA), foi observada 
uma prevalência de 6,6% entre 634 indivíduos atendidos no laboratório de análises clínicas da 
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Faculdade de Farmácia da Universidade Federal da Bahia(106), embora, em grupos específicos, 
como pacientes alcoolistas crônicos, essa prevalência chegou a 14,5%(110).

A maioria das infecções por S. stercoralis cursa de forma assintomática ou oligossin-
tomática, o que dificulta o diagnóstico clínico(111–113). As manifestações agudas, com sinais 
e sintomas, quando presentes, podem aparecer precocemente, como eritema serpinginoso 
(onde houve contato das larvas com a pele), tosse mimetizando asma (devido à migração da 
larva pelos pulmões), dor abdominal e diarreia. Essas manifestações são vagas e se asseme-
lham a outras doenças e, dessa forma, não são habitualmente diagnosticadas(114-117). Na forma 
grave da doença, podem ocorrer a hiperinfecção e a disseminação para múltiplos órgãos, 
principalmente em indivíduos imunocomprometidos(118,119). A passagem das larvas pelos 
tecidos pode causar várias complicações, como hemorragia gastrointestinal, íleo paralítico, 
pneumonia severa, meningite, fibrilação atrial, hemoptise, pneumotórax e septicemia causada 
por bactérias gram-negativas(120-123). Em raros casos, foram observadas larvas em órgãos como 
fígado (larvas nos espaços-porta), coração (larvas no líquido pericárdico) e cérebro (larvas no  
LCR)(103,118,124,125), como também na urina, acompanhadas de hematúria e proteinúria(126). Na 
fase inicial, o indivíduo pode apresentar uma elevada eosinofilia. No entanto, posteriormente, 
o nível de eosinófilos pode diminuir, ficando geralmente em torno de 8% a 15% e, nos casos 
de evolução grave e (ou) fatal, não se detectam eosinófilos circulantes(118, 120). 

DIAGNÓSTICO DAS GEO-HELMINTOSES
O diagnóstico das enteroparasitoses, na maioria das vezes, é realizado pelo exame 

parasitológico de fezes(127). Dentre os métodos de maior abrangência, estão a sedimentação 
espontânea e a sedimentação por centrifugação. Ambos são de baixo custo e não necessitam 
de infraestrutura complexa para operacionalização(34, 128, 129). Outros métodos, como a de con-
centração por centrífugo-flutuação(130) ou centrífugo-sedimentação, como o formol-éter(131), 
são utilizados para detecção de estruturas parasitárias leves, e apresentam bom desempenho 
para o diagnóstico dos protozoários, embora com resultados variáveis para ovos e larvas de 
helmintos(130-132).

Os métodos de diagnóstico parasitológico mais comumente utilizados para o diagnóstico 
dos ovos de geo-helmintos são a sedimentação espontânea e (ou) sedimentação por centri-
fugação, como também o método quantitativo Kat-Katz(133,134). Para a detecção de larvas, o 
método de Baermann-Moraes (BM) é o mais empregado(135), embora a cultura em placa de 
ágar (CPA) seja o método mais sensível(136). Cerca de 2 a 3 vezes superior do que o BM, tem 
seu uso limitado pelos custos mais elevados(106, 137, 138).

Fatores limitantes, como a dificuldade do encontro das larvas, nos casos de baixa carga pa-
rasitária, e a intermitência da eliminação tornam a análise de várias amostras em dias alternados 
necessária, principalmente quando se utilizam métodos parasitológicos menos sensíveis(139, 140).  
Em dois estudos, realizados pela Faculdade de Farmácia da Universidade Federal da Bahia, 
foi demonstrado que o diagnóstico para a estrongiloidíase através da CPA e do BM atingiu 
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sensibilidades de 93,9% e 100%, mesmo em infecções de baixa carga parasitária, menor ou igual 
a 10 larvas/g de fezes; já na sedimentação espontânea a sensibilidade foi de 69,7%. No entanto, 
quando a carga parasitária pode não ser mensurada pelo BM (resultados negativos), a CPA 
apresenta sensibilidade de 100%. Considerando que 95% dos pacientes apresentam baixa carga 
parasitária (infecções crônicas assintomáticas), a sedimentação espontânea não é um método 
parasitológico indicado para diagnóstico da infecção por S. stercoralis de forma isolada(110, 141).

A pesquisa de anticorpos anti-S. stercoralis tem sido utilizada para diagnóstico da es-
trongiloidíase demonstrando, elevada sensibilidade e especificidade(34, 106, 110, 142). No entanto, a 
utilização de extratos antigênicos brutos é um fator limitante na padronização do ELISA, além 
da presença de reações cruzadas nas áreas endêmicas para parasitoses intestinais(53, 106, 110). Para 
superar essa limitação, vários grupos de pesquisa têm desenvolvido antígenos recombinantes, 
como uma alternativa ao antígeno bruto, e resultados preliminares mostram sensibilidade e 
especificidade elevadas, porém ainda com a presença de reações cruzadas com outros hel-
mintos. O antígeno recombinante permite a produção em massa, mas, por ser um processo 
dispendioso, ainda está restrito a poucos centros de pesquisa. Além disso, o grande número 
de proteínas presentes no antígeno bruto pode dificultar a seleção das possíveis moléculas 
antigênicas, candidatas a antígenos recombinantes(143-145).

A reação em cadeia da polimerase (PCR) para diagnóstico dos parasitos intestinais tem 
uso limitado para o diagnóstico dos geo-helmintos e também depende da liberação do para-
sito nas fezes, o que nem sempre ocorre de maneira continuada. Além disso, é um método de 
alto custo, que depende de mão de obra especializada e requer infraestrutura apropriada, que 
geralmente não está disponível na maioria das áreas endêmicas(146–148). 

TRATAMENTO DAS GEO-HELMINTOSES
O tratamento das infecções causadas por geo-helmintos consiste no emprego de antipa-

rasitários, embora esses medicamentos possam não alcançar o resultado esperado, devido à 
crescente resistência aos fármacos e à possibilidade de reinfecções, principalmente nas áreas 
endêmicas(8, 45, 149). Existem apenas alguns grupos de fármacos de ação anti-helmíntica de amplo 
espectro disponíveis para o tratamento em humanos. O primeiro é o grupo dos benzimidazóis, 
sendo o albendazol e o mebendazol os medicamentos de escolha; o segundo inclui imidazotiazóis 
e hidropirimidinas, sendo os principais o levamisol e o pirantel, respectivamente; o terceiro 
grupo corresponde às lactonas macrocíclicas, tendo a ivermectina como a mais indicada(45).

Os benzimidazóis foram originalmente desenvolvidos como fungicidas de plantas. Atuam 
ligando-se seletivamente à β-tubulina e inibem a formação de microtúbulos em parasitas, 
ocasionando alterações em seu nível de energia, com consequente esgotamento, o que o leva à 
imobilização e à morte do helminto. São fármacos de amplo espectro, de fácil administração, 
de baixa toxicidade e bem tolerados, com exceção do tiabendazol(45, 122). Os imidazotiazóis e 
os hidropirimidinas são agonistas dos receptores nicotínicos de acetilcolina dos músculos 
dos nematoides e causam paralisia espástica(150). As lactonas macrólidas inibem a motilidade 
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larval e o funcionamento da bomba faríngea do parasito, impedindo, consequentemente, sua 
alimentação. A ação ocorre pelo aumento da abertura dos canais de cloreto, dependente de 
glutamato, produzindo paralisia do bombeamento faríngeo dos nematoides através da hiper-
polarização de células neuromusculares alvos(45, 151).

O Ministério da Saúde do Brasil recomenda que as infecções causadas por geo-helmintos 
(ancilostomídeos, A. lumbricoides e T. trichiura), em adultos e em crianças maiores de 2 anos, 
devam ser tratadas em dose única de com albendazol (400mg), ou mebendazol (100 mg), 2 
vezes ao dia, durante 3 dias consecutivos(21, 39). Para crianças com idade inferior a 24 meses, é 
recomendada uma dose de 200mg, administrada em dose única(122,152). Em relação ao T. trichiura, 
foi demonstrado que a associação ivermectina-albendazol foi mais eficaz no tratamento das 
infecções do que a monoterapia com albendazol(153).

Quanto ao tratamento da estrongiloidíase, no passado era realizado com o tiabendazol. 
No entanto, a frequência e a gravidade dos efeitos adversos causados por esse medicamento 
levaram à sua substituição pelo albendazol, o qual apresenta uma baixa eficácia. Atualmente, 
a ivermectina vem sendo empregada com sucesso no tratamento da estrongiloidíase e tem 
sido indicada como o medicamento de escolha(122, 154, 155). O tratamento com ivermectina (200 
microgramas por quilograma de peso corporal), dose única, foi mais eficaz do que o tratamento 
com albendazol (400 mg por via oral diariamente), durante três dias, mostrando taxas de cura 
de 83% e 45%, respectivamente. Atualmente a ivermectina por via oral tem recomendação de 
dose de 200 microgramas por quilograma de peso corporal, repetida em dois dias consecutivos, 
ou depois de duas semanas. Em indivíduos que têm intolerância por via oral, vias alternativas, 
como a administração subcutânea, podem ser utilizadas(114, 122, 155, 156).

INFECÇÕES SEXUALMENTE TRANSMISSÍVEIS: VÍRUS 
LINFOTRÓPICO DA CÉLULA T HUMANA DO TIPO 1 (HTLV-1) E 
SÍFILIS
As IST são doenças causadas por microrganismos que envolvem mais de 30 agentes 

etiológicos, como vírus, fungos, protozoários, bactérias e até ectoparasitas(10, 157). Estima-se que 
mais de um milhão de pessoas são acometidas pelas IST diariamente(10, 158). Essas doenças se 
configuram entre as principais causas de consultas médicas e hospitalares com implicações nos 
sistemas reprodutores de ambos os sexos(159), resultando em impactos psicológicos negativos 
na sexualidade e na autoestima das pessoas e alguns tipos de câncer, além dos danos devido 
à infecção congênita, como aborto, nascimentos prematuros e crianças com alterações físicas 
e mentais(160-162). 

Dentre as IST não curáveis, o HTLV-1 afeta cerca de 15 a 20 milhões de pessoas no 
mundo(14, 163, 164). O Brasil é o país com maior número absoluto de casos de HTLV-1 — cerca de 
800 mil pessoas –, com maior ocorrência na região Norte e Nordeste(16). Na região Nordeste, a 
cidade de Salvador (Bahia, Brasil) possui uma das mais elevadas prevalências dessa infecção, 
de 1,35% a 1,80%(165, 166).
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A sífilis, uma das IST reemergentes, é uma infecção bacteriana sistêmica causada pelo 
Treponema pallidum (T. pallidum). A OMS(17, 167) estima que cerca de 36,4 milhões de adultos 
estejam infectados em todo mundo e que 6,3 milhões de novos casos ocorram a cada ano. Vale 
ressaltar que, no Brasil, entre 2010 e 2018, foram notificados pelo SINAN um total de 158.051 
casos de sífilis adquirida(18).

No que diz respeito ao diagnóstico das IST, a anamnese, o exame físico e a identificação 
de vulnerabilidades são elementos essenciais que devem ser levados em consideração. Deve-se 
proceder, quando indicado, à coleta de material biológico (secreções, sangue, raspados, dentre 
outros) para a realização de testes de diagnóstico laboratoriais. A abordagem sindrômica se 
baseia em aspectos clínicos das principais enfermidades para definição de um tratamento 
precoce e eficaz frente às IST. Contudo, é importante ressaltar que, mesmo que não haja sinais 
e sintomas, as IST podem estar presentes e serem, inclusive, transmissíveis(10).

O VÍRUS LINFOTRÓPICO DA CÉLULA T HUMANA DO TIPO 1 
(HTLV-1)
O HTLV-1 foi o primeiro retrovírus detectado e isolado na espécie humana, descrito pela 

primeira vez por Poiesz et al.(168), um indivíduo com linfoma cutâneo de células T. Pertence à 
família Retroviridae e ao gênero Deltaretrovirus, e possui duas espécies de importância médica 
para o homem, o HTLV-1 e HTLV-2. Contudo, quase a totalidade de complicações secundárias 
à infecção é referente ao primeiro(169-171). 

Dados epidemiológicos mostram que a infecção pelo HTLV tem ampla distribuição 
mundial, sendo o vírus endêmico em várias regiões do mundo, como no sul do Japão, Caribe, 
África, América do Sul e ilhas da Melanésia na Oceania(14, 172). Estima-se que de 15 a 20 milhões 
de pessoas estejam infectadas em todo o mundo, sendo a maioria pelo HTLV-1(13, 16, 163, 164, 173).  
Na América do Sul, em países como Argentina, Brasil, Colômbia e Peru, observa-se uma pre-
valência de 2% de infecção, tendo como base estudos realizados com doadores de sangue(13). A 
taxa de prevalência encontrada no Japão foi de 10%, estimando-se um total de 1,1 milhões de 
indivíduos infectados(13, 174). Na Jamaica e em Trindade Tobago, foi observada uma prevalência 
6%, e em Guiné-Bissau, Camarões e Benin de 5%(163, 164, 173). 

Vale ressaltar que, no Japão, existe ainda risco estimado de morte para os portadores 
de leucemia-linfoma de células T do adulto (ATLL), como consequência da infecção pelo 
HTLV-1, que varia de 6% a 7% para homens e de 2% a 3% para mulheres, podendo apresentar 
taxas maiores em países subdesenvolvidos. Além disso, a ATLL se desenvolve preferencial-
mente em indivíduos infectados com HTLV-1, durante a infância; raramente ocorre naqueles 
infectados na idade adulta(175, 176).

No Brasil, o vírus está presente em todos os estados onde foi pesquisado e, assim como 
no mundo, com prevalências variadas. Estima-se que aproximadamente 800 mil pessoas este-
jam infectadas, com provável subnotificação(16, 177), sendo a distribuição geográfica da infecção 
heterogênea, embora mais acentuada no Norte e Nordeste, afetando principalmente popula-
ções de baixa renda(164,165,178). Em um estudo realizado em doadores de sangue, em 27 capitais 
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brasileiras, foi demonstrada uma distribuição heterogênea, com uma variação de 0,4/1000, 
em Florianópolis (SC), a 10/1000 habitantes, em São Luís (MA). Outras capitais com elevadas 
prevalências são: Maranhão, Pará, Pernambuco e Bahia (6,7 a 10/1000 habitantes), sendo a 
cidade de Salvador a de maior prevalência, apresentando uma taxa que varia de 1,35% a 1,80% 
de indivíduos infectados pelo HTLV-1(140, 165, 179). Acre, Amazonas, Ceará, Distrito Federal, Goiás, 
Minas Gerais, Paraíba, Rio de Janeiro e Tocantins são estados onde a prevalência variou de 3,4 
a 6,6/1000. Os demais estados apresentaram uma prevalência abaixo de 3,4/1000 habitantes(180).

O HTLV-2 também se encontra presente em diversos estados brasileiros, porém, principal-
mente, nas populações indígenas brasileiras. Nas tribos indígenas de Mato Grosso, Amazonas 
e Pará, foram encontradas prevalências que variam de 13,7% a 17,5%(181).

A transmissão do HTLV-I pode ocorrer através de três vias: sexual, cuja eficiência é de 60%, 
quando transmitida de homem para mulher, e de 4% no sentido inverso; sanguínea, através 
do compartilhamento de seringas, agulhas contaminadas e transfusão de sangue; e por via 
vertical, da mãe para o filho, principalmente pelo aleitamento materno(182–185). As transmissões 
por transplantes de órgãos são descritas na literatura, e estão associadas ao desenvolvimento 
de mielopatia associada ao HTLV/paraparesia espástica tropical (HAM/TSP), com rápida 
progressão, possivelmente devido à imunossupressão(164, 186).

A transmissão vertical é uma preocupação relevante no Brasil, pois a prevalência de infec-
ção pelo HTLV-1 em gestantes varia de 0,1% a 1,05%. A transmissão através da amamentação 
ocorre em aproximadamente 20% dos filhos de mães infectadas que amamentaram mais de 
6 meses. Além disso, foi demonstrado o desenvolvimento de ATLL, em aproximadamente 1 
a 5% das crianças infectadas(187).

O HTLV-1 infecta, preferencialmente, linfócitos T CD4+. Porém outras células, tais como 
linfócitos T CD8+, células NK, células epiteliais e dendríticas podem ser infectadas(188, 189). A 
infecção não implica, necessariamente, o desenvolvimento de patologias associadas, pois, 
na maioria das vezes, os indivíduos infectados pelo HTLV-1 são assintomáticos, e os sinais e 
sintomas podem ou não se manifestar após um longo período de infecção, representando um 
fator de risco de transmissão não controlada(186). Entretanto, cerca de 1 a 5% dos indivíduos 
sintomáticos podem desenvolver ATLL, ou ainda a HAM/TSP, caracterizada por um quadro 
sintomático de natureza inflamatória degenerativa(176, 186, 190-192). A infecção pelo HTLV-1 pode 
também estar associada com várias outras síndromes clínicas, incluindo artropatia dege-
nerativa(193,194), uveíte(195), polimiosite(196), dermatite infecciosa(197), síndrome de Sjögren(198) e 
tireoidite(199). As manifestações neurológicas são as mais frequentes e se caracterizam pela 
paraparesia espástica, com maior comprometimento dos músculos proximais dos membros 
inferiores(186, 200, 201). A progressão geralmente é rápida, com incapacidade de deambulação em 
um período inferior a dois anos(202). Na ATLL, os sinais clínicos mais encontrados no exame 
físico são adenomegalia, hepatomegalia, esplenomegalia, e lesões de pele(194, 203, 204).

O diagnóstico do HTLV é baseado em triagem sorológica para anticorpos anti-HTLV-1/2, 
usando-se métodos imunoenzimáticos e de aglutinação. Os ELISAs, por exemplo, são respon-
sáveis pela triagem de ambos os tipos de HTLV, porém sem capacidade de diferenciação do 
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tipo, ao passo que os testes de aglutinação rastreiam apenas o HTLV-I(205). A confirmação e a 
diferenciação entre os tipos de HTLV podem ser feitas pelo método Western blot, imunofluo-
rescência e radioimunoprecipitação, ou ainda através da PCR(186, 206, 207).

Ainda não existe uma terapia eficaz para a infecção pelo HTLV, sendo o tratamento 
paliativo, de acordo com os sinais e sintomas, com terapêuticas específicas, para cada tipo 
de complicação(208). Como também, ainda não foi desenvolvida uma vacina com eficácia 
comprovada. A prevenção da infecção deve ser feita através de orientações sobre a forma de 
transmissão do vírus, e os indivíduos infectados devem ter acompanhamento para prevenção 
e (ou) tratamento das complicações secundárias(164, 209).

ASPECTOS DA COINFECÇÃO HTLV-1 E STRONGYLOIDES 
STERCORALIS
A associação entre S. stercoralis e HTLV-1 foi relatada pela primeira vez em Okinawa, 

Japão(210). Desde então, diversos estudos têm demonstrado forte correlação dessa coinfec-
ção(211–213). A prevalência de infecção pelo helminto é 2,4 vezes maior em indivíduos portadores 
do HTLV-1(214–216). Em Belém (PA), a prevalência de S. stercoralis foi de 14,3% em pacientes com 
HLTV-1 e 11,1% naqueles com HTLV-2(217). Estudos com doadores de sangue têm demonstrado 
a presença da coinfecção HTLV-1 e S. stercoralis. Em São Paulo e em Salvador, foram observadas 
prevalências de 12,1% (11/91) e 15,7% (24/150), respectivamente(218, 219).

A infecção por HTLV-1, na maioria da vezes, estimula elevada produção de interferon 
gama (IFN-γ) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), os quais podem modular negativamen-
te a resposta celular do tipo Th2, e, consequentemente, diminuir a produção de IL-4, IL-5 e 
IL-13, bem como de IgE(212, 219–221). Além do mais, as células T reguladoras (Treg CD4+ e CD25+), 
expressando FOXp3+, produzem IL-10 e TGF-β que inibem a produção de IL-5, citocina que 
atua na defesa do hospedeiro na infecção por S. stercoralis, induzindo a proliferação e ativação 
de células precursoras na medula óssea em eosinófilos(212, 220, 222-224). A IL-4 estimula a produção 
de células na medula óssea, bem como diferenciação e ativação dos basófilos e mastócitos. A 
IL-4 — como a IL-13 — estimula também a diferenciação de células B para produção de IgE. Os 
eosinófilos, basófilos e mastócitos ativados atuam na citotoxicidade dependente de anticorpos 
(ADCC), induzindo a morte do parasito(225–227). 

Em estudos com indivíduos coinfectados pelo S. stercoralis e HTLV-1, com maior predispo-
sição à hiperinfecção, observam-se níveis reduzidos de IgE e elevados de IgG4 anti-S. stercoralis, 
bem como um aumento nos níveis de IFN-γ e de fator de transformação do crescimento beta 
1 (TGF-β1)(223, 228, 229). A IL-17, uma citocina pró-inflamatória, também associada à indução e 
à manutenção da inflamação, geralmente está elevada nos pacientes com HTLV, o que pode 
contribuir para a patogênese de doenças neurológicas relacionadas à infecção(230–232). Contudo, 
em indivíduos coinfectados com HTLV-1 e S. stercoralis, a produção de IL-17 está diminuí-
da(233). De Souza et al.(211) demostraram, em um caso clínico de uma criança com HTLV-1 e 
hiperinfecção por S. stercoralis, que as citocinas associadas ao perfil Th1 e Th2 se mantiveram 
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inalteradas antes e depois do tratamento da estrongiloidíase, porém a concentração de IL-17 
no soro aumentou em 19 vezes após a cura da infecção. Os autores sugerem que a modulação 
da IL-17 induzida pelo helminto poderia promover um efeito protetor contra as complicações 
inflamatórias causadas pelo HTLV-1, como, por exemplo, o HAM/TSP. Por outro lado, alguns 
trabalhos indicam que a infecção por S. stercoralis estimula a proliferação clonal de células 
infectadas com HTLV-1, podendo constituir-se como um cofator para o desenvolvimento de 
ATLL, uma doença linfoproliferativa agressiva, que se desenvolve em aproximadamente 1 a 
2% dos indivíduos soropositivos para HTLV, acentuando o desequilíbrio da resposta imune 
para combater a estrongiloidíase e a menor eficácia medicamentosa(212, 215, 228, 234).

SÍFILIS: TREPONEMA PALLIDUM
O T. pallidum, agente etiológico da sífilis, é uma bactéria gram-negativa microaerófila, 

em forma de espiral do grupo das espiroquetas(235,236), que causa uma infecção, sistêmica de 
elevada patogenicidade(167,237). A OMS(17,167) estima 36,4 milhões de infectados no mundo, e uma 
incidência anual de 6,3 milhões a cada ano. O continente africano é a região de maior número 
de casos absolutos de sífilis, aproximadamente, cerca de 7 milhões em 2012, seguido da Ásia, 
da América Latina e do Caribe, em números totais absolutos(238). Nas Américas (incluindo 
América do Norte), calcula-se que 6,7 milhões de pessoas estejam infectadas pelo T. pallidum, 
e que 2,8 milhões de novos casos de sífilis ocorrem por ano(239). Independentemente da região, 
as taxas mais elevadas dessa infecção têm se mantido em alguns grupos populacionais, em 
situações de vulnerabilidade social(17, 158). 

No Brasil, o SINAN notificou, em 2010, um total de 3.929 de casos, uma taxa de 2,1 indi-
víduos por 100.000 habitantes e, em 2018, um total de 158.051 de casos, com uma taxa de 75,8 
indivíduos por 100.000 habitantes, acometendo mais homens (59,6%) que mulheres (40,4%). Em 
gestantes, entre 2009 e 2018, ocorreu uma elevação gradativa do número de casos de sífilis, de 
8.376 casos (2,9 indivíduos por 1.000 nascidos vivos) para 62.599 (21,4 por 1.000 nascidos vivos). 
Quanto à sífilis congênita, nesse mesmo período, também ocorreu um aumento gradativo de 
6.042 casos (2,1 por 1.000 nascidos vivos) para 26.219 casos (9,0 por 1.000 nascidos vivos)(18). 

No Brasil, tem sido observada uma heterogeneidade da prevalência da sífilis entre as 
diferentes regiões e populações estudadas(240–242). Dois estudos realizados pelo mesmo grupo 
de pesquisa, em doze diferentes capitais brasileiras, em áreas metropolitanas com população 
superior a 1,5 milhões de habitantes, em mulheres profissionais do sexo, demonstraram um 
aumento da prevalência da sífilis de 2,4%, em 2009, para 8,5%, em 2016(240, 242). Na população 
carcerária do Mato Grosso do Sul, a sífilis ativa foi de 2% no sexo masculino e 9% no sexo 
feminino(242). Um estudo em nove distritos de saúde indígena, em Amazonas, constatou uma 
taxa de prevalência de sífilis ativa de 1,8%, independentemente da idade(243). Em outro estudo 
com 1405 pessoas em situação de rua, na cidade de São Paulo, a prevalência da sífilis foi de 
13%(161). Já na população de homens que fazem sexo com homens, um estudo com 383 indiví-
duos, na cidade de Salvador, demonstrou uma prevalência de 9%(244).
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Um fato relevante foi a Portaria Ministerial nº 2472 de 31 de agosto de 2010(245), que tornou 
a sífilis adquirida uma doença de notificação compulsória, uma vez que, até então, apenas a 
sífilis em gestantes e a sífilis congênita eram notificadas obrigatoriamente(246, 247). Esse aumento 
progressivo, ao longo dos anos, tem custado para o Sistema Único de Saúde brasileiro cerca de 
2,8 milhões de dólares, com procedimentos de médio e alto custo relacionados ao diagnóstico 
e ao tratamento da sífilis, incluindo internações(18).

De acordo com a forma de transmissão, a sífilis pode ser adquirida ou congênita. A 
adquirida é classificada de acordo o tempo de infecção e por suas manifestações clínicas. A 
transmissão é por via sexual, vertical, ou por com contato com sangue. A transmissão verti-
cal pode ocorrer durante toda a gestação, através da placenta para o feto, ou no nascimento, 
resultando, muitas vezes, em graves danos para o feto e para a criança(248, 249). Quando é por 
via sexual, as bactérias utilizam as microfissuras da pele ou da mucosa, provenientes do atrito 
sexual, para penetrar, ligando-se a receptores por lipoproteínas denominados de TP0155 e 
TP0483, presentes no epitélio. Aproximadamente 48 horas após a infecção, a bactéria segue em 
direção aos gânglios linfáticos e à corrente sanguínea, sendo disseminada para os tecidos(250, 251).

Os estágios da sífilis não tratada podem ser classificados em sífilis primária, secundária, 
terciária e latente. No entanto, esses estágios podem ser alterados por alguns fatores, como o 
estado imunológico do indivíduo e a administração de antibióticos para outras infecções, que 
podem ser efetivos contra o T. pallidum(252-254). Outra classificação que pode ser usada considera 
o tempo de infecção: sífilis recente, nos casos em que o diagnóstico é feito em até um ano de-
pois da infecção, e sífilis tardia, quando o diagnóstico é realizado após o primeiro ano(252–255).

Na sífilis primária, assim que a bactéria atinge tecidos subcutâneos, pode aparecer uma 
úlcera indolor na porta de entrada (aparelho reprodutor masculino ou feminino, ânus, boca, 
ou outros locais da pele), a qual é denominada de cancro duro, caracterizada por ser indolor, 
com bordas regulares e base limpa. Ela apresenta uma grande quantidade de espiroquetas, com 
elevado poder de transmissibilidade da doença, ocorrendo a disseminação das espiroquetas 
por via hematogênica e linfática(256, 257). Aproximadamente de seis semanas a seis meses, ocorre 
a cura espontânea da ferida inicial, tendo início os sintomas da sífilis secundária, os quais são 
caracterizados pelo aparecimento de erupções, manchas e lesões cutâneas, especialmente o 
exantema maculopapular disseminado no tronco, nas palmas das mãos e plantas dos pés, e 
na bolsa escrotal(258–261). Outras manifestações clínicas também são comuns, como linfonodo-
megalia, placas eritematosas, febre, cefaleia, faringite hepatite e até mesmo glomerulonefrite, 
periostite e complicações oftalmológicas e neurológicas precoces, tais como uveíte e meningites, 
respectivamente(262-264). Geralmente, toda a sintomatologia desaparece sem tratamento em al-
gumas semanas, e a sífilis passa para uma fase latente, com ausência de sinais e sintomas(264). O 
quadro de evolução para a sífilis terciária é raro, devido a terapias eficazes, embora possa surgir 
entre dois a quarenta anos após a infecção. É caracterizada por um quadro inflamatório de 
destruição tecidual, com acometimento do sistema nervoso, cardiovascular, cutâneo e ósseo. As 
complicações neurológicas podem ocorrer em qualquer fase da infecção, podendo levar a sérias 
consequências, como isquemia focal, hemiparesia, afasia e crises focais ou generalizadas(265-267). 
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A sífilis congênita é a infecção do feto pelo T. pallidum, em razão da passagem dessa 
bactéria pela placenta por via hematogênica. É classificada como precoce, quando diagnosti-
cada nos dois primeiros anos de vida, e tardia, com aparecimento de sintomas após dois anos 
de vida(268). A taxa de transmissão para o feto durante a gestação varia de 70 a 100% na sífilis 
materna primária e secundária, e apenas 30% nas fases tardias, na sífilis latente(18, 254). Esse tipo 
da doença pode gerar sérias complicações no feto, como, por exemplo, provocar aborto ou 
a morte do bebê ao nascer(268, 269). Outras complicações incluem a prematuridade com baixo 
peso, deformidades físicas, lesões cutâneas, hepatoesplenomegalia, sofrimento respiratório, 
icterícia, cegueira, surdez e retardo mental(254, 268-270).

Os métodos utilizados para o diagnóstico de sífilis são divididos em duas categorias: exa-
mes diretos e testes imunológicos. Os exames diretos são aqueles em que se realiza a pesquisa 
ou a detecção de T. pallidum em amostras coletadas diretamente das lesões, a saber: exame 
em campo escuro (ECE) e pesquisa direta em material corado (PDMC). No ECE, é colhido o 
exsudato seroso das lesões ativas para observação dos treponemas viáveis em amostras frescas; 
possui elevadas sensibilidades e especificidades, além de baixo custo e boa eficiência(10, 271, 272).

Os testes imunológicos para o diagnóstico da sífilis são os mais utilizados na prática 
clínica e caracterizam-se pela pesquisa de anticorpos em amostras de sangue total, soro e 
(ou) plasma. Esses testes podem ser classificados em duas classes: treponêmicos (TT) e não 
treponêmicos (TNT)(10). 

Os TT detectam anticorpos específicos, IgM e IgG anti-T. pallidum. São os primeiros a 
se tornarem reagentes e, geralmente, são utilizados de forma complementar e como estratégia 
de rastreio em inquéritos epidemiológicos. Porém cerca de 85% dos casos desses testes podem 
permanecer reagentes por toda vida, mesmo após tratamento, não significando uma infecção 
ativa e, portanto, não são utilizados para monitorar a resposta terapêutica(10, 271-273). Dentre esses 
métodos, são conhecidos os testes rápidos (TR), testes de hemoaglutinação (TPHA, do inglês 
T. pallidum Haemagglutination Test), teste de aglutinação de partículas (TPPA, do inglês T. 
pallidum Particle Agglutination Assay), ensaios de micro-hemaglutinação (MHA-TP, do inglês 
Micro-Haemagglutination Assay), teste de imunofluorescência indireta (FTA-Abs, do inglês 
Fluorescent Treponemal Antibody-Absorption) e ensaios imunoenzimáticos, como os de ELISA 
(do inglês EnzymeLinked Immunossorbent Assay) e suas variações, como os ensaios de qui-
miluminescência (CMIA). A vantagem desses ensaios é a elevada sensibilidade e a capacidade 
de automação(10,272–275). Desses, os TR são práticos, de fácil execução, e com leitura do resultado 
em, no máximo, 30 minutos, podendo ser realizados com amostras de sangue total colhidas 
por punção venosa ou por punção digital(10).

Os TNT têm como objetivo a detecção de anticorpos anticardiolipina não específicos 
para os antígenos da bactéria e permitem uma avaliação tanto quantitativa quanto qualitativa, 
sendo necessária uma amostra pura e diluída, com a finalidade de evitar o fenômeno prozona. 
Nesse método, a amostra é diluída seriadamente em um fator dois, até que a última diluição 
não seja mais reagente, e o resultado final será expresso em títulos de anticorpos presentes (1:2, 
1:4, 1:8, etc.). Esses testes são utilizados para o diagnóstico, o monitoramento do tratamento 
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e a cura, nos quais a queda de títulos é um fator indicativo de sucesso. Desses, os mais utili-
zados são o VDRL (do inglês Venereal Disease Research Laboratory), o RPR (do inglês Rapid 
Plasma Reagin) e o USR (do inglês Unheated-Serum Reagin), os quais, geralmente, tornam-se 
reagentes, em média, três semanas após o aparecimento do cancro duro. Caso a infecção seja 
diagnosticada tardiamente, são detectados títulos baixos de anticorpos nesses testes(10, 271–273). 
Resultados falso-positivos podem ocorrer, uma vez que os anticorpos anticardiolipina podem 
estar presentes em outras doenças. Por isso, faz-se necessário a utilização de TT e TNT para 
um diagnóstico correto. Logo, a sífilis exige uma correlação entre dados clínicos, resultados 
de testes laboratoriais, histórico de infecções passadas e investigação de exposição recente. E 
vale salientar que, em fases sintomáticas, é possível a realização de exames diretos, enquanto 
os demais testes independem de ser a fase sintomática ou latente(10, 271-273).

Para o tratamento da sífilis, a benzilpenicilina benzatina é o medicamento de escolha 
e, até o momento, é a única droga com eficácia durante a gestação. Independentemente do 
usuário e da presença de sinais e sintomas, recomenda-se tratamento imediato com esse an-
tibiótico depois apenas um teste reagente (teste treponêmico ou teste não treponêmico). Até 
então, não há evidências de resistência da bactéria a essa droga no Brasil e no mundo(10, 276, 277).  
Outras opções de antibióticos para não gestantes, como a doxiciclina e a ceftriaxona, só podem 
ser utilizadas concomitantemente a um acompanhamento clínico laboratorial, a fim de se 
observar a reversão da sorologia(10, 278, 279). A benzilpenicilina benzatina deve ser administrada 
exclusivamente por via intramuscular (IM), preferencialmente na região ventro-glútea, por 
ser livre de vasos e nervos importantes e apresentar tecido subcutâneo de menor espessura, 
gerando poucos efeitos adversos e dor local. Os esquemas terapêuticos utilizados para sífilis 
devem ser realizados de acordo com a classificação clínica indicada pelo Ministério da Saúde, 
disponível em seu protocolo clínico e diretrizes terapêuticas, para atenção integral às pessoas 
com infecções sexualmente transmissíveis(10, 276, 277).

O resultado negativo de apenas um teste após o tratamento não exclui a necessidade de 
realização de outros testes para monitoramento de cura. O tratamento após o diagnóstico 
clínico deve ser realizado, frente à impossibilidade de realização de qualquer teste diagnóstico, 
independentemente da fase da doença, bem como, profilaticamente, o tratamento dos parceiros 
sexuais, para interrupção da cadeia de transmissão(10).

RESPOSTA IMUNE DA SÍFILIS
O T. pallidum adere às células do hospedeiro pela presença de estruturas na superfície do 

patógeno, chamadas de adesinas, dando início à ativação de células endoteliais, que é seguida 
de recrutamento de leucócitos e ativação das células dendríticas e macrófagos teciduais no 
sítio da infecção(253, 280-283). Os linfócitos são detectáveis no cancro da sífilis primária cerca de 
três dias após a infecção, atingindo concentrações máximas entre 10 e 13 dias, quase ao mes-
mo tempo da máxima quantidade de T. pallidum na ferida. Cerca de 6 a 10 dias após o início 
da infecção, os macrófagos ativados atuam na fagocitose dos microrganismos, bem como as 
células apresentadoras de antígenos. Entre 13 e 17 dias após a infecção, o número detectável 
de T. pallidum na lesão declina acentuadamente(284).
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Após a invasão de T. pallidum por via hematogênica e (ou) linfática, em cerca de 2 a 
4 semanas, o hospedeiro produz anticorpos IgM e IgG específicos para as lipoproteínas de 
superfície do patógeno. Os anticorpos opsonizantes, presentes em resposta à infecção pelo T. 
pallidum, atuam na neutralização e imobilização do patógeno, porém têm eficácia limitada. 
Contudo, no curso da infecção, o repertório de anticorpos se amplifica, a membrana externa, 
pobre em antígeno, é sobrecarregada e sua capacidade de variação antigênica do treponema é 
esgotada, o que dará início ao período assintomático da sífilis, chamado de latência(253, 285-289). 
A presença do T. pallidum no hospedeiro danifica os vasos sanguíneos, liberando material 
lipoidal durante o estágio inicial da infecção, estimulando a produção de anticorpos antilipoide 
IgM e IgG, conhecidos como anticardiolipínicos, reagínicos ou lipoídicos (anticorpos não tre-
ponêmicos)(288-291). Esses anticorpos geralmente são produzidos cerca de quatro a seis semanas 
após a infecção, e os títulos diminuem com a resolução do estágio secundário da sífilis(288, 289).

As células dendríticas especializadas são encontradas em todos possíveis sítios de infec-
ção primária da sífilis e são estimuladas, principalmente, pelos lipopeptídeos TpN17 e TpN47 
pela via TRL2, induzindo altos títulos de anticorpos. A interação da lipoproteína TpN47 com 
TLR2, na superfície de macrófagos, induz a produção de citocinas inflamatórias como IL-1β, 
IL-6, IL-8, IL-12 e o fator de necrose tumoral (TNF-α), e expressam marcadores de matura-
ção, incluindo CD54+, CD83+ e o complexo de histocompatibilidade de classe II (MHC-II), 
induzindo uma resposta inflamatória severa(285-287). 

Nas lesões primárias e secundárias da sífilis, é observada a produção de IFN-γ e IL-2, 
responsáveis pela ativação de macrófagos e pela proliferação de células T helper (CD4+) 
e células T citotóxicas (CD8+). Na lesão primária, há uma predominância de células T 
CD4+, ativando e recrutando linfócitos e macrófagos adicionais, e, na sífilis secundária, há 
uma predominância de células T CD8+(292). O que é surpreendente, tendo em vista que o  
T. pallidum é um patógeno extracelular(284), embora se acredite na capacidade elevada de as 
células fagocíticas limparem o local infectado na sífilis primária. Por outro lado, a resposta 
imune, na sífilis secundária, parece ser menos eficaz, o que se justifica pela da presença de 
numerosas espiroquetas, tanto na lesão como em outros locais do corpo(284, 287, 292).

Quanto à resposta imune da sífilis congênita e em gestantes, a placenta é o ponto cen-
tral da transmissão do patógeno ao feto. O microambiente placentário é uma fonte rica de 
citocinas inflamatórias e uma variedade de fatores de crescimento, incluindo o TGF, os quais 
atuam em diferenciação celular, tissular, apoptose, metabolismo, nutrição e angiogênese. 
Esses fatores de crescimento, juntamente com interleucinas como IL-10 e IL-4, inibem uma 
resposta celular citotóxica, protegendo o feto(283, 293, 294). A produção de citocinas inflamatórias 
IL-2, IFN-gama, TNF-alfa e prostaglandinas induzidas, durante a infecção fetal, juntamente 
com as intensas respostas inflamatórias associadas à ativação de macrófagos por lipoproteínas 
treponemas, podem ser responsáveis   pela morte fetal ou parto prematuro precoce, além de 
retardo grave de crescimento ou algumas das manifestações de sífilis congênita. Em alguns 
estudos, as gravidezes sucessivas no hospedeiro imune estão associadas a uma resposta imune 
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menos intensa, o que pode resultar em uma porcentagem menor de intercorrências durante 
esse estado gravidez(284, 295, 296).

Sabe-se que a presença do patógeno na circulação do feto, nos dois primeiros meses, é 
extremamente prejudicial, uma vez que, nesse período, ele não tem capacidade de resposta 
imunológica(283). Porém a IgG materna anti-T. pallidum transplacentária, que permanece no 
feto, é detectável até o sexto ou oitavo mês após o nascimento e confere proteção ao bebê. 
Durante a gestação, o diagnóstico sorológico da sífilis congênita só é possível a partir da dé-
cima semana, período em que o feto inicia a produção de anticorpos IgM(283, 297, 298). Na sífilis 
congênita, o concepto produz anticorpo IgM, que reage com IgG materna, chamado de fator 
reumatoide (FR), levando a resultados falso-positivos no diagnóstico laboratorial(268, 283, 299, 300).

CONSIDERAÇÕES FINAIS
As geo-helmintíases são infecções negligenciadas, cosmopolitas e de importância para a 

saúde pública mundial, com elevada prevalência nos países onde os investimentos sanitários 
são precários e grande parcela da população vive em condições de vulnerabilidade social. As 
IST, outro grupo de doenças, também de elevada importância para a saúde pública, estão entre 
as patologias transmissíveis mais comuns, afetando a saúde e a vida das pessoas em todo o 
mundo. Têm um impacto direto sobre a saúde reprodutiva e infantil, e acarretam infertilidade e 
complicações na gravidez e no parto, podendo levar à morte fetal e a agravos à saúde da criança. 
Os principais fatores de risco para contrair uma IST são o sexo casual, múltiplos parceiros, 
não utilização de preservativo, além de outros fatores relacionados com comportamentos e 
com a falta de cuidados de higiene. Assim como ocorre com as helmintíases, as populações 
carentes de países pobres são as mais afetadas pelas IST. 

Dentre as IST, o HTLV-1 e a Sífilis se destacam pela sua patogenia, quando manifestada, 
bem como por fatores intrínsecos dos microrganismos (carga do patógeno, virulência e pato-
genicidade) e intrínsecos do hospedeiro (imunidade, condições socioeconômicas, educacionais 
e comportamento de risco) que contribuem para o processo de infecção. O HTLV-1 apresenta 
ampla distribuição mundial, e o Brasil é o país com o maior número de casos absolutos. A 
produção exacerbada de IFN-γ e TNF-α, durante a infeção pelo HTLV-1, diminui os mecanis-
mos de defesa contra a infecção por S. stercoralis, possivelmente pela baixa produção de IL-5, 
podendo levar a quadros de hiperinfecção e disseminação do helminto. Indivíduos alcoólicos 
ou em uso de imunossupressores também são considerados grupos de risco para o desenvol-
vimento da estrongiloidíase grave, provavelmente pela alteração da resposta imune protetora. 
Para o diagnóstico do helminto, vários estudos apontam o cultivo das fezes em placa de agar 
como mais eficaz. No tratamento da estrongiloidíase, em indivíduos com risco de infecção 
grave, é preconizado o uso da ivermectina; já para o tratamento do HTLV-1, ainda não existe 
uma terapia eficaz na cura da infecção.

A sífilis é considerada uma doença reemergente. No Brasil, houve um aumento gradativo 
da doença, de 34,1 casos para 75,8 casos por 100.000 habitantes em 2018, enquanto a sífilis 
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congênita aumentou de 2,4 para 9,0 casos por mil nascidos vivos. Normalmente, a sífilis apre-
senta fases distintas, com sintomas específicos (sífilis primária, secundária e terciária) que são 
intercaladas por períodos latentes. Outra forma é a sífilis congênita, transmitida por via vertical 
da mãe para o filho. Para o tratamento da sífilis, o antibiótico de escolha é a benzilpenicilina 
benzatina, única droga com eficácia comprovada na infecção de gestantes. 

Os custos para o controle e o tratamento de helmintíases e IST são elevados, tornando 
a prevenção a melhor opção. Programas que direcionem esforços para levar em consideração 
os fatores sociodemográficos e determinantes sociais que influenciam na vulnerabilidade das 
populações a esses agravos são necessários. Não apenas no campo da informação e da pre-
venção por meio de campanhas públicas, mas também incorporando parcerias com outras 
instituições, como escolas e programas de saúde da família. As estratégias de combate a essas 
doenças devem ser focadas na transferência de renda, segurança alimentar, habitação e sa-
neamento, na saúde, educação e aprimoramento da qualidade dos serviços públicos de saúde. 
Nesse contexto, os investimentos em políticas de saúde pública devem contemplar melhorias 
na educação em saúde, diagnóstico, tratamento e acompanhamento dos indivíduos infectados. 
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Entrada principal — Igreja de Santa Tereza
Porta da entrada principal que dá acesso ao interior da capela-mor limitando-o do adro da igreja.
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra 
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, figura avulsa.
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IMPORTÂNCIA DO DIAGNÓSTICO PRECOCE E 
MONITORAMENTO DO DESENVOLVIMENTO 

AUDITIVO NAS INFECÇÕES CONGÊNITAS 

Ana Lúcia Vieira de Freitas Borja
Roberto Paulo Correia de Araújo 

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
Nos primeiros anos de vida, a audição é fundamental para o desenvolvimento e a 

aquisição da linguagem. Alterações auditivas não identificadas na infância, congênitas ou 
adquiridas, podem ocasionar dificuldades no desenvolvimento das habilidades da fala e 
da linguagem ao longo da vida, o que, por sua vez, pode acarretar grande impacto sobre 
a comunicação, cognição, desempenho escolar, desenvolvimento emocional e bem-estar 
psicossocial1-3. Alguns autores acreditam que tais dificuldades podem resultar em menores 
níveis de escolaridade e de oportunidades de emprego na idade adulta4,5.

Na Figura 1, são apresentados os indicadores de risco para deficiencia auditiva (IRDA) 
em neonatos e lactentes, de acordo com o Joint Committee on Infant Hearing6.

Figura 1– Diagrama com indicadores de risco para perda auditiva
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Fonte: Autoria própria 
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Entre os fatores de risco para as gestantes e os neonatos, as infecções congênitas 
continuam sendo um grande problema de saúde pública em todo o mundo, especialmente 
nos países em desenvolvimento7.

As infecções congênitas são causadas   por vírus que infectam as gestantes e podem 
ser transmitidos ao feto ou ao recém-nascido durante os períodos pré, peri ou pós-natal. 
Em alguns casos, elas podem apresentar resultados clínicos potencialmente graves para 
os recém-nascidos8.A perda auditiva é uma sequela comum nas infecções congênitas e 
perinatais adquiridas no período gestacional por transmissão transplacentária3,9-14.

A disfunção auditiva consequente às infecções congênitas pode ocorrer ao nascimento, 
progredir posteriormente ou se iniciar tardiamente3 Nesse sentido, tanto a triagem auditi-
va neonatal (TAN) quanto o monitoramento do desenvolvimento auditivo são essenciais 
aos bebês que apresentam fatores de risco para perdas auditivas de início tardio e (ou) 
progressivas, favorecendo diagnóstico precoce e melhor prognóstico2,6. 

Nos Estados Unidos, no final dos anos 90, já se discutia a necessidade de a triagem 
auditiva neonatal ser universal, e não apenas reservada a bebes com fatores de risco para 
perda auditiva15. Desde então, a Academia Americana de Pediatria e o Joint Committee 
on Infant Hearing (JCIH) vêm atualizando e aperfeiçoando os princípios e as diretrizes 
para detecção da perda auditiva, o monitoramento e o desenvolvimento de programas de 
intervenção precoce que são utilizados como referência na implantação dos programas 
de triagem auditiva neonatal e nos serviços de reabilitação2,6,16,17.

Em geral, a abordagem diagnóstica das infecções congênitas é difícil tanto na popu-
lação em geral quanto nas gestantes e em seus conceptos3,8,18. Um conjunto de fatores — o 
estado imunológico da mãe, o agente infeccioso e a idade gestacional da aquisição da infec-
ção — vai determinar se o feto será acometido e quais as consequências da infecção12,19-21.

Algumas infecções do ciclo-gravídico podem ter um grande impacto no neurode-
senvolvimento de crianças pela característica neurotrópica de vários agentes infeciosos 
que atacam as células progenitoras do tecido nervoso do feto3,22,23. Como as alterações 
auditivas nem sempre são diagnosticadas no período pós-natal imediato — podendo se 
apresentar de forma tardia ou progressiva, independentemente do período de exposição 
gestacional e da ocorrência de tratamento, antes ou durante a gestação –, o monitoramento 
do desenvolvimento auditivo deve ser parte dos protocolos de vigilância, seja nos serviços 
públicos, seja nos privados3, 9-11,13,14,17,24-26. 

A triagem auditiva é apenas o primeiro passo de um caminho que conduz ao diagnós-
tico precoce, favorecendo um melhor prognóstico. A reabilitação deve ter início antes dos 
6 meses de vida, para um melhor aproveitamento do potencial auditivo da criança2,5,6,17,26. 
Independentemente do tipo de perda auditiva, do grau ou da etiologia, o diagnóstico 
precoce permite o direcionamento, o planejamento e a introdução de medidas terapêuti-
cas, prevenindo agravos e possibilitando a melhoria da qualidade de vida da criança e da 
família, além de garantir a continuidade do cuidado integral.
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INFECÇÕES CONGÊNITAS
A gravidez planejada é o ideal para uma gestação bem-sucedida. A realização do 

pré-natal representa um papel fundamental em termos de prevenção e (ou) detecção pre-
coce de patologias tanto maternas como fetais, permitindo um desenvolvimento saudável 
do bebê e reduzindo os riscos da gestante27,28.

A Organização Mundial da Saúde (OMS) vem desenvolvendo uma série de reco-
mendações a partir de dados epidemiológicos para melhorar a qualidade da atenção ao 
pré-natal no mundo e reduzir a morbimortalidade materna e neonatal. Em 2015, 303 mil 
mulheres morreram por causas relacionadas à gravidez, 2,7 milhões de crianças morreram 
durante os 28 primeiros dias de vida e 2,6 milhões de bebês nascidos eram natimortos29.

O novo modelo de atenção pré-natal da OMS aumenta, de quatro para oito, o nú-
mero de consultas que uma mulher grávida deve ter com profissionais de saúde ao longo 
de sua gravidez29. O Brasil tem uma posição de vanguarda no que concerne à atenção ao 
pré-natal e ao puerpério. Desde 2002, a recomendação do Ministério da Saúde é de, no 
mínimo, seis consultas no pré-natal, com protocolo de imunização, exames laboratoriais 
e rastreio para TORCHS e outras infecções30. 

Doenças virais, quando ocorrem durante a gestação, podem ser transmitidas ao feto 
pela placenta ou pelo canal do parto. E, mesmo não tendo ocasionado doença na mãe, 
alguns agentes infecciosos podem se manifestar no feto com quadros leves, graves e até 
fatais, levando ao óbito fetal3,31,32.

Apesar de reconhecidas, bem descritas e estudadas há muitas décadas, as infecções 
maternas permanecem como objeto de grande preocupação entre os profissionais de saú-
de materno-infantil pela frequência e dificuldade no diagnóstico etiológico, importante 
para o tratamento precoce19,33. Estudos de incidência e prevalência das doenças do ciclo 
gravídico e perinatais, bem como da relação entre custo e benefício do rastreamento 
dessas doenças, poderiam auxiliar no desenvolvimento de um consenso. O que dificulta 
o estabelecimento de uma política de rastreamento para o Brasil é o fato de muitos dos 
estudos publicados com discussão dessa temática serem internacionais, dificultando a 
decisão sobre as doenças que deveriam ser rastreadas21. 

No Quadro 1, extraído do estudo de Miranda et al.21, verifica-se a comparação en-
tre as recomendações de diversas instituições de referência. Entretanto, o rastreamento 
da sífilis é o único em que há unanimidade na conduta. Acreditamos que, nesse caso, a 
decisão incontestável pelo rastreio se deve à grande mortalidade e morbidade neonatal e 
na infância.
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Quadro 1 — Principais recomendações sobre o rastreamento das infecções perinatais

Instituições/ 
Sociedades

Toxoplasmose Citomegalovirose Sífilis Rubéola Hepatite B Hepatite C

RCOG Rastreamento 
de rotina não é 
recomendado

Rastreamento 
de rotina não é 
recomendado

Rastreamento 
de rotina é 
recomendado

Rastreamento 
de rotina é 
recomendado

Rastreamento 
de rotina é 
recomendado

Rastreamento 
de rotina não é 
recomendado

SOGC Rastreamento 
de rotina não é 
recomendado

Rastreamento 
de rotina não é 
recomendado

Rastreamento 
de rotina é 
recomendado

Recomendado 
realizar em 
gestantes expostas 
ou com sinais/
sintomas da doença

Rastreamento 
de rotina é 
recomendado

Recomendado 
rastrear gestantes 
com fatores de 
risco

CDC

—

Rastreamento 
de rotina não é 
recomendado

Recomendado 
na primeira 
consulta e na 
28a semana de 
gestação

—

Rastreamento 
de rotina é 
recomendado

Recomendado 
rastrear gestantes 
com fatores de 
risco

Ministério da 
Saúde

Recomendado 
na primeira 
consulta, desde 
que disponível 
no serviço local

Rastreamento 
de rotina não é 
recomendado

Recomendado 
na primeira 
consulta e na 
30a semana de 
gestação

Recomendado 
quando houver 
sinais/sintomas 
sugestivos da 
doença

Rastreamento de 
rotina próximo 
à 30a semana de 
gestação

Rastreamento 
de rotina não é 
recomendado

FEBRASGO Rastreamento 
de rotina é 
recomendado

Rastreamento 
de rotina não é 
recomendado

Rastreamento 
de rotina é 
recomendado

Rastreamento 
de rotina é 
recomendado

Recomendado 
rastrear gestantes 
com fatores de 
risco

Recomendado 
rastrear gestantes 
com fatores de 
risco

RCOG: Royal College of Obstetricians and Gynaecologists; SOGC: Society of Obstetricians and Gynecologists; CDC: Centers for Disease 
Control and Prevention; FEBRASGO: Federação Brasileira das Associações de Genecologia e Obstetrícia.

Fonte: Miranda et al.21 

Em muitos casos, as infecções congênitas podem ser assintomáticas, e o diagnóstico 
depende de métodos efetivos de rastreamento e da disponibilidade de recursos. Todavia, 
em muitos centros, questiona-se a relação entre custo e benefício do rastreamento de rotina 
para a maioria das infecções congênitas, ou o alto investimento desse protocolo21,32,34,35.

As infecções congênitas são agrupadas como STORCH (sífilis, toxoplasmose, rubéo-
la, citomegalovírus, vírus do herpes simplex)3,9-11,14,36,37. Existem, no entanto, outras causas 
importantes de infecções intrauterinas e perinatais, incluindo enterovírus, vírus varicela 
zoster, vírus zika e parvovírus B197. Após o surto do zika vírus (ZIKV) em 2015 e a detecção 
de diversas anomalias pré e pós-natais em crianças expostas a ele, inclusive perda auditiva, 
ampliou-se o acrônimo STORCH para Z–TORCHS, com a adição do vírus zika11,38-40. Um 
estudo realizado em Pernambuco identificou uma prevalência de 5,8% de perda auditiva 
sensorioneural entre lactentes com microcefalia e evidência laboratorial de infecção congênita 
por ZIKV e nenhuma outra causa potencial de perda auditiva11. Outros estudos também 
descreveram alterações auditivas nessa população24,41-43. 

As infecções congênitas, comumente, possuem alta afinidade pelos tecidos nervosos, 
resultando em comprometimento de vários domínios do desenvolvimento infantil, incluin-
do audição e linguagem. Esses domínios podem ser afetados pela lesão do sistema auditivo 
periférico e (ou) central, já no início da vida, um estágio crítico para receber informações 
sensoriais e estabelecer conexões com o córtex, necessárias para o desenvolvimento da lin-
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guagem38,44,45. Elas podem também causar distúrbios em vários outros sistemas do corpo do 
bebê quando adquiridas verticalmente durante a gestação3,39,46. 

As infecções congênitas mais relacionadas à perda auditiva incluem mais frequente-
mente rubéola, citomegalovírus, toxoplasmose, sífilis, herpes e HIV3,8-10,13,14,47,48. A infecção 
por CMV é a causa mais comum de perda auditiva neurossensorial não hereditária na in-
fância e a principal causa infecciosa de malformações do Sistema Nervoso Central (SNC)9. 
Atualmente, é a infecção intrauterina mais comum no mundo (0,2 a 2,2%), podendo variar 
geograficamente. No Brasil, sua prevalência está estimada em 1,08% 12. 

Uma pesquisa realizada em Salvador (BA), que investigou a frequência de indicadores 
de risco para perda auditiva em usuários de um serviço público de TAN, observou a ocor-
rência de 22,54% de infecções congênitas entre os fatores de risco para perda auditiva, de 
acordo com o JCIH47. Outro estudo, que envolveu a triagem auditiva de 4951 recém-nascidos 
de maternidades públicas do Espírito Santo, constatou a ocorrência de 13,8% de infecções 
congênitas, sendo o quarto fator de risco mais prevalente para perda auditiva49.

Uma coorte acompanhada na Austrália investigou os fatores de risco com maior proba-
bilidade de predizer a ocorrência de perda auditiva pós-natal. Foram triadas, ao nascimento, 
263.000 crianças. Dessas, 2.107 que passaram na triagem auditiva, mas foram classificadas 
com um ou mais IRDA, tiveram o desenvolvimento auditivo monitorado a cada 6 meses até 
os 2 anos. No grupo acompanhado, 2,7% crianças foram identificadas com perda auditiva 
tardia. Os resultados, todavia, não foram conclusivos sobre a correlação entres as perdas 
auditivas tardias e as infecções congênitas. As evidências foram mais robustas para fatores 
de risco, como história familiar de perda auditiva, anomalias craniofaciais, síndromes e 
ventilação mecânica prolongada25.

Muitos estudos destacam que lactentes com IRDA, mesmo tendo resultados compatíveis 
com integridade da função coclear na TAN, podem ser suscetíveis a desvio ou distúrbios 
do desenvolvimento auditivo devido às possíveis alterações nas etapas de maturação da 
função auditiva durante o primeiro ano de vida, o que pode repercutir negativamente sobre 
o processo de aquisição da linguagem3,50.

As infecções congênitas podem causar sequelas na via auditiva desde a porção peri-
férica até o SNC e áreas de associação cortical3,13,14,19,51. Na prática clínica, observamos que, 
quando essas alterações ocorrem acima do tronco encefálico, o diagnóstico costuma ser 
difícil e tardio, visto que a criança não manifesta comportamentos que sugerem algum 
déficit auditivo, principalmente nas perdas progressivas. Geralmente, os primeiros sinais 
relatados pelos genitores ou pela escola costumam ser percebidos após os 24 meses de vida 
e estão relacionados à produção restrita de vocabulário ou à fala ininteligível. 

DIAGNÓSTICO DAS ALTERAÇÕES AUDITIVAS EM NEONATOS
A incidência de deficiência auditiva congênita no mundo é estimada em 1 para cada mil 

recém-nascidos. No Brasil, de acordo com dados de estudos epidemiológicos, a prevalência 
da deficiênia auditiva varia de 1 a 6 neonatos para cada 1000 nascidos vivos e de 1 a 4 para 
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cada 100 recém-nascidos provenientes de Unidade de Terapia Intensiva Neonatal (UTIN)17,52. 
Diversos autores e diretrizes de saúde auditiva consideram a prevalência elevada quando 
comparada à de outras doenças passíveis de triagem na infância, como a fenilcetonúria, 
1:10.000, a anemia falciforme, 2:10.000, sendo a prevalência para surdez de 30:10.000 17,53,54.

A TAN passou a ser obrigatória para todos os recém-nascidos brasileiros a partir da lei 
federal 12.303/2010. Todavia, apenas em 2012, o Ministério da Saúde publicou as diretrizes 
de atenção à triagem auditiva, com o objetivo de oferecer orientações e padronizar as ações 
das equipes multiprofissionais para o cuidado da saúde auditiva na infância, em especial as 
da TAN, nos diferentes pontos de atenção da rede55. 

Inicialmente, a TAN era realizada apenas em neonatos com IRDA, em função de ser 
uma estratégia de menor custo. Ainda hoje, em localidades com menores recursos e alta 
demanda, as EOA são realizadas apenas nas crianças com indicadores de risco. Entretanto, 
essa abordagem pode não identificar cerca de 40 a 50% de crianças com perdas auditivas 
permanentes16.

A triagem auditiva deve ser realizada, preferencialmente, nos primeiros dias de vida 
(24h a 48h), antes da alta hospitalar. Deve-se ressaltar que apenas metade das crianças com 
perda auditiva ao nascimento apresenta algum fator de risco para surdez identificável e, por 
isso, a triagem auditiva neonatal deve ser universal (TANU)13,16,56. 

Para um protocolo ser efetivo na identificação precoce das alterações auditivas, todos 
os recém-nascidos devem realizar a triagem, e não apenas aqueles com IRDA, uma vez que 
elas podem ser detectadas em crianças com e sem indicadores de risco, na mesma proporção. 
Estima- se que, entre os recém-nascidos vivos, 10% apresentam algum indicador de risco 
para surdez55.

Atualmente, os testes recomendados para TANU são as emissões otoacústicas evocadas 
transientes (EOAt) e o potencial evocado auditivo de tronco encefálico (PEATE) no modo 
triagem ou automático6,51,53,54. O registro das EOAt é rápido, simples, não invasivo, com alta 
sensibilidade e especificidade, capaz de identificar a maioria das perdas auditivas cocleares 
até o limite de 30 a 35 dB (decibéis). Por outro lado, o PEATE automático identifica aqueles 
casos de perdas auditivas retrococleares, mais prevalentes em crianças com indicadores de 
risco para perda auditiva6. Ambos podem ser aplicados nos alojamentos conjuntos ou em 
UTI neonatais, antes da alta hospitalar.

Quando a criança é triada com as EOAt e recebe como resultado “passa”, isso indica 
que a função pré-neural da orelha interna e da orelha média estão íntegras e funcionais, 
implicando um limiar psicoacústico compatível com audição normal ou, no máximo, 
uma perda auditiva sensorioneural de grau leve6,51,56. Todavia, quando a criança “falha” na 
TAN, não significa que ela tenha uma alteração auditiva, mesmo na presença de IRDA. Em 
recém-nascidos, é preciso considerar a presença de vérnix caseoso nas primeiras horas de 
vida, sendo o reteste uma etapa imprescindível nos protocolos de triagem.

O PEATE automático se baseia em algoritmos pré-estabelecidos, com critérios de 
“passa” ou “falha” que são analisados automaticamente por testes estatísticos do software do 
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equipamento, diminuindo o tempo de duração do teste e excluindo a participação do exa-
minador na interpretação dos registros57,58. Estudos recentes utilizando o PEATE automático 
revelam sensibilidade em torno de 90% a 100% e especificidade de 93% a 100%, ratificando 
sua importância na composição de um padrão-ouro para a TANU58-61.

No Brasil, principalmente nas maternidades da rede pública, o teste aplicado em larga 
escala é o das EOAt como primeira medida, e, no caso de haver “falha” no teste e reteste, 
o neonato é encaminhado para o PEATE diagnóstico62-64. Os protocolos de TANU podem 
variar de estado para estado e, principalmente, entre municípios. Num país de dimensões 
continentais como o Brasil a cobertura da TAN ainda é muito desigual. Decorridos oito anos 
desde a sanção da lei que tornou a TAN obrigatória, o Brasil vem apresentando uma evolução 
positiva ainda mais lenta na cobertura da triagem auditiva em todo território nacional65,66, 
com números menos expressivos nas regiões Norte e Nordeste67.

Os dados mais recentes sobre a cobertura da TAN no Brasil são de 2015 e acumulam 
os números obtidos através da plataforma DATASUS, considerando apenas o procedimen-
to de EOA. A taxa de cobertura nacional foi de 37,2%, muito inferior à recomendada pela 
literatura mundial66. 

Para atingir os 95% de cobertura da população neonatal, o que é recomendado pela 
Organização Mundial da Saúde (OMS), é imperativo que a TANU seja realizada antes da 
alta hospitalar2. Nos casos em que a saúde da criança não permita a realização dos testes, 
quando o nascimento ocorrer em domicílio ou em maternidades sem triagem auditiva, o 
teste deverá ser realizado ainda no primeiro mês de vida16. 

O protocolo ideal de TANU para as maternidades públicas e privadas, visando à re-
dução de diagnósticos tardios, seria a combinação do registro das EOAt seguido do PEATE 
automático, aumentando a sensibilidade e a especificidade do protocolo para a identificação 
precoce das perdas auditivas periféricas e centrais, ainda no período neonatal58, 68. 

As recentes recomendações do Joint Committee on Infant Hearing13 e as discussões em 
eventos científicos da área sugerem que a triagem auditiva, além das EOA, inclua o PEATE 
automático na primeira abordagem na maternidade e que seja utilizado o mesmo proto-
colo para crianças com e sem IRDA. Essa recomendação se apoia no fato de que existem 
diferenças importantes entre os dois testes. A EOA é um teste fisiológico, que reflete apenas 
a integridade das células ciliadas externas da cóclea, sendo importante na detecção de alte-
rações sensoriais, enquanto o PEATE reflete tanto o estado coclear como a neurofunção da 
via auditiva até o tronco encefálico. Assim, embora a resposta do PEATE avalie uma porção 
maior da via auditiva, as respostas de ambos se complementam.

Por avaliarem porções diferentes da via auditiva, o ideal é que sejam utilizados conjun-
tamente e para todos os recém-nascidos. A utilização das EOA em detrimento do PEATE 
pode resultar na não detecção de bebês com neuropatia auditiva, uma condição que costuma 
ser de difícil diagnóstico quando a criança recebe um resultado de “passa” na TAN, e a mãe 
acredita que a criança tem a audição normal. 
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Além disso, os testes não são invasivos, são rápidos, e o resultados é imediato. Não há 
necessidade de sedação, a criança deve estar, preferencialmente, em sono natural durante a 
realização do exame. Na Figura 2, o exemplo obtido no artigo de Sena-Yoshinaga, Almei-
da, Cortes-Andrade, Lewis58 mostra a resposta de um exame, na tela de um equipamento, 
referente a dois resultados, um de “passa” e um de “falha”, ambos da orelha direita. A janela 
total do tempo de teste é de 120 segundos. Note-se que, na primeira tela, onde o resultado 
foi “passa”, o teste foi concluído em 10 segundos58.

Figura 2 — Em (a), presença de resposta “passa” e, em (b), ausência de resposta “falha”, 
ambas a 35dBNA

Legenda: PEATE — A Potencial Evocado Auditivo de Tronco Encefálico Automático

Fonte: Sena-Yoshinaga, Almeida, Cortes-Andrade, Lewis58

As tecnologias de triagem, que incorporam algoritmos de respostas automáticas de 
detecção, foram desenvolvidas para eliminar a necessidade de interpretação individual 
do teste, reduzir os efeitos da subjetividade do operador ou erro do operador no resultado 
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do teste e assegurar a consistência na triagem dos bebês, nas condições de teste e na conduta 
da equipe de triagem6.

Segundo o JCIH, quando a probabilidade estatística é utilizada para tomar decisões 
de “passa” ou “falha”, como no caso das EOA e do PEATE automático, a probabilidade de 
se obter um resultado “passa” aumenta quando a triagem é realizada repetidamente (erro 
Tipo I). Como sugestão, a diretriz sugere que o aumento da probabilidade de ocorrência de 
um erro Tipo I deve ser incorporado às políticas de triagem auditiva, recomendando que: 
(a) não mais do que duas triagens hospitalares de alta qualidade devem ser realizadas antes 
da alta hospitalar; e (b) apenas uma nova avaliação ambulatorial de alta qualidade deve 
ser realizada antes do encaminhamento a um fonoaudiólogo pediátrico para a criança que 
precisa de testes de acompanhamento, após a nova avaliação ambulatorial. 

Apesar de a automatização dos testes melhorar a sensibilidade e a especificidade da 
triagem, deve-se considerar que a qualidade de um programa de triagem neonatal não se 
baseia apenas em equipamentos de ponta, mas também numa equipe capacitada, nas con-
dições do ambiente e da criança na hora do teste. O ruído externo não deve ser excessivo, 
e a criança deve estar dormindo ou tranquila, sem movimentos bruscos durante todo o 
período de avaliação. 

O atual protocolo das Diretrizes de Atenção da Triagem Auditiva Neonatal17 (Figura 3) 
ainda discrimina os testes realizados em crianças com e sem IRDA. Observa-se a necessidade 
de ajustes no protocolo do Ministério da Saúde visando à incorporação do PEATE automático 
no fluxo do diagnóstico da criança com e sem IRDA, a ser realizado conjuntamente para 
todos os recém-nascidos, e não apenas para os que falharem na triagem. 

O prazo entre o teste e o reteste dos neonatos que apresentarem “falha” na triagem 
deve ser de, no máximo, trinta dias. Deve-se levar em consideração que a presença de vérnix 
no conduto auditivo externo ou alterações condutivas transitórias podem ser responsáveis 
por resultados de “falha” na TAN. Assim, o reteste das EOAt deve ser realizado com um 
intervalo mínimo de 15 e máximo de 30 dias do exame inicial.

Nesse sentido, o pediatra e a equipe multiprofissional têm um papel importante na orien-
tação das famílias, visto que o índice de absenteísmo para o resteste e (ou) monitoramento 
do desenvolvimento auditivo é alto e já foi objeto de estudo de diversos pesquisadores63,69. 
Esquecimento, falta de informação, desinteresse e dificuldades financeiras figuram entre 
as causas mais prevalentes do não comparecimento ao reteste e da evasão dos programas 
de monitoramento63,70,71.
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Figura 3 — Fluxograma da triagem auditiva neonatal

Fonte: Adaptada Ministério da Saúde (BR) 17.

Profissionais das equipes multiprofissionais devem considerar que a TAN é apenas o 
primeiro passo de um programa de saúde auditiva, devendo ser seguida do diagnóstico e da 
intervenção, nos casos em que a perda auditiva for confirmada72. Caso sejam identificados 
fatores de risco para perda auditiva, é importante também que o monitoramento do desen-
volvimento auditivo seja incluído na estratégia de vigilância. Os protocolos de seguimento de 
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cada serviço devem estar bem estabelecidos e customizados em relação ao início, à frequência 
e ao número de reavaliações. Devem ser personalizados e individualizados, dependendo 
do fator de risco e da probabilidade relativa de uma perda auditiva subsequente e de início 
tardio, para cada fator de risco. Os intervalos entre as avaliações e o tipo de instrumento 
devem estar de acordo com as condições do serviço e adequados à idade da criança. 

É importante que os serviços avaliem constantemente a qualidade de seus programas 
perante os indicadores nacionais e internacionais, com o objetivo de melhorar sua qualidade 
e o índice de cobertura. O Comitê Multiprofissional em Saúde Auditiva (COMUSA)16 e o 
JCIH2 estabeleceram indicadores que ajudam a monitorar a qualidade dos programas de 
triagem auditiva, tais como:  

1. Índices de triagens realizadas superiores a 95% dos nascidos vivos.
2. As triagens devem ser realizadas no máximo até o 30º dia de vida.
3. Índice inferior a 4% de neonatos encaminhados para diagnóstico.
4. Índice de 90% de retorno para o reteste.
5. Conclusão do diagnóstico até os três meses de vida.
6. Início da reabilitação com amplificação sonora um mês após o diagnóstico.

Na Figura 4, observamos o algoritmo da TANU proposto pelo COMUSA16, que preconiza 
o acompanhamento das crianças com IRDA até os 3 anos de vida e o encaminhamento para 
o otorrino quando confirmada a “falha” na triagem, antecedendo os exames diagnósticos. 

Figura 4 — Algoritmo da TANU proposto pelo COMUSA.

Fonte: Adaptado de Lewis et al.16
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CONSIDERAÇÕES FINAIS
As recomendações do Joint Committee on Infant Hearing73, ratificadas pelo Comitê 

Multiprofissional em Saúde Auditiva e pelo Ministério da Saúde, preconizam que crianças 
identificadas com perda auditiva na TANU devem ser submetidas à avaliação audiológica 
diagnóstica, no máximo até o terceiro mês de vida e, no caso de confirmação de perda audi-
tiva sensorioneural ou condutiva permanente, a intervenção deve ter início até o sexto mês 
de vida2,16,55. Crianças com indicadores de risco, que passaram na triagem auditiva, devem 
ser monitoradas até o terceiro ano de vida16.

Em 2015, a Bélgica, com base na abordagem baseada em evidências e a experiência de 
especialistas da área, revisou as recomendações para o manejo clínico e o acompanhamento 
de recém-nascidos com fatores de risco neonatais para perda auditiva. Entre as infecções 
congênitas, aquelas que figuraram com alto nível de risco e qualidade da evidência foram 
o citomegalovírus (CMV), a sífilis, a toxoplasmose e a rubéola74.

A rubéola congênita, a sífilis e o CMV, em geral, causam perdas auditivas do tipo 
sensorioneural, bilateral e profunda75. Na toxoplasmose, a perda auditiva pode ser uni ou 
bilateral, do tipo sensorioneural e variar o grau (leve a profunda) embora haja relatos de 
alterações retrococleares nessa população10. 

No caso de deficiência auditiva permanente, o diagnóstico funcional precoce e a inter-
venção terapêutica, quando iniciados antes dos seis meses de vida, possibilitam, em geral, 
melhores resultados para o desenvolvimento da função auditiva e desempenho da linguagem. 

Atualmente, o conhecimento sobre os fatores de risco para perda auditiva neonatal e 
os efeitos dos tratamentos, principalmente nos casos de infecção por CMV, toxoplasmose 
e sífilis, pode modificar o risco de desenvolver perda auditiva ou prevenir agravos tardios. 
Quando tais infecções são tratadas precocemente, após o nascimento, crianças infectadas têm 
menor risco de desenvolver perda auditiva do que sem tratamento3,74. Independentemente da 
etiologia, o diagnóstico precoce permite o direcionamento, o planejamento e a introdução 
de medidas terapêuticas, prevenindo agravos e possibilitando a melhoria da qualidade de 
vida da criança e da família50.
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Interior da igreja — Igreja de Santa Tereza
“Vista do conjunto de arcos que compõem a nave e a capela-mor, juntamente com a cúpula circular sobre o transepto. O 
efeito produzido na foto cria uma visão/ilusão futurista, permitindo-nos fruir do harmonioso equilíbrio espacial formado e 
valorizado na suave penumbra”.
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 45
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PAPILOMA VÍRUS HUMANO ONCOGÊNICOS 
E TÉCNICAS DE DETECÇÃO

Marta Soraia Lima Meneses  
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Carlos Maurício Cardeal Mendes  

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
Os HPV Human Papiloma Virus(HPV) são vírus capazes de infectar a pele ou as mucosas 

e apesar de comumente não apresentarem algum sintoma possuem alto risco oncogênico, 
sendo responsáveis, anualmente, por aproximadamente 630 mil casos de câncer em todo o 
mundo (4,5% de todos os casos).(1)

Eles são responsáveis pela ocorrência de todos os casos de cânceres cervicais, 88% 
dos cânceres anais, 24,9% dos cânceres vulvares, 78% dos cânceres de vagina, 30,8% dos 
cânceres orofaríngeos, 2,2% dos cânceres da cavidade oral, 2,4% do câncer de laringe e 50% 
dos cânceres de pênis.(1)

Estimativas do Instituto Nacional do Câncer (INCA) apontam para a ocorrência, no 
Brasil, de cerca de 16.730 novos casos de câncer de colo de útero para cada ano do biênio 
2018-2019. No Brasil, em 2020, eram esperados 16.590 casos novos, com um risco estimado 
de 12,6 casos a cada 100 mil mulheres. É a terceira localização primária de incidência e de 
mortalidade por câncer em mulheres no país, sem considerar tumores de pele não melanoma2. 
Em 2017, ocorreram 6.385 óbitos por essa neoplasia, representando uma taxa ajustada de 
mortalidade de 5,14/100 mil mulheres(3). Ele é responsável por 311 mil óbitos por ano, sendo 
a quarta causa mais frequente de morte por câncer em mulheres(2). 

O diagnóstico do HPV é comumente feito através do Papanicolau, exame que ajuda 
a detectar células anormais no revestimento do colo do útero, porém, ele não é sensível o 
suficiente na identificação dos tipos e quantidade de vírus do HPV presentes nas células do 
hospedeiro. 

Existem mais de 118 tipos diferentes de HPV, sendo que, destes, 40 deles têm potencial 
para infectar a mucosa anogenital de humanos. 

A disponibilidade de sequências genômicas completas e parciais de uma ampla variedade 
de HPV permite o rastreio dos HPV oncogênicos, entretanto, apenas um subconjunto de 
13 a 18 desses tipos é considerado de alto risco para o desenvolvimento do câncer cervical e 
respectivas lesões precursoras, em particular os HPV 16 e 18, que promovem a interrupção 
do controle normal do ciclo celular e contribuem para o desenvolvimento da malignidade.(4)
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A Reação em Cadeia da Polimerase (PCR) é a técnica de Biologia Molecular mais 
utilizada na detecção viral, principalmente em situações onde a quantidade de DNA 
disponível é pequena. Estudos realizados com esta técnica sugerem que a genotipagem 
do HPV presente no trato genital pode ser um importante indicador prognóstico para o 
carcinoma de colo uterino(5), uma vez que é uma técnica mais sensível, capaz de fazer o 
diagnóstico mais precocemente de lesões alto risco em mulheres de 30 anos ou mais com 
citologia Negativo para Lesão Intra epitelial e Malignidade (NILM).(3) 

TIPOLOGIA
O termo “neoplasia intraepitelial cervical” (NIC) foi criado para designar o espectro 

de doenças cervicais. Na NIC I (displasia leve), as células epiteliais neoplásicas ocupam 
o terço inferior do epitélio; na NICII (displasia moderada), células epiteliais neoplásicas 
e figuras mitóticas ocupam os dois terços inferiores do epitélio; e em NIC III, figuras 
mitóticas e as células epiteliais neoplásicas podem ser encontradas ao longo de toda a 
espessura do epitélio.(6) 

Na classificação das lesões NIC II e III, incluem-se displasia grave e carcinoma in 
situ e, em termos de tratamento, menos ênfase foi colocada na histerectomia em favor 
dos pacientes, métodos e conservação do útero(7). À medida que os dados moleculares se 
acumularam, tornou-se evidente que o espectro do epitélio atípico gerou mudanças que 
ocorreram no trato genital feminino inferior e que foram etiologicamente relacionadas 
ao HPV, podendo ser mais bem descrito como uma doença de dois níveis, em vez de uma 
de três níveis, tendo sido a classificação NIC modificada de acordo(7).

Por causa dos problemas causados   por um grau extremamente baixo de concordância 
intra e inter observador na reprodutibilidade dos diagnósticos citológicos, um grupo foi 
convocado em Bethesda, MD (EUA), para elaborar uma terminologia citológica uniforme. 
Essa nova nomenclatura, conhecida como o Sistema Bethesda44, introduziu os termos “lesão 
intraepitelial escamosa de baixo grau (LSIL)” e “lesão intra epitelial escamosa de alto grau” 
(HSIL). LSIL inclui NIC I ou displasia leve, coilocitose, atipias coilocitóticas e condiloma 
plano. HSIL inclui NICII e NIC III ou displasia moderada e grave e carcinoma in situ(8).

A divisão dicotômica do SIL em LSIL e HSIL foi baseada em observações virológicas, 
moleculares e clínicas, em que o LSIL é mais frequentemente resultado de uma infecção 
transitória por HPV, enquanto que o HSIL é mais frequentemente associado à persistência 
viral e alto risco de progressão. LSIL inclui alterações que refletem principalmente a in-
fecção pelo HPV, o que elimina a distinção entre atipia condilomatosa e NIC1, enquanto 
a HSIL inclui lesões de alto grau, incluindo precursores do câncer.

Além disso, interpretações ambíguas das células escamosas atípicas de significado 
indeterminado (ASCUS) são mais comuns do que lesões definitivas; aproximadamente 
metade dessas lesões está relacionada à infecção pelo HPV. Além disso, a HSIL é geralmente 
associada a tipos de HPV de alto grau, é monoclonal e aneuploide, em contraste com LSIL(9).
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LATÊNCIA DO HPV
Os genomas do HPV estão presentes nas camadas basais dos epitélios infectados, 

sendo necessária sua diferenciação para a produção e replicação viral. A latência do HPV 
pode ser definida como um estado em que o DNA viral é mantido na ausência de produção 
do vírus. A infecção latente pelo HPV é definida como uma infecção na qual a replicação 
de DNA viral é sincronizada com o ciclo celular, mas não é detectado nenhum dos efeitos 
citopatogênicos do HPV. 

Embora não haja evidência direta de um HPV exclusivamente latente, em várias ob-
servações clínicas a presença do DNA HPV sugere que ela pode ocorrer, mesmo com a visão 
de um epitélio cervical aparentemente normal. 

Por outro lado, estudos demonstram que o risco é substancialmente aumentado(10) para 
mulheres com HPV positivo de alto risco, citomorfologicamente com esfregaço normal, por-
que podem desenvolver um esfregaço anormal dentro de 2 anos ou NIC III dentro de 4 anos.

ETIOLOGIA DAS LESÕES ALTO GRAU
Os agentes carcinogênicos que levam à neoplasia se dividem em três grupos: químicos, 

físicos e biológicos. As exposições ao HPV podem ter etiologias diversas, como, por exem-
plo, a presença de outros vírus associados, tais como: HIV, HCV, HTLV-1, Epstein Baar, 
Herpes vírus (HSV1, HSV2, HHV8), bactérias, tais como: Clamydia Trachomatis, Neisseria 
Gonorrhea, bem como mudanças de comportamento, como início sexual precoce, vida 
sexual intensa, promiscuidade, vulnerabilidade, uso prolongado de hormônios esteroidais, 
tabagismo, multiparidade, baixa de imunidade e deficiências metabólicas de nutrientes 
(enzimas, proteínas, imunoglobulinas, vitaminas), falta de avaliação clínico/laboratorial e 
assiduidade ao exame preventivo, e ausência de vacinação no período de 14 a 26 anos(11), são 
fatores sóciodemográficos que favorecem o desenvolvimento do câncer cervical.

O programa de screening populacional de risco para câncer cervical de vários países 
passou a incluir o HPV alto risco, subtipos 16 e 18, devido à sua forte associação com alte-
rações epiteliais ecamosas e o câncer cervical(12). 

SINERGISMO DO HPV
Alguns autores demonstraram que, em comparação com as soronegativas, as mulheres 

HIV soropositivas são, aproximadamente, 4 vezes mais propensas a serem infectadas pelo 
HPV e 5 vezes mais a desenvolver NIC, além de lesões em múltiplos sítios, como vagina, 
vulva e região perianal(18, 19, 20, 21). 

A descoberta do vírus Epstein Barr, pertencente ao grupo dos Herpes vírus e que in-
fecta linfócitos B e células epiteliais da orofaringe(23), em secreção vaginal, uretral e sêmen 
indicou a possibilidade de uma transmissão sexual do vírus e um possível sinergismo na 
etiologia do carcinoma genital(27). Alguns estudos relatam o achado de infecções múltiplas 
na região genital, como aquelas causadas por papilomavírus humano (HPV), EBV, herpes 
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simples e citomegalovírus(25, 28). O EBV infecta o epitélio da pele e das mucosas e está asso-
ciado a tumores malignos(26, 22).  Além disso, a sua presença tem sido estudada em verrugas 
e lesões genitais(24).

HPVs oncogênicos de baixo risco apresentam menor relevância clínica por estarem 
frequentemente associados a lesões mais resolutivas, benignas, assintomáticas, menos gra-
ves, e podem manifestar neoplasias intraepiteliais de baixo grau, raramente evoluindo para 
lesões malignas; podem surgir em alguns em pacientes imunossuprimidos e em algumas 
lesões exofíticas e benignas, denominadas condilomas acuminados ou verrugas genitais, 
com prevalência em HPV6 e HPV 11, responsáveis por 90% dos condilomas acuminados, 
mais frequentes nos homens.(29)

Apesar das lesões provocadas por HPV de baixo risco serem consideradas pouco 
relevantes na progressão para o câncer, existem fortes evidências de que pacientes com 
condiloma acuminado apresentam maior chance de desenvolver tumores malignos, quando 
comparados aos pacientes sem essa lesão.

Supõe-se que a elevação do risco nesses pacientes deve-se à potencialização da ação 
carcinogênica dos HPV de alto risco presente em múltiplas infecções com HPV de baixo 
risco, ou à presença de uma deficiência imunológica prévia, não sendo o risco aumentado 
em consequência da ação direta desses tipos virais(30).

Estudos em mulheres associam fortemente a presença de altas cargas virais à persistência 
de infecção e ao desenvolvimento e agravamento de lesões, promovendo um aumento na 
frequência da integração viral(33).

PRECURSORES DE LESÃO ALTO GRAU
Todos os papilomavírus partilham uma estrutura genética comum que é distinta da 

família Papilomaviridae. São vírus que infectam epitélios e mucosas, em grande parte 
dos vertebrados superiores (incluindo humanos), e induzem de maneira específica a pro-
liferação celular. Os papilomavírus possuem genoma de DNA que mede de 6,8 a 8,4 KB 
e codificam entre 8 e 10 ORF (quadros de leitura aberta). A ORF pode ser dividida em 
três partes funcionais: a região precoce (E), que codifica as proteínas (E1-E7) necessárias 
para a replicação viral; o tardio (L), região que codifica as proteínas estruturais (L1-L2) 
necessárias para a montagem do virion; e uma parte, em grande parte não codificação 
que é referida como a de controle longo (LCR), que contém elementos necessários para 
a replicação e transcrição do DNA viral(13).

A replicação é o processo de duplicação de uma molécula de DNA de dupla cadeia 
(hélice) e deve acontecer antes da divisão celular. A replicação também pode ser re-
produzida em laboratório através da técnica do PCR. Os mecanismos de verificação de 
erros, em nível celular, permitem que a replicação do DNA seja praticamente perfeita(13).

As proteínas E6 e E7 têm como alvo um número de reguladores do ciclo celular, 
principalmente p105Rb e p53, respectivamente. Durante o ciclo da vida viral, as proteínas 
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E6 e E7 facilitam a manutenção estável dos episomas virais e estimulam a diferenciação 
de células para reentrar na fase S (Interfase) do ciclo celular.

As proteínas L1 e L2 se reúnem em capsômeros, que são capsídeos icosaédricos, 
que se formam em torno do genoma viral durante a geração da progênie virions. 

A partícula viral desses vírus consiste em um capsídeo icosaédrico, formado por 
72 capsômeros, não envelopado, medindo de 52 a 55 nm. Seu DNA possui 7900 pares 
de bases e seu peso molecular é 5,2 x 106 daltons(17).

A replicação e a montagem dos vírions (partícula viral completa, infecciosa) 
ocorrem no núcleo celular. Alguns papiloma vírus são oncogênicos, como o vírus do 
papiloma humano (HPV), e integram o grupo I do sistema da Classificação de Balti-
more; este instrumento é um sistema de classificação viral desenvolvida pelo biólogo 
americano David Baltimore, baseada na síntese viral de RNA mensageiro. O sistema 
agrupa os vírus em sete classes, dependendo do seu genoma (DNA, RNA, cadeia dupla, 
cadeia simples) e de sua replicação de DNA. 

No início dos anos de 1980, com o advento molecular e a clonagem de genomas do 
HPV, ocorreu a oportunidade para estudar genes virais individuais. No entanto, somente 
no final dos anos de 1990, com a propagação de vírus por culturas organotípicas foi 
possível as primeiras tentativas de genética viral(34).

A disponibilidade de sequências genômicas completas e parciais de uma ampla 
variedade de tipos de HPV e o estabelecimento de uma nova estrutura taxonômica 
forneceu uma janela para estudar a coevolução de papilomavírus com seus hospedei-
ros primatas. Evidência inicial sugere que os tipos de HPV, conforme definidos pelo 
sequenciamento de DNA, também permanecem sorologicamente distintos. Mais de 
100 tipos de papiloma vírus humanos (HPV) foram identificados e aproximadamente 
metade deles infectam o trato genital(34).

Muitos tipos de HPV foram encontrados em cancros do colo do útero, enquanto 
outros são encontrados raramente ou não em uma série de cânceres, o que dá origem 
à nomenclatura de HPV de “alto” e “baixo risco”.Esses outros tipos estão associados a 
outros cânceres anogenitais e orofaríngeos.Vários HPV foram encontrados presentes em 
câncer de pele em pacientes que apresentavam epidermodisplasia verruciforme (EV); 
esses tipos também são encontrados em ambos os não melanomas cancros da pele e pele 
normal. A infecção do HPV, na maioria das vezes, apresenta-se assintomática, sendo que 
em torno de 75% das mulheres expostas ao vírus, a infecção é frequentemente eliminada 
em mais de 90%, no período de 6a 24 meses(14).

O câncer é uma doença crônico-degenerativa, considerada um problema de saú-
de pública, tendo em vista sua alta incidência, prevalência, morbidade, mortalidade e 
demanda de cuidados para os familiares e profissionais da saúde. Tem por caracterís-
tica o crescimento desordenado e acelerado de células, que invadem tecidos e órgãos 
circunjacentes(15).
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O útero é um órgão integrante do aparelho reprodutor feminino, situado no abdome 
inferior, localizado na parte de trás da bexiga e na frente do reto. Divide-se em corpo e 
colo, sendo o colo a porção inferior, localizado no interior do canal vaginal.

O colo do útero tem uma parte interna, a qual forma o canal cervical ou endocérvi-
ce; é coberto por apenas uma camada de células cilíndricas produtoras de muco epitélio 
colunar simples. 

Chama-se de ectocérvice a parte externa, que fica ligado diretamente à vagina. Em 
meio a esses dois epitélios, apresenta-se a junção escamocolunar (JEC), representada por 
uma linha que pode estar tanto na ectocérvice, como na endocérvice, a depender da si-
tuação hormonal que a mulher apresente.

Quando a mulher está na fase de infância ou no período pós-menopausa, normalmente 
a JEC fica no interior do canal cervical. Já no período da menarca, que é fase reprodutiva 
da mulher, a JEC costuma ficar no nível do orifício externo ou para fora desse — ectopia 
ou eversão(30). O epitélio colunar tem contato direto com um ambiente vaginal ácido, 
hostil a tais células. 

Desta forma, as células subcilíndricas, de reserva, bipotenciais, através de metaplasia, 
tornam-se células mais bem adaptadas (escamosas), originando um novo epitélio, que se 
encontra entre os epitélios originais, denominado de terceira mucosa ou zona de transfor-
mação. A JEC (zona de transformação do colo do útero) é susceptível à carcinogenicidade 
do HPV(14). Na medida em que uma célula sofre transformação em virtude da mutação 
genética do DNA celular, no processo do ciclo celular, a célula se divide desordenadamente 
e produz novas células anormais. 

Quando ocorrem falhas nos sistemas de reparo e imunológico, na tarefa de destruir 
e controlar essas células anormais, as novas vão se tornando cada vez mais diferenciadas, 
desencadeando na formação de células cancerosas. As células possuem uma fase onde se 
multiplicam, crescem, diferenciam-se e morrem, cumprindo um controle genético e um 
sistema complexo de sinais bioquímicos(14).

Esse controle genético é desempenhado por duas classes de genes específicos: os 
proto-oncogenese e os genes supressores de tumor. Os genes são segmentos do DNA (ácido 
desoxirribonucleico, o reservatório das moléculas de informação genética) que controlam 
as funções normais das células(8). 

Existem genes supressores tumorais que são moléculas de superfície celular, genes que 
regulam a apoptose e genes que regulam o reparo do DNA; trata-se de moléculas que regu-
lam a transdução de sinal e a transcrição nuclear (entram aqui dois genes mais importantes, 
o gene Rb e o gene P53), que são proteínas responsáveis pelo fenótipo maligno cervical(39).

Alguns tipos de HPV codificam proteínas E6 e E7 que degradam o produto do gene 
p53. O vírus HPV subtipo 16 eleva bastante a frequência do câncer cervical e a presença das 
proteínas E6 e E7 eleva o valor preditivo positivo, na progressão da doença(16).

Essas alterações são descobertas facilmente no exame preventivo (conhecido também 
como Papanicolaou) e são curáveis na quase totalidade dos casos, porém este exame não é 



93

Ó
RG

Ã
O

S E SISTEM
A

S: tem
as interdisciplinares  v. 7

sensível o suficiente na identificação dos tipos e quantidade de vírus do HPV presente nas 
células do hospedeiro. Excetuando-se o câncer de pele não melanoma, é o terceiro tumor 
maligno mais frequente na população feminina (atrás do câncer de mama e do colorretal) 
e a quarta causa de morte de mulheres por câncer no Brasil.

Métodos moleculares PCR — reação em cadeia da polimerase — a PCR é um teste de 
alta sensibilidade, utilizado, principalmente, em pesquisas para comprovar a existência ou 
não do DNA do HPV(34). A reação de PCR consiste na amplificação do DNA viral (HPV) 
utilizando-se, como iniciadores (primers), sequências conservadas da região L do HPV. 
E, nas amostras com DNA detectado, possibilita a identificação do genótipo do HPV por 
meio da amplificação de regiões específicas para cada um dos vírus de alto ou baixo grau, 
geralmente sequências dos genes E6 e E7 dos subtipos de HPV(37, 38).

Figura 1 — Representação esquemática do genoma do HPV– 16 L (Late) — genes que 
se expressam tardiamente no ciclo vital do vírus. E (Early) — genes que se expressam 

precocemente no ciclo vital do vírus. LCR (Long Controll Region) — gene que fica entre 
o final da L1 e o início de E6.

Fonte: Dados da pesquisa. Fonte: Adaptado de Bringhenti et al.45

As Diretrizes Brasileiras para o Rastreamento do Câncer do Colo do Útero recomen-
dam encaminhar para investigação colposcópica todas as mulheres que apresentem exame 
cito patológico de rastreamento com resultado de células escamosas atípicas de significado 
indeterminado, quando não se pode excluir lesão intra epitelial de alto grau (ASC-H), cé-
lulas glandulares atípicas de significado indeterminado (AGC), células atípicas de origem 
indefinida (AOI), lesão intra epitelial escamosa de alto grau (HSIL), adenocarcinoma in situ 
e invasivo e carcinoma epidermoide(40).
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Figura 2 — Fluxograma dos procedimentos da linha de cuidado  
do câncer do colo do útero

Fonte: Baseado nas Diretrizes Brasileiras para o Rastreamento do Câncer do Colo do Útero. (adaptado)

Legenda: ASC-US: células escamosas atípicas de significado indeterminado, possivelmente não neoplásica; LSIL: 
lesão intraepitelial escamosa de baixo grau; HSIL: lesão intraepitelial escamosa de alto grau; ASC-H: células 

escamosas atípicas de significado indeterminado, quando não se pode excluir lesão intraepitelial de alto grau; AGC: 
células glandulares atípicas de significado indeterminado; AOI: células atípicas de origem indefinida; EZT: exérese da 

zona de transformação; NIC I: neoplasia intraepitelial grau I; NIC II/ III: neoplasia intraepitelial grau II ou III.

Através da associação entre o HPV oncogênicos e lesões intraepiteliais escamosas, 
a PCR tem sido realizada em diversos estudos para garantir a diferenciação das lesões 
uterinas com material genético viral para uma maior precisão nos resultados e no diag-
nóstico e quantificação dos diversos tipos virais(17, 41, 42). O exame citológico necessita de 
uma coleta com quantidade suficiente de células para seu diagnóstico, porém ainda que 
revelador das lesões uterinas, esse exame não permite que sejam identificados os tipos de 
HPV(17).  

Ao contrário do exame Papanicolaou, a PCR, apesar de apresentar um alto custo 
não sustentado pelo SUS, consegue proporcionar uma análise genética utilizando pouco 
material, onde essa pequena amostra após ser amplificada, possibilita saber se há junção 
entre o DNA viral ao DNA do hospedeiro, dessa forma, complementando o diagnóstico 
citológico; apresenta-se como a técnica mais acurada para diferenciações das lesões e do 
agente causador do carcinoma cervical, por sua alta sensibilidade, especificidade e velo-
cidade na análise(43).
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CONSIDERAÇÕES FINAIS
Devido aos resultados falso-positivos nos exames citológicos — que podem levar a exa-

mes colposcópicos desnecessários, a biópsias e ao tratamento ablacional (excisão), elevando 
os custos com a saúde e a morbidade — e à escassez de estudos que conheçam a frequência 
de mulheres com lesão alto grau (ASC H) — atendidas em programas públicos de saúde, o 
que dificulta o planejamento adequado de medidas de prevenção e intervenção em saúde 
coletiva, recomenda-se a implantação do diagnóstico de rotina HPV DNA por reação em 
cadeia de polimerase (PCR).Trata-se, de uma técnica mais assertiva e de maior acurácia, com 
alta sensibilidade e especificidade, superior à técnica de citologia cervical (Papanicolaou) 
para a detecção de doença alto grau (ASC H), que deverá aumentar significativamente a 
eficácia dos programas de rastreio do câncer cervical.
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Interior da igreja — Igreja de Santa Tereza 
“Vista do interior da igreja com destaque para o transepto e a capela-mor. No transepto, os semicilindros 
interpenetrados resolvem-se em cúpula hemisférica sobre pendentes apoiada sobre uma coroa de consolos de 
pedra trabalhada. A capela-mor em abóbada de berço é arrematada por arcos de arenito aparelhado”. 
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 51
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AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA  
E OROFACIAL NA APNEIA DO SONO

Ranuzia Mercês Santos Galtieri
Cristina Salles

Adelmir Souza-Machado

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
A Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) é um distúrbio respiratório do sono, 

caracterizado por episódios recorrentes de completa ou parcial obstrução do fluxo aéreo, 
associado com a dessaturação de oxi-hemoglobina e aumento do esforço respiratório. Está 
associada a sinais e sintomas clínicos, como ronco, pausas respiratórias durante o sono, 
sonolência diurna excessiva e fadiga crônica(1). Estudos mostram que a SAOS não tratada 
está relacionada com complicações cardiocirculatórias(2), diabetes, acidentes vasculocere-
brais, asma e síndrome metabólica. A presença da SAOS também está relacionada como o 
prejuízo das funções neurocognitivas, como concentração(3), atenção, memória e alterações 
de humor, como ansiedade, irritabilidade e depressão(4). Dessa maneira, quando a SAOS é 
subdiagnosticada e não tratada está associada a alterações comportamentais, baixa produ-
tividade, acidentes no trabalho, acidentes automobilísticos(5), aumento da mortalidade(6), 
afetando diretamente o indivíduo e a família e, indiretamente, a sociedade. A prevalência 
de apneia obstrutiva do sono atingiu as proporções de uma epidemia global, com um grande 
impacto na saúde pública, segurança e economia(7).

A fisiopatologia da SAOS é multifatorial: fatores genéticos(8), anatômicos e fisiopatoló-
gicos(9) interagem de maneira diversa na etiologia e expressão clínica da doença. Obesidade, 
maior volume de tecidos moles orofaríngeos e dimorfismos craniofaciais são fatores de 
risco anatômicos descritos que variam na contribuição da doença para cada indivíduo. As 
características craniofaciais incluem: retroposição da maxila, encurtamento do corpo da 
mandíbula, osso hioide inferiorizado, retrognatia, palato duro ogival e braquicefalia(10). A 
cefalometria é o método mais utilizado para analisar as características craniofaciais e sua 
relação com SAOS(11), contudo é um exame que apresenta limitações na avaliação do tamanho 
e forma do crânio, os quais estão diretamente relacionados com as variações anatômicas 
da face(12) e das vias aéreas superiores (VAS), refletindo a maior chance de colapso dessas 
estruturas(13). Dessa maneira, tem sido considerado utilizar métodos clínicos de maior valor 
preditivo que avaliem, além do índice de massa corporal (IMC) e variáveis de tecidos moles 
intrabucais, as medidas antropométricas esqueléticas orofaciais. 
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O rastreio da SAOS é uma prioridade para que o tratamento seja instituído precocemen-
te, isto é, antes que se estabeleçam maiores danos para a saúde. O exame de polissonografia 
é padrão ouro para o seu diagnóstico, contudo, é um exame de alto custo, complexidade e 
pouca disponibilidade(14). Protocolos clínicos podem ser utilizados por profissionais de saúde, 
nos serviços primários de atenção aos distúrbios do sono, para identificação precoce de in-
divíduos com maior chance de desenvolver a doença, ou seja, colaboram para o diagnóstico 
e também reduzem os níveis de subdiagnóstico da SAOS(15). Dessa maneira, o objetivo deste 
trabalho é revisar a literatura acerca de métodos clínicos que incluam avaliação antropo-
métrica e orofacial na identificação de indivíduos com suspeita de SAOS.

DADOS RELEVANTES DA LITERATURA 

Esta seção trata da Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono, compreendendo quatro 
aspectos a seguir descritos.

ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS

A prevalência da apneia obstrutiva do sono varia de acordo com a população estuda-
da. Nos Estados Unidos da América, Wisconsin sleep cohort study(16), composto por 1520 
indivíduos estimou que 17,4% das mulheres e 33,9% dos homens, com idades entre 30 e 
70 anos, tinham pelo menos SAOS leve, definido como índice de apneia-hipopneia (IAH), 
de 5 a 14,9 eventos por hora de sono (ev/h), enquanto 5,6% mulheres e 13,0% dos homens 
apresentaram SAOS moderada, IAH de 15,0 a 29,9 ev/h, ou SAOS grave, IAH acima 30 ev/h. 
Nessa coorte, a prevalência de SAOS aumentou em aproximadamente 30% entre 1990 e 2010, 
com aumento de 4,2% nas mulheres e 7,5% nos homens. A prevalência de SAOS aumenta 
com a idade. Nos EUA, a prevalência de SAOS é de aproximadamente 26,6% em homens 
e 8,7% em mulheres, entre indivíduos com idade 30 a 49 anos e, aproximadamente, 43,2% 
em homens e 27,8% em mulheres, entre indivíduos de 50 a 70 anos. Esta coorte foi 96% de 
brancos não hispânicos(17).

Uma prevalência um pouco maior de SAOS foi relatado pelo Jackson heart sleep study(18), 
que estimou que a prevalência de SAOS entre adultos afroamericanos, com idades entre 
50 a 80 anos, foi de 53,6%, com SAOS moderada a grave em 20,4% dos indivíduos. Através 
do Multi-etnic study of atherosclerosis (MESA), a prevalência de SAOS em adultos de 54 a 
93 anos ultrapassou 60%, com SAOS moderada a grave presente em 30,3% dos indivíduos 
brancos, 34,4% dos afro-americanos, 38,2% dos latino-americanos e 39,4% dos participantes 
de ascendência chinesa(19).

A SAOS é associada ao sobrepeso e à obesidade. Entre indivíduos com idade 30 a 49 
anos, com um índice de massa corporal (IMC) menor que 25 kg/m², a prevalência de SAOS 
entre homens é de 7,0% e entre as mulheres é de 1,4%, comparado com 44,6% entre homens 
e 13,5% entre mulheres com IMC de 30 a 39,9 kg/m²(16). 
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No Brasil, estudo epidemiológico na cidade de São Paulo que incluiu 1042 pessoas, 
Tufik e colaboradores (2010) encontraram a frequência de SAOS para a faixa etária de 50 a 
60 anos, de 49,2% (55,9% para homens e 43,9% para mulheres), na faixa de 60 a 70 anos, de 
60,2% (55,9% para homens e 63,4% para mulheres) e na de 70 a 80 anos, de 86,9% (88,7% 
para homens e 85,8% para mulheres)(20).

Benjaeld et al.(21) revelaram uma distribuição SAOS em 193 países, estimando mais 
de 936 milhões de pessoas com SAOS, através do índice de apneia-hipopneia (IAH) de ≥5 
eventos, dos quais 425 milhões eram pessoas com SAOS de moderada a grave, definido 
por um IAH ≥15 ev/h. A prevalência de SAOS variou de 7,8% (Hong Kong) e até 77,2% 
(Malásia) para SAOS leve e de 4,8% (Irlanda e Israel) a 36,6% (Suíça) para SAOS moderada 
a grave. A presença de SAOS não foi associada ao estado de desenvolvimento econômico 
dentro dos países, nem limitado a continentes específicos. Neste estudo, os dez países com 
maior a prevalência de SAOS com IAH ≥5 ev/h, liderados pela China, foram: EUA, Brasil, 
Índia, Paquistão, Rússia, Nigéria, Alemanha, França e Japão. Os cinco países com maior 
prevalência de SAOS com IAH ≥15 ev/h foram: China (estimado em 66 milhões de pacien-
tes, estimativa de prevalência de 8,8% da população 30-69 anos), Índia (29 milhões,5,4%), 
Brasil (25 milhões, 26%), EUA (24 milhões,14,5%) e Rússia (20 milhões, 25,6%). Este estudo 
é oportuno e sugere que são necessários maiores esforços para uma melhor compreensão 
dos fenótipos globais do risco para SAOS(22). 

ASPECTOS CLÍNICOS E FISIOPATOGÊNICOS

De acordo com as definições publicadas pela Academia Americana de Medicina do Sono 
(AAMS), a Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono é caracterizada por episódios recorrentes 
de obstrução parcial ou total das vias aéreas superiores durante o sono, associados a sinais 
e sintomas clínicos. No adulto, essa redução do fluxo aéreo pode ser parcial (hipopneia) ou 
completa (apneia), deve ter duração igual ou maior a 10 segundos e estar associada a esforço 
respiratório. A interrupção periódica da ventilação resulta, em geral, em dessaturação da 
oxi-hemoglobina, ocasionalmente, em hipercapnia. Os despertares muitas vezes associados 
a esses eventos apresentam aumento abrupto da frequência do eletroencefalograma, levando 
à fragmentação do sono(23). 

A presença da SAOS é quantificada na polissonografia mediante o índice de 
apneia-hipopneia (IAH), definido como o número de apneias mais hipopneias por hora de 
sono, maior ou igual a 5 eventos por hora. Por sua vez, a gravidade é subclassificada segundo 
ao IAH: leve (5 a 14,9 ev/h), moderada (15 a 29,9 ev/h) ou grave (acima de 30 ev/h)(24). 

A estrutura e o controle neural da via aérea superior possuem três importantes funções 
fisiológicas: respiração, deglutição e fonação. Durante a vigília, a colapsabilidade da via aé-
rea superior é evitada por um aumento do tônus neuromuscular faríngeo(25). Na SAOS, esse 
mecanismo está diminuído, predispondo o relaxamento da base da língua, que comprime 
a faringe, a qual tem seu diâmetro interno reduzido progressivamente até que o fluxo de ar 
se torne insuficiente, ou seja, cessado completamente. Então os esforços respiratórios vão 
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se tornando ineficientes e, com a obstrução, o sono é interrompido, permitindo a retoma-
da da respiração e, posteriormente do sono(26). Sabe-se que a obstrução da VAS durante o 
sono pode ocorrer em um ou mais segmentos da faringe, na velofaringe, na orofaringe e na 
hipofaringe, sendo que os sítios mais comuns se encontram nas regiões retrolingual e retro-
palatal. Os pacientes apresentam uma faringe de tamanho reduzido e com forma alterada, 
ou seja, circular em vez de elíptica laterolateralmente. Isto é devido ao aumento do tecido 
adiposo das paredes laterais ou mesmo o seu espessamento(27), além de alterações estruturais 
e aumento da aderência entre as superfícies da mucosa(28). Por outro lado, colapso das vias 
aéreas superiores ocorrem quando a pressão extraluminal da faringe, que está aumentada 
na SAOS, associa-se a uma pressão intraluminal negativa, gerada pela caixa torácica(29). 

Na SAOS, é encontrado um largo espectro clínico: os indivíduos exibem diferenças 
nos sinais, sintomas, comorbidades, riscos à saúde e respondem a tratamentos de maneira 
diferente(30). No quadro clínico, os sinais e sintomas mais comuns da SAOS são o ronco, a 
sonolência diurna excessiva e pausas respiratórias durante o sono(31). Episódios de apneia 
podem ser terminados por engasgos, vocalizações ou breves despertares. A queixa pode 
manifestar-se apenas como insônia e sono não restaurador. Estudos sugerem uma evolução 
progressiva do ronco primário, em que o paciente não apresenta alterações polissonográficas 
e preservação da função diurna, até a apneia obstrutiva clássica, que pode estar associada a 
fatores agravantes, que incluem o aumento de peso, ingestão de álcool ou medicações hipnó-
ticas(32). Pacientes com SAOS podem apresentar um sono agitado e sudorese noturna, devido 
ao aumento do esforço respiratório, além da queixa de noctúria, dentre alguns mecanismos 
citados, e do aumento da pressão intra-abdominal(33). Refluxo gastroesofágico é uma condição 
associada frequentemente e é potencializado por um aumento da pressão gástrica durante 
períodos de obstrução aérea(34). Outros sintomas incluem boca seca ao despertar e salivação 
excessiva, provavelmente devido à respiração oral. Cefaleia matinal ou noturna é duas vezes 
mais frequente no indivíduo com SAOS do que na população em geral(35).

As consequências da SAOS recaem principalmente sobre duas grandes categorias: 
neurocognitivas ou metabólicas. Sonolência excessiva ou fadiga são as queixas diurnas mais 
comuns na SAOS. Acredita-se que sintomas diurnos estejam relacionados à fragmentação 
do sono e possivelmente também à hipoxemia recorrente(36). Alterações de humor, como 
irritabilidade, depressão e ansiedade(37) podem ser observadas e podem levar ao isolamento 
social. Os sintomas provocam prejuízo de funções cognitivas, tais como memória, concen-
tração e atenção e prejudicam o desempenho profissional e social, além do risco de acidentes 
automobilísticos(38).

Na SAOS, a hipoxemia intermitente, principalmente com hipercapnia concomitante, 
ativa a função simpática do sistema nervoso e é o principal contribuinte para quadros agudos 
de elevação crônica da pressão arterial(39). O estudo multicêntrico, Sleep heart health study, 
avaliou 1027 participantes acima de 40 anos e mostrou uma forte confirmação da ligação 
entre hipertensão arterial sistêmica (HAS) e SAOS(40). Geovanini e Lorenzi-Filho(41) relataram 
existência de evidências consistentes mostrando que a presença de arritmias noturnas são 
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comuns em pacientes com SAOS. A prevalência da SAOS em portadores de insuficiência 
coronariana (ICO) se mostra elevada, assim como a de ICO em portadores de SAOS(42). 
Em outro estudo também foi encontrada relação positiva entre SAOS e acidente vascular 
cerebral(43). Aumento dos níveis de catecolamina diminuem a sensibilidade à insulina e, 
em animais, promovem apoptose das células beta pancreáticas, sugerindo um possível 
mecanismo subjacente à associação da SAOS com diabetes mellitus tipo 2 (44). Episódios 
repetitivos de hipoxemia aumentam a reatividade e podem contribuir ainda mais para a 
doença vascular, para anormalidades metabólicas, inflamação crônica, stress oxidativo(45), 
asma(46) progressão de câncer(47). Estudos recentes estimam a prevalência de SAOS em 73% a 
82% em indivíduos com hipertensão resistente(48), 76% a 85% em indivíduos com fibrilação 
atrial(49), 65% a 85% em indivíduos com diabetes tipo 2(50), 71% em indivíduos com AVC(51) 
e 71% a 77% em pacientes submetidos à cirurgia bariátrica(52). 

O exame físico do paciente deve incluir variáveis antropométricas, como o índice de 
massa corporal (IMC), ou seja, peso em quilogramas dividido pela altura em metros ao 
quadrado. Indivíduos com IMC entre 25,0 a 29,9 kg/ m² são considerados em sobrepeso 
e acima de 30,0 kg/ m², com obesidade (53), apresentando maior risco de desenvolverem 
SAOS. Para aferição da circunferência abdominal, deve ser utilizada uma fita métrica po-
sicionada no nível de um ponto médio localizado entre a crista ilíaca superior e a última 
costela, considerando-se risco, valores >102 cm em homens e > 88 cm nas mulheres(54). A 
circunferência do pescoço deve ser medida na altura da membrana cricotireoidea, com o 
paciente em posição supina, sendo que valores acima de 40 cm são associados a um maior 
risco, mesmo na ausência de obesidade(55). É fundamental avaliar a morfologia craniofacial 
de cada indivíduo mediante o exame de perfil facial, detectando-se alterações do desen-
volvimento da maxila e da mandíbula no plano sagital, e também por meio do exame 
facial frontal. Anormalidades, como retrognatia, micrognatia, sobremordida devem ser 
identificadas, pois são associadas a um maior risco de colapso de via aérea(56). No exame 
intrabucal, o exame do esqueleto craniofacial inclui avaliar a posição da mandíbula, ma-
xila e oclusão dentária. A oclusão dentária é avaliada segundo a classificação de Angle, 
subdividida em Classe I, onde existe adequada relação entre a arcada dentária superior e 
a inferior: Classe II, quando a arcada dentária inferior está retroposicionada em relação à 
superior, sugestivo de retroposição mandibular; e Classe III, onde a arcada dentária inferior 
é projetada anteriormente em relação à superior, sugestivo de prognatismo mandibular e/
ou hipoplasia maxilar(57). Exame de cavidade oral e de orofaringe deve incluir descrição da 
proporção relativa de língua, palato, tonsilas, úvula e paredes faríngeas em relação espaço 
da via aérea. Uma anatomia desproporcional da cavidade oral, seja por aumento de tecidos 
moles, principalmente do volume da língua, ou por hiperdesenvolvimento da estrutura 
óssea bimaxilar, pode ser suspeitada, aplicando a classificação de Mallampati modificada(58), 
subdivida em Classe I, onde se visualiza toda a parede posterior da orofaringe, incluindo 
o polo inferior das tonsilas palatinas; Classe II, onde se visualiza parte da parede posterior 
da orofaringe; Classe III, visualizam-se a inserção da úvula e o palato mole; e Classe IV, 
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visualizam-se somente parte do palato mole e o palato duro. Deve-se avaliar o tamanho 
das tonsilas palatinas, o aspecto dos pilares, que podem ser volumosos e medianizados, 
através da classificação de Brodsky que leva em consideração o tamanho das tonsilas pa-
latinas e o grau de obstrução por elas exercido na orofaringe: Grau 1, as tonsilas ocupam 
25% do espaço entre os pilares amigdalianos; Grau 2, as tonsilas ocupam de 25% a 50% do 
espaço entre os pilares amigdalianos; Grau 3, as tonsilas ocupam de 50% a 70% do espaço 
entre os pilares amigdalianos; Grau 4, as tonsilas ocupam 75% ou mais do espaço entre os 
pilares amigdalianos(59). A presença de palato atrésico e o estreitamento lateral da maxila 
se correlacionam de forma significativa com SAOS, levam a língua a uma posição baixa 
e retroposicionada(60). Para avaliação do palato mole, verifica-se a existência de inserção 
baixa dos pilares posteriores na úvula, formando uma membrana bilateral paralelamente 
à extensão da úvula (palato web). Também é compatível com o quadro de SAOS, palato 
mole posteriorizado com diminuição do espaço retropalatal, palato mole espesso e alon-
gado e úvula edemaciada e longa. Anormalidades como macroglossia, edema e eritema de 
palato são comuns nesses pacientes. Devem ser relatadas obstruções nasais: hipertrofia de 
cornetos, desvios de septo ou pólipos(61). Causas secundárias de SAOS devem ser excluídas, 
tais como tumores e infiltração de mucosa da orofaringe. 

Há uma variedade de fatores de risco que predispõem à SAOS e variam em sua contri-
buição para a doença. Fenótipos foram desenvolvidos para abordar a complexidade de uma 
doença. Um fenótipo é definido como uma expressão da observação de características de um 
indivíduo que resultam da interação entre os genes do indivíduo (genoma) e o ambiente(62). 
O endotipo, no entanto, propõe um tipo diferente de classificação, em que a síndrome da 
apneia obstrutiva do sono é subdividida em diferentes entidades com mecanismos causais 
biológicos. Assim, um endotipo de SAOS pode abranger vários fenótipos e um fenótipo 
específico pode estar presente em vários endotipos. 

Os fenótipos clínicos de SAOS baseiam-se no gênero, idade e etnia. Diversos estudos 
populacionais têm mostrado que a SAOS é mais comum no sexo masculino. Nos homens, os 
níveis elevados de andrógenos podem atuar, relaxando os músculos dilatadores da faringe, 
favorecendo o colapso das VAS, e alterar a composição da gordura corpórea, aumentando o 
depósito de tecido mole na faringe(63). A frequência de SAOS aumenta com envelhecimento, 
em um platô após 65 anos devido à deposição preferencial de gordura ao redor do tórax. 
Nos adultos jovens, há maior prevalência da SAOS em homens, mas após a menopausa a 
prevalência nas mulheres aumenta. A menopausa tem sido identificada como um fator 
de risco para a SAOS, sugerindo que os hormônios sexuais femininos, particularmente 
a progesterona, protejam as mulheres da SAOS, influenciando a atividade dilatadora dos 
músculos das vias aéreas(64).

Estudos abrangendo diversas origens raciais e étnicas tem sido cada vez mais relevantes 
no reconhecimento de fenótipos extremos com alto risco de SAOS(65). A etnia incorpora fatores 
genéticos, culturais e ambientais que, individualmente ou combinados, poderão influenciar 
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outros fatores de risco reconhecidos para SAOS, como obesidade e morfologia craniofacial. A 
importância relativa desses fatores de risco pode, portanto, variar de acordo com a etnia.

Na patogênese da SAOS, têm sido descritos fatores de risco ou endotipos, subdividi-
dos em fatores anatômicos e fatores não anatômicos ou fisiológicos. Cistuli e Sutherland(66) 
descreveram três endotipos fisiológicos: o primeiro está relacionado com a redução da res-
ponsividade dos músculo dilatadores, especialmente o genioglosso, durante o colapso da 
faringe no sono; o segundo, com o limiar excitação respiratória, definido como a facilidade 
de despertar, durante os episódios obstrutivos; e o terceiro se refere à instabilidade do sistema 
de controle respiratório. Cada uma das três características fisiopatológicas não anatômicas e 
estão presentes em cerca de um terço dos pacientes com SAOS; 28% dos pacientes têm mais 
de uma característica não anatômicas; 19% têm anatomia normal, com evidências primárias 
de influência de fatores de risco fisiológicos(67). 

Os fatores anatômicos de risco englobam a obesidade e as alterações craniofaciais. A 
obesidade é o fator mais comum na predisposição à SAOS(68). A circunferência do pescoço 
é um fator predisponente para SAOS, pois o excesso de adiposidade nessa região leva ao 
estreitamento das VAS(69). Recentemente, aumento da deposição de gordura na língua foi 
demonstrado em indivíduos com SAOS quando comparado com o grupo controle(70). O 
IMC superior a 30 kg/m² é sugestivo de SAOS, particularmente quando a deposição de 
gordura assume padrão central, caracterizado pelo aumento do perímetro cervical e/ou da 
circunferência abdominal(71). A deposição de gordura abdominal pode levar à diminuição 
do volume pulmonar, reduzindo a tração da traqueia, contribuindo também para uma 
faringe mais colapsável(72). A obesidade tem uma relação recíproca com SAOS: o ganho de 
peso piora a condição e a perda de 10% do peso corporal reduz na ordem de 30% o IAH 
para 10% de variação no peso corporal(73). Além disso, existem diferenças étnicas no efeito 
da obesidade e na gravidade da SAOS. A obesidade, embora seja um fator de risco, não se 
explica a todos os casos, pois indivíduos magros também podem apresentar SAOS, o que 
pode estar relacionado a outros fenótipos de risco.

RELAÇÃO ENTRE CARACTERÍSTICAS OROFACIAIS E SAOS

A presença de anomalias anatômicas aumenta o risco de desenvolver SAOS. Os fatores 
anatômicos craniofaciais de risco que contribuem para SAOS podem ser subdivididos em 
alterações esqueléticas e morfologia dos tecidos moles. O relacionamento entre os tecidos 
moles e o invólucro ósseo da parte superior da VAS determina o balanço anatômico dessa 
área. Alterações de tecidos moles incluem: macroglossias, tumores no espaço aéreo superior, 
hipertrofia adenoideanas e amigdalianas(74). Língua, úvula e palato mole, paredes laterais 
faríngeas com maior volume e tecido adiposo parafaríngeo contribuem para um menor 
espaço das VAS e desequilíbrio no compartimento craniofacial(75). 

As alterações esqueléticas craniofaciais envolvidas na etiopatogenia da SAOS têm papel 
importante na frequência com que ocorrem e na gravidade da doença. Diferenças na anatomia 
craniofacial entre grupos de paciente com SAOS e grupo controle têm sido descritas, dentre 
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elas: retrognatia, encurtamento do corpo da mandíbula, osso hioide deslocado inferiormente, 
face longa, palato duro ogival(76), retroposição da maxila(77), base craniana curta (78), aumento 
na ângulo de extensão craniocervical(79). Alterações de caráter dimensional, posicional ou 
rotacional podem somar-se à contribuição de colapsos faríngeos durante o sono. Autores de-
monstraram que as dimensões do espaço aéreo posterior podem ser dependentes da posição 
mandibular, não somente no comportamento anteroposterior, presente no retrognatismo e 
no encurtamento do corpo mandibular, mas também da divergência do plano mandibular de 
indivíduos com SAOS. Dessa maneira, o crescimento rotacional da mandíbula acontece no 
sentido horário, ou seja, para baixo e para trás, contribuindo para o estreitamento do espaço 
faríngeo-craniofacial(80). O retroposicionamento do complexo mandibular e a atresia maxilar 
estão associados à redução no espaço retrolingual e relativo deslocamento posterior da língua, 
na medida em que o músculo genioglosso tem sua origem na porção anterior da mandíbula, 
superfície interna e no osso hioide(81). O osso hioide serve como ancoragem para os músculos 
da língua e quando sua localização se encontra em uma posição mais baixa que o normal a 
base da língua tende a uma posição mais verticalizada, facilitando o colapso da orofaringe(82). 

Obesidade e anomalias craniofaciais representam dois terços da variação na gravidade 
da SAOS medida pelo IAH(83). Os determinantes anatômicos da SAOS variam de impor-
tância entre as etnias. A população asiática com SAOS exibe características de alterações 
faciais esqueléticas, contudo os afro-americanos exibem mais obesidade e aumento dos 
tecidos moles das vias aéreas superiores, enquanto os caucasianos mostram evidências tan-
to de alterações ósseas, quanto de anormalidades dos tecidos moles(84). Características de 
braquicefalia demonstraram-se associadas a um maior IAH em caucasianos, mas não em 
afro-americanos(10). Embora existam diferenças étnicas em fatores fisiológicos contribuindo 
para o desenvolvimento da SAOS, elas não estão bem descritas. Um estudo de caucasianos 
e brasileiros descendentes de japoneses revelou que os grupos tinham diferentes preditores 
de colapsibilidade das vias aéreas superiores. A restrição óssea-craniofacial influenciou a 
pressão de fechamento das VAS (Pcrit) nos brasileiros filhos de japoneses e o desequilíbrio 
anatômico entre o volume da língua e mandíbula influenciaram o Pcrit dos caucasianos(85). 

MÉTODOS CLÍNICOS PARA AVALIAÇÃO OROFACIAL E SAOS

Pesquisadores têm buscado estabelecer características clínicas orofaciais de indivíduos 
com SAOS e suas possíveis associações com dados polissonográficos.

Kushida, Efron e Guilleminaul(86) elaboraram um modelo morfométrico que utilizou o 
índice de massa corpórea, a circunferência de pescoço e as medidas da cavidade oral: altura 
palatal, distância entre os molares superiores e inferiores e sobressaliência horizontal. A partir 
dessas medidas, os pesquisadores aplicaram em 300 indivíduos uma equação que predizia 
a possibilidade de apresentar SAOS. Este modelo morfométrico mostrou uma sensibilidade 
de 97,6% e especificidade de 100%.

Schellenberg, Maislin e Sachwarb(87) aplicaram um protocolo clínico, em 420 pacientes, 
baseando-se na observação das tonsilas, paredes faringeanas, língua, úvula, retrognatismo 
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mandibular, sobressaliência horizontal, circunferência cervical e IMC e polissonografia. As 
variáveis que apresentaram correlação com SAOS foram: hipertrofia tonsilar e estreitamento 
das paredes faringeanas.

Cakirer, Hans, Grahah, Aylor, Tishler e Redline(88) avaliaram 364 indivíduos americanos 
caucasianos e 165 americanos africanos, todos com apneia do sono, utilizando duas medidas 
antropométricas ‒ índice craniano e índice facial ‒ a fim de relacioná-los com a presença 
de SAOS. Os autores encontraram nos caucasianos apneicos a prevalência de um padrão de 
crescimento braquicefálico responsável pela redução das dimensões anteroposteriores da VAS.

Na busca de um método físico para o diagnóstico de risco de SAOS, Tsai, Remmers, Brant, 
Flemons, Davies e Macarthur(89) utilizaram IAH, idade, IMC, circunferência cervical, perfil 
facial, protrusão mandibular, sobressaliência horizontal, distância tireoide-ramo, distância 
esterno-mento, deslocamento tireoide-mento, deslocamento esterno-mento, espaço crico-
mental, espaço faringeano, posição do palato e tamanho da língua, segundo a classificação 
de Sampsoon-Young e tamanho das tonsilas, a fim de relacionar essas variáveis e o IAH em 
75 pacientes. As três variáveis que mostraram correlações significativas foram: espaço cri-
comental, espaço faringeano e a presença de sobressaliência horizontal. Assim, as referidas 
variáveis foram, então, testadas em outra amostra de 50 indivíduos referenciados em um 
centro de distúrbios do sono. O modelo obteve 40% de sensibilidade e 96% de especificidade. 

Lam, Ip, Tench e Ryan(90) desenvolveram outro protocolo de exame físico para o diag-
nóstico de risco de SAOS, avaliando 239 indivíduos por meio das seguintes medidas: IMC, 
circunferência cervical, distância tireoide-mento, ângulo tireoide-mento e classificação de 
Mallampati para orofaringe e polissonografia de noite inteira. Os resultados revelaram que 
o escore de Mallampati, ângulo tireoide-mento, circunferência cervical, IMC e idade, foram 
os melhores preditores para SAOS.

Soares, Bitencourt, Zonato e Gregório(91) avaliaram a aplicabilidade do modelo morfo-
métrico proposto por Kushida, Efron e Guilleminaul(86) em uma amostra 80 pacientes com 
distúrbios respiratórios do sono, com idade entre 18 e 75 anos, de ambos os sexos, e que 
haviam realizado polissonografia prévia a fim de definir um ponto de corte para discrimi-
nar os pacientes com apneia leve, moderada e grave. Tal modelo tem por finalidade triar os 
pacientes com alto risco para síndrome da apneia e para hipopneia obstrutiva do sono. Na 
amostra estudada, não foi possível estabelecer um valor de corte de acordo com a gravidade 
da doença, devido à proximidade e ao aumento não linear dos valores entre os pacientes não 
apneicos, com apneia leve e moderada. 

Banabilh, Samsudin, Suzina e Dinsuhaimi(92) avaliaram, na Malásia, o perfil facial, as 
maloclusões e morfologia palatal em pacientes de uma amostra de 60 indivíduos com apneia 
do sono e, no grupo controle, 60 indivíduos, sem SAOS. Os resultados dos achados clínicos 
indicaram que indivíduos com perfil convexo, má oclusão classe II e palato ogival foram 
mais frequentes em pacientes malais com SAOS.

Oliveira, Melo, Couto, Drummond, Casal, Leite e colaboradores(93) estabeleceram um 
protocolo clínico para avaliar a associação da presença de anormalidades na anatomia oro-
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facial ao risco de SAOS em hipertensos. Examinaram 95 indivíduos, considerando: distância 
tireomentoniana, índice de Mallampati, palato ogival, grau de Angle, IMC, circunferências 
cervical e abdominal e questionário de Berlim para identificação de risco A prevalência de 
alterações orofaciais foi maior nos indivíduos com risco elevado de SAOS (93%) do que nos 
de baixo risco (50%). 

Naianan, Jayan, Mitra, Ghosh, Chopra e Mukherjee(94) avaliaram a morfologia dos arcos 
dentários de adultos: 300 indivíduos com exame polissonográfico positivo para apneia do 
sono e 300 sem sintomas de distúrbios obstrutivos do sono. Avaliaram: IMC, circunferência 
cervical e, em modelos, medidas transversais nos arcos superiores e inferiores, classificação 
de Angle e profundidade do palato, overjet e overbite com régua digital. Os dados mostraram 
que a prevalência de maloclusões no grupo com apneia foi alta, com 60% apresentando má 
oclusão Cl II de Angle.

Sleep Apnea Global Interdisciplinary Consortium (SAGIC)(95), 2019, estudo multicêntrico 
internacional que envolveu oito centros de estudos de sono em seis países, avaliou 1585 indi-
víduos de quatro grupos étnicos distintos; caucasianos 60,6% (Austrália, Islândia, Alemanha, 
Estados Unidos da América), afro-americanos 17,5% (Estados Unidos da América), asiáticos 
13,1% (Taiwan) e sul-americanos 8,9% (Brasil). Com o objetivo de avaliar as diferenças entre 
as etnias e a relação com o IAH e as medidas antropométricas (IMC, circunferência cervical 
e abdominal, escore de Mallapati), foram utilizados o exame de polissonografia, questio-
nários e exame físico. Por um similar aumento do IMC, mostrou-se um maior aumento do 
IAH em sul-americanos do que em afro-americanos. O escore de Mallampati se revelou 
diferentes entre as etnias, mas não influenciou o IAH entre os grupos.

Santos e colaboradores, através da coorte, Brazilian longitudinal study of adult health 
(ELSA-Brazil)(96), compararam o desempenho de medidas antropométricas isoladas ou de 
forma combinada na identificação da SAOS em adultos não referidos para o Laboratório 
do Sono-ELSA-Brasil, São Paulo. Os 2.059 participantes realizaram avaliações do sono 
com a polissonografia portátil domiciliar e questionários que avaliam risco para a SAOS 
(questionário de Berlim e escore NoSAS). As medidas antropométricas, IMC, circunferência 
cervical, circunferência abdominal, circunferência do quadril, razão cintura-estatura, razão 
cintura-quadril e índice de forma corporal. Entre as diversas medidas antropométricas globais 
e regionais de adiposidade, o IMC ajustado para a idade e sexo teve a melhor acurácia para 
detectar SAOS. No entanto, as variáveis antropométricas bem como questionários de sono 
demonstraram baixo valor preditivo. Esses dados reforçam a necessidade de ferramentas 
adicionais para reduzir o subdiagnóstico da SAOS.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 
A SAOS é atualmente um problema de saúde pública mundial, com consequências 

individuais e para a sociedade. Entretanto, como a patogênese da SAOS é multifatorial, as 
contribuições dos fatores de risco provavelmente diferem entre indivíduos e diferentes popu-
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lações étnicas. A interação dos fatores anatômicos, obesidade e morfologia orofacial, são os 
principais determinantes da probabilidade e gravidade da SAOS, na maioria dos pacientes. 

No diagnóstico da SAOS, os protocolos são iniciados por meio de métodos simples, 
como questionários, história clínica, exame físico e, por último, a polissonografia, método 
de diagnóstico padrão ouro, contudo de difícil acesso para a população. Estudos tentam, 
a partir de medidas de exame físico e questionários, predizer o risco para SAOS. Dentre 
as variáveis, destacam-se como de maior valor preditivo: o índice de massa corpórea, a 
circunferência cervical, história de hipertensão arterial sistêmica e medidas orofaciais. O 
papel dessas regras clínicas consiste, de um lado, em identificar pacientes cuja probabilidade 
diagnóstica pré-teste de SAOS seja tão baixa que não justifique realizar a polissonografia ou 
instituir tratamento; e, de outro, em selecionar pacientes cuja probabilidade seja tão alta, que 
não necessitem fazer a polissonografia laboratorial e já possam ser orientados quanto a um 
tratamento específico. Entre esses extremos estão os pacientes para os quais são indicados 
testes diagnósticos mais complexos(97). 

Apesar da sofisticação dos métodos diagnósticos complementares, volta-se a valorizar 
o diagnóstico clínico, tendência esta bem ressaltada na citação de Sullivan & Issa: “É irônico 
que na década de avanços da biologia molecular e engenharia genética uma ‹nova› doença 
tenha sido redescoberta com um método médico de observação direta”(98).
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DISPOSITIVOS INTEROCLUSAIS 
NO TRATAMENTO DA DISFUNÇÃO 

TEMPOROMANDIBULAR

João Nunes Nogueira Neto
João Frank Carvalho Dantas de Oliveira

Patrícia Leite Ribeiro

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
Dentro do espectro dos processos patológicos que acometem a região cefálica que 

causam dores nos seres humanos, a Disfunção Temporomandibular (DTM) destaca-se 
pelas suas manifestações clínicas, frequência, intensidade e comprometimentos biológicos 
e sociais infringidos aos pacientes com esse diagnóstico1. 

As dores originadas por DTM provocam um impacto considerável sobre os pacientes 
portadores desses transtornos, apresentando resultados negativos sobre a sua qualidade de 
vida.1, 2, 3 

A DTM é a segunda condição musculoesqueletal causadora de dor e incapacidade mais 
incidente na população, atrás apenas das dores crônicas nas costas4. As dores causadas pela 
DTM podem impactar nas atividades diárias dos indivíduos que as apresentam afetando 
suas atividades diárias, laborais, função psicossocial e qualidade de vida.5 

Além das implicações na qualidade de vida dos pacientes, a DTM representa um pro-
blema econômico para a sociedade e para os sistemas de saúde. Os custos envolvidos no 
tratamento dos pacientes com DTM podem ser muito altos e com o aumento da incidência 
desse grupo de patologias, a tendência é que os gastos para os tratamentos cresçam ainda 
mais. O custo anual para o manejo da DTM nos Estados Unidos da América (EUA), sem 
incluir exames de imagem, dobrou na última década, atingindo um patamar de cerca de 4 
bilhões de dólares.4 

A etiologia da DTM é multifatorial, estando relacionada com fatores psicológicos ou 
sociais como: estresse; trauma; problemas dentários; maloclusão, hábitos parafuncionais, como 
apertamento bucal e bruxismo; doenças sistêmicas, principalmente as doenças autoimunes; 
desarranjos internos da articulação temporomandibular (ATM).3,6 A relação entre o fator 
causal da desordem e a configuração clínica do quadro do paciente é muito importante no 
diagnóstico, devendo o paciente ser avaliado de forma sistemática e minuciosa, para que a 
elaboração do plano de tratamento seja adequado a cada caso. 
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O objetivo do tratamento da DTM é eliminar ou controlar a dor, recuperar a função 
do aparelho mastigatório, reeducar o paciente e amenizar cargas adversas que perpetuam 
o problema.1,7 Vários tratamentos estão disponíveis para os pacientes com DTM, desde 
tratamentos clínicos, como uso de dispositivos interoclusais (DIO), fisioterapia, infiltração 
com soluções anestésicas, agulhamento seco, laserterapia de baixa intensidade, até uma 
gama de procedimentos cirúrgicos, divididos em minimamente invasivos (artrocentese e 
artroscopia) e procedimentos cirúrgicos invasivos (artroplastias, artrotomias e substituição 
protética da ATM)2,8, sendo que quanto mais invasivo o tratamento, maior o custo e maior 
a magnitude das possíveis complicações associadas ao tratamento.

Dentre as terapias não invasivas e reversíveis para o tratamento das DTM, a utilização 
de dispositivos interoclusais (DIO) é uma das modalidades terapêuticas mais utilizada.1,2,7,9,10 
Os DIO são aparelhos geralmente confeccionados em acrílico duro pelo dentista, posiciona-se 
sobre o arco dental superior ou inferior, interpondo-se entre o arco em que o aparelho é 
posicionado e o arco dental oposto, criando contatos oclusais precisos1. 

Os DIO têm a finalidade de estabilizar e melhorar a função da ATM, melhorar a função 
do sistema motor mastigatório, reduzir a atividade muscular anormal e proteger os dentes 
do atrito e de cargas traumáticas adversas. Podem, também, ser utilizados para promover 
uma posição articular mais estável e funcional e uma condição oclusal ideal, que reorganiza 
a atividade neuromuscular. Os DIO promovem redução dos sintomas de DTM em cerca de 
70 a 90% dos casos.1,11

ANATOMIA E FISIOLOGIA DO SISTEMA MASTIGATÓRIO
O sistema mastigatório envolve um crânio estático, que suporta um arco dental maxilar 

superior fixo e uma mandíbula móvel, o qual, sustenta, por sua vez, o arco dental inferior. A 
união entre esses dois componentes é feita por duas articulações bilaterais, entre as cabeças 
da mandíbula e a fossa mandibular dos ossos temporais, denominada ATM11.

A ATM é composta pela superfície articular do osso temporal e do côndilo mandibular, 
ligamentos intrínsecos e extrínsecos, disco articular, tecido sinovial, nervos e vasos sanguíneos. 
Essas articulações se localizam na região pré-auricular e são responsáveis pelos movimentos da 
boca. É a articulação mais regularmente usada no corpo humano, abrindo e fechando 1.500 a 
2.000 vezes ao dia, para realizar os vários movimentos necessários1. São articulações sinoviais 
e, na raça humana, diferente dos demais mamíferos, essa articulação faz movimentos de do-
bradiça (abrir e fechar), movimentos de protrusão, retrusão, lateralização e uma combinação 
de todos eles, principalmente durante a mastigação. Para atingir esses objetivos, a cabeça da 
mandíbula assume movimentos de translação e rotação e, por esse motivo, é classificada como 
uma articulação gínglimo deslizante ou gínglimo artrodial.1,11 

A ATM, como uma verdadeira diartrose sinovial, permite grande liberdade de movimentos 
entre as superfícies articulares e está sujeita às mesmas alterações que ocorrem com outras arti-
culações do corpo humano, sendo que a diferença está no fato de haver uma interdependência 
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e uma função entre as duas articulações e a articulação dentária. O contato entre as superfícies 
articulares é mantido primariamente pela ação muscular e não pelos ligamentos articulares 
intrínsecos e extrínsecos, que servem primariamente para limitar os movimentos funcionais 
da articulação. A estabilidade em repouso é mantida pelos tônus muscular com influência da 
gravidade, sendo que, durante o ciclo de translação, a interação entre a porção posterior do 
músculo temporal e o feixe inferior do músculo pterigoideo lateral mantém o complexo disco/
côndilo e a eminência articular do temporal em firme relação articular; ademais, a oclusão 
dentária produz a necessária estabilidade em máxima intercuspidação1,12. 

A movimentação da ATM, e consequentemente a movimentação da mandíbula, depende 
da ação de diversos grupos musculares, principalmente os da mastigação (masseteres, tempo-
rais, pterigoideos mediais e pterigoideos laterais) e músculos infra- hioideos. Outros grupos 
musculares, como os infra-hioideos e os músculos cervicais, são muito importantes na esta-
bilização da cabeça e dos movimentos mandibulares1. Os músculos agem sobre a mandíbula 
e a ATM para obter a elevação ou fechamento e/ou a depressão ou a abertura da mandíbula, a 
protrusão, a retrusão e os movimentos laterais alternados, além de garantir a sua estabilidade.1,11 

A movimentação da ATM propicia a realização de funções fisiológicas indispensáveis 
para os seres humanos, como a mastigação, deglutição, fonação. A movimentação da ATM 
também é importante para outras funções motoras adaptativas, como o bocejo, beijo e riso.13 

A ATM, como todas as articulações do corpo, é inervada pelos mesmos nervos que for-
necem inervação motora e sensorial aos músculos que a controlam, no caso da ATM, o nervo 
trigêmeo. Ramos do nervo mandibular fornecem inervação aferente tanto à ATM, quanto aos 
músculos da mastigação; e inervação eferente a esses músculos1. Diversos receptores sensoriais 
estão presentes no sistema mastigatório, e são muito importantes na dinâmica da movimen-
tação mandibular, no comando da contração muscular, na determinação do posicionamento 
das ATM (internoceptores) e na percepção da dor (nocioceptores)1,11; a constante informação 
recebida por esses receptores permite ao córtex e ao tronco encefálico coordenar as ações sobre 
o sistema mastigatório e responder a estímulos dolorosos de acordo com a sua interpretação1, 
inclusive com comportamentos neuromusculoarticulares que podem condicionar o apareci-
mento e/ou perpetuação das DTM1,11.

A propriocepção da articulação temporomandibular é mais desenvolvida que a de 
outras articulações (por exemplo, como a do joelho). Os receptores dentro ou ao redor das 
ATM, principalmente os mecanoceptores, são os que sinalizam a absoluta posição angular da 
articulação, bem como a menor alteração no final da posição oclusal. Esses proprioceptores 
são caracterizados como de rápida ou de lenta adaptação. Os de rápida adaptação conduzem 
informações de velocidade e a direção do movimento da articulação, enquanto que os de lenta 
adaptação indicam a posição estática do ângulo de abertura da mandíbula. Clinicamente, essas 
observações são importantes, em virtude do papel dos receptores articulares em qualquer mu-
dança de posição da articulação, e relacionadas com contatos dentários prematuros, ausência 
de dentes e mecanismos de fadiga muscular (trismo e bruxismo)1,12 que podem servir como 
fatores etiológicos das DTM.1
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DISFUNÇÕES TEMPOROMANDIBULARES
As primeiras evidências dos sinais e sintomas de desarranjos funcionais e parafuncio-

nais do sistema estomatognático foram relatadas no Egito há 3.000 anos e documentos desse 
mesmo tipo também foram encontrados na Grécia antiga13. Hipócrates descreveu indivíduos 
que apresentavam dentes com formatos irregulares, apinhados e que eram acometidos por 
cefaleias e otalgias. Em relatos datados de 348 a.C. já se percebe a preocupação com deslo-
camentos da articulação temporomandibular e os gregos já descreviam tratamentos com 
reposicionamento da mandíbula14.

A história moderna das dores orofaciais iniciou-se com as publicações de Costen, em 
1934, que relacionou pela primeira vez sinais otológicos, com a oclusão dental e a denomi-
nou de Síndrome de Costen, cujos sintomas eram perda de audição, zumbido, estalidos nas 
ATM, dor periauricular, vertigens, tontura, dores de cabeça, sensação de queimação na boca 
e garganta e dor miofascial15. 

Atualmente, a dor orofacial é definida como aquela associada a tecidos moles e mine-
ralizados (pele, vasos sanguíneos, ossos, dentes, glândulas ou músculos) da cavidade oral e 
da face. Usualmente, essa dor pode ser referida na região da cabeça e/ou pescoço ou mesmo 
estar associada a cervicalgias, cefaleias primárias e doenças reumáticas, como fibromialgia 
e artrite reumatoide2. Dentre as dores orofaciais, destacam-se as DTM pela sua frequência, 
intensidade, etiologia multifatorial e as limitações funcionais que causa nos indivíduos 
acometidos.

Segundo a Academia Americana de Dor Orofacial, a DTM é definida como um conjunto 
de distúrbios que envolvem os músculos mastigatórios, a articulação temporomandibular 
e estruturas associadas2.

A DTM é a segunda condição musculoesqueletal causadora de dor e incapacidade mais 
incidente na população, atrás apenas das dores crônicas nas costas4. As dores causadas pela 
DTM podem impactar nas atividades as dos indivíduos, afetando suas atividades diárias, 
laborais, função psicossocial e qualidade de vida5. Um custo anual para manejo da DTM 
nos EUA, sem incluir exames de imagem, dobrou na última década, atingindo um patamar 
cerca de 4 bilhões de dólares4.

A DTM é altamente prevalente na população em geral e motivo frequente de procura 
assistencial à saúde. As patologias do aparelho mastigatório ou estomatognático, composto 
pelos dentes, músculos da mastigação e das ATM, são grandes contribuintes das causas de 
dores faciais e também de cefaleias secundárias, como é reconhecido pela Sociedade Inter-
nacional de Cefaleias6.

Cerca 40 a 75% da população apresentam algum sinal característico de DTM1,7, sendo 
a maioria dos sinais ou sintomas subclínicos, não gerando maiores incômodos; cerca de 33% 
da população apresentam pelo menos um sintoma como dor na face ou na ATM7. Mesmo 
com uma proporção tão alta de incidência de sinais e sintomas de DTM na população em 
geral, estima-se que 15,6% da população apresentam problemas severos o suficiente que 
necessitam de tratamento especializado16.
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No Brasil, poucos são os estudos que verificaram a prevalência de sinais e sintomas de 
DTM em amostras populacionais. Um estudo concluiu que 37,5% da população apresenta-
vam ao menos um sintoma de DTM17. Entre estudantes universitários, estima-se que 41,3% 
a 68,6% apresentem algum sinal ou sintoma de DTM3,18.

ETIOLOGIA
A etiologia das DTM é multifatorial — e isso implica que um grande número de fa-

tores pode estar envolvido no aparecimento da DTM — e sua importância dizem respeito 
à variabilidade interpessoal. O indivíduo pode apresentar mais de um desses fatores e ter 
assim um efeito cumulativo de predisposição a apresentar doença. A tentativa de isolar 
uma causa nítida e universal da DTM não tem sido bem-sucedida1,8,19. Embora os sinais e 
sintomas de desordens do sistema mastigatório sejam comuns, a compreensão de sua etio-
logia pode ser muito complexa. Não há uma única etiologia que justifique todos os sinais e 
sintomas de DTM1.

Segundo estudos, propõem-se para as DTM a divisão em três tipos de fatores, sendo 
eles: os predisponentes (fatores que aumentam o risco de DTM), os desencadeantes ou ini-
ciadores (que causam a instalação da DTM) e os perpetuadores (que interferem na cura ou 
aumentam a progressão da patologia) 1,19.

Os fatores predisponentes são aqueles que, quando presentes em um indivíduo, o 
deixam mais susceptível ao aparecimento da DTM1. Entre os fatores predisponentes estão 
patologias sistêmicas que podem influenciá-la (patologias reumáticas, metabólicas, neoplási-
cas, endócrinas, infecciosas e vasculares); fatores psicológicos (depressão, ansiedade, estres, 
patologias psiquiátricas)1,19; fatores oclusais (maloclusões, perdas dentárias, deformidades 
dentofaciais)1,8,19,20; e características anatômicas (alterações de componentes anatômicos do 
sistema estomatognático hereditárias, congênitas ou adquiridas).1,8,19

Os fatores desencadeantes da DTM são os que podem mudar a tolerância fisiológica do 
sistema estomatognático, alterando a sua função normal1. Entre os fatores desencadeantes 
estão os macrotraumas diretos (aqueles sofridos na região da face e das ATM via impacto 
e são acompanhados em proximidade temporal de sinais e sintomas de inflamação, que 
podem levar a uma falência ou a uma limitação das funções do sistema estomatognático); 
macrotraumas indiretos (sofridos nas regiões próximas ao sistema estomatognático, como a 
região cervical, que podem causar mudança postural da cabeça)1,19; e o microtrauma (lesões 
pequenas e repetitivas, causadas por contatos oclusais instáveis e originam-se de cargas ad-
versas, sustentadas no sistema mastigatório em decorrência da falta de equilíbrio postural 
ou de hábitos orais e parafuncionais).1,8,19 ,21

Os perpetuantes são fatores que, quando presentes, podem prolongar a condição de 
DTM ou alterar o controle da patologia, podendo ser locais ou sistêmicos.1,20 Entre os locais 
estão os eventos de causa prolongada (quando o clínico falha em eliminar a causa de uma 
DTM aguda, favorecendo a cronificação)1; eventos de causa recorrentes (quando o paciente 
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sente episódios recorrentes do mesmo fator etiológico, ex.: bruxismo)1,21; terapia não ade-
quada (quando o paciente é tratado de forma inapropriada para uma DTM aguda, podendo 
levar a cronificação)1. Entre os fatores perpetuantes sistêmicos estão o estresse emocional 
contínuo1,19,22,23, regulagem baixa do sistema descendente inibitório, distúrbios do sono, 
comportamento aprendido (comportamento de doença causado por um sofrimento pro-
longado, que parece perpetuar as desordens de dor), ganhos1,22 (quando o paciente aprende 
que a dor crônica pode ser usada para alterar eventos da vida normal), patologias psíquicas 
(depressão, ansiedade).1,20,22 A ocorrência de fatores predisponentes e em conjunto, desenca-
deantes e perpetuantes em pacientes com DTM é comumente observada e isolar qual o fator 
mais importante na gênese da DTM de um paciente pode ser uma tarefa muito difícil.1,2,7,8,13 

O mesmo fator etiológico pode ser classificado como predisponente, desencadeador ou 
perpetuador, desempenhando um, dois ou os três papéis no curso da DTM, estando o mesmo 
fator etiológico envolvido no aumento do risco de o paciente desenvolver DTM, ocasionando 
a DTM e interferindo na cura ou na progressão da doença. O controle bem-sucedido da 
DTM depende da identificação e do controle dos fatores etiológicos1,11. 

A presença de fatores predisponentes, desencadeantes e perpetuantes, com intensida-
des semelhantes, pode condicionar ou não a presença de DTM em diferentes indivíduos. 
Pacientes com DTM que apresentam os mesmos fatores etiológicos podem apresentar sinais 
e sintomas diferentes, em intensidades diferentes, a depender do limiar de tolerância fisio-
lógica e da adaptabilidade individual.1 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

As características clínicas do DTM variam muito de paciente para paciente, uma vez 
que cada qual pode apresentar um conjunto diferente de queixas e características clínicas, 
podendo estas causar desde pequenos incômodos, até limitações funcionais consideráveis, 
com grande impacto nas atividades diárias e qualidade de vida.2,3,4,5,6,16,19,24 

Os sintomas mais frequentemente relatados pelos pacientes são dores na face, ATM e/
ou músculos mastigatórios, dores na cabeça, dificuldades mastigatórias, dor durante e após 
a mastigação, manifestações otológicas como zumbidos e sensação de ouvido congestionado, 
vertigem, ruídos durante a movimentação mandibular1,2,7,25. 

Os sinais clínicos associados às DTM são presença de pontos enrijecidos na musculatura; 
hipercontração dos músculos mastigatórios e supra-hióideos; limitação e/ou incoordenação 
de movimentos mandibulares como abertura, fechamento ou lateralidade mandibular; 
ruídos articulares, como estalidos, crepitação; limitação da mobilidade condilar; alterações 
oclusais alterações associadas ao sono2,7,19.

Diversos sinais ou sintomas de DTM são considerados subclínicos, sendo que o paciente 
pode apresentar algum sinal ou sintoma sem que tenha tomado consciência da presença 
deles, não gerando assim nenhuma queixa específica1. 
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A disfunção temporomandibular engloba um espectro muito amplo de entidades 
patológicas, sendo que sinais e sintomas distintos podem estar associados a entidades pato-
lógicas específicas ou serem genéricos para várias subclassificações de DTM. A correlação 
entre os sinais, sintomas com a história do paciente é imprescindível na determinação do 
correto diagnóstico5.

DIAGNÓSTICO

O processo de diagnóstico de uma DTM passa pela correta avaliação da queixa e do 
histórico do paciente, sendo a anamnese o passo mais importante da formulação do diag-
nóstico inicial em casos individuais7. O exame clínico é realizado por meio de palpação da 
musculatura da mastigação infra-hióidea, músculos da face e músculos da região do pesco-
ço; palpação da ATM, estática e durante os movimentos mandibulares; Análise dos ruídos 
articulares. Exames complementares, como tomografia computadorizada e ressonância 
magnética, podem ser utilizados para avaliar suspeitas de alterações ósseas e do complexo 
côndilo-discoarticular.2,5,7,8

A utilização da polissonografia pode ser benéfica na avaliação de pacientes com DTM 
que apresentam relação com transtornos do sono.23,26 A eletromiografia dos músculos da 
mastigação pode também ser utilizada como auxiliar no diagnóstico de DTM27, porém a sua 
real utilidade como ferramenta diagnóstica é controversa.28,29O diagnóstico das DTM é um 
desafio para clínicos e pesquisadores, desde os primeiros relatos de casos sobre o tema14,15,23. 
A tentativa de padronização do diagnóstico do de DTM é realizada há muito tempo, porém 
ainda não existe um consenso confiável e universalmente aceito para o seu diagnóstico e 
mensuração da presença e severidade que possa ser utilizado de maneira irrestrita por pes-
quisadores e clínicos que contemplem todos os espectros diagnósticos e condições clínicas 
classificadas como tal.7 

A Academia Americana de Dor Orofacial estabeleceu, na 4º edição de seu manual, 
novas diretrizes para o diagnóstico e classificação das diferentes formas de DTM, que são 
divididas em dois grandes grupos: DTM muscular e DTM articular, com suas respectivas 
subdivisões.2 

A tentativa de uniformizar o diagnóstico de DTM para fins de pesquisa levou ao 
desenvolvimento de diversos questionários. O diagnóstico de DTM utilizando escalas ou 
questionários visa a registrar e quantificar, de modo mais fidedigno possível, a dor apre-
sentada pelo paciente. Várias escalas para auxílio diagnóstico já foram propostas.30 Esses 
índices foram desenvolvidos para facilitar uma classificação e uma avaliação padronizada 
dos sinais e sintomas, especialmente para uma análise epidemiológica. O primeiro índice a 
ser desenvolvido, e que ainda é muito utilizado, foi o de Helkimo31, para as disfunções anam-
nésicas e clínicas. Diversos outros instrumentos foram desenvolvidos principalmente para 
utilização em pesquisas, porém sem muita adesão na prática clínica devido a  dificuldades de 
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realização, calibração, tempo necessário para preenchimento e alguns por causa da pouca 
concordância interexaminadores.1,2 

Dworkin e LeResche32, em 1992, juntamente com um grupo de pesquisadores clínicos 
e epidemiológicos, desenvolveram um instrumento de avaliação, baseado no modelo biop-
sicossocial da dor, chamado Research diagnostic criteria for temporomandibular disorders 
(RDC/TMD). Esse instrumento emprega um sistema de dois eixos para o diagnóstico e 
classificação das DTM: o Eixo I busca o diagnóstico físico das desordens dos músculos 
mastigatórios e das articulações e o eixo II é usado para avaliar fatores comportamentais, 
psicológicos e psicossociais relevantes ao tratamento de pacientes com DTM. O RDC/
TMD se atém às formas mais comuns de desordens musculares e articulares, excluindo as 
desordens menos frequentes, para as quais ainda há pouca concordância nos métodos de 
confiabilidade e validade de identificação e definição dos casos. O RDC/TMD tem como 
objetivo a pesquisa e é essencialmente baseado na descrição dos achados observados, que 
aparecem em grupos fechados, mais do que em mecanismos etiológicos. Permite padronizar 
os métodos para reunir dados relevantes e fazer possíveis comparações dos achados entre 
os diversos investigadores33. 

O sistema de diagnóstico do RDC/TMD não é hierárquico e possibilita múltiplos diag-
nósticos por pacientes e por lado, com um máximo de cinco diagnósticos por paciente. Os 
diagnósticos podem ser divididos em três grupos: Disfunções Musculares, Deslocamento 
de Disco, Outras Condições Articulares (artralgia, osteoartrite e osteoartrose). Ademais, 
cada grupo dispõe de suas subdivisões33.

Após a publicação do RDC/TMD, foi criado um consórcio entre especialistas e clínicos, 
filiados a IADR (International Association for Dental Reseach), com a finalidade de evoluir a 
ferramenta diagnóstica, tornando-a mais completa, fidedigna com as possibilidades diagnós-
ticas, exequível e difundida, visando padronizar os estudos científicos e consequentemente 
permitir o avanço da ciência na área de DTM. O RDC/TMD gradualmente tornou-se a 
ferramenta diagnóstica mais utilizada em pesquisas científicas e também na padronização 
da avaliação clínica dos pacientes com DTM.32,33,34,35,36,37,38

O RDC/TMD, desde a sua criação, destinou-se a ser apenas um primeiro passo para a 
melhoria da classificação das DTM. Os autores afirmaram a necessidade de futuras inves-
tigações da acurácia dos algoritmos diagnósticos do Eixo I em critérios de confiabilidade e 
validade para uso como padrão de referência diagnóstica. Os autores recomendaram também 
uma avaliação mais aprofundada da utilidade clínica dos instrumentos do Eixo II16.

Os diagnósticos do Eixo I do RDC/TMD tiveram validação diagnóstica com base na 
revisão crítica de especialistas em DTM pela utilização em estudos epidemiológicos de base 
populacional33. Posteriormente, estudos multicêntricos mostraram que o Eixo I apresentou 
confiabilidade suficiente para o uso clínico no diagnóstico das DTM mais comuns.33,39

O eixo II demonstrou boas evidências em sua confiabilidade e validade para mensurar 
o estado psicossocial e incapacidade relacionada à dor quando o sistema de classificação 
foi publicado.33,39 Posteriormente, vários estudos demonstraram a significância e utilidade 
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 dessas mensurações em estudos de avaliação de resultados de ensaios clínicos, escalonamento 
entre dor aguda e crônica e testes laboratoriais.34,35,40,41 Outros estudos constataram que o 
Eixo II era incompleto para mensurar o curso clínico da doenças40,42,43. A utilidade do uso 
clínico do Eixo II do RDC/TMD ainda não foi demonstrada, devendo-se isso, em parte, ao 
fato que a maioria dos estudos centra-se na utilização dos critérios de diagnósticos do Eixo 
I e não nas mensurações biopsicossociais do Eixo II44.

O RDC/TMD, desde a sua criação, não foi uma ferramenta estatística; o aprimora-
mento contínuo das ferramentas diagnósticas, com o intuito de torná-lo mais acurado 
quanto ao diagnóstico, prático na sua realização e exequível, foi uma tarefa permanente. 
Um dos principais objetivos dos trabalhos do consórcio internacional do RDC/TMD foi 
que a ferramenta fosse aprimorada para que a sua utilização extrapolasse o campo cien-
tífico e pudesse se tornar uma ferramenta para utilização na prática clínica dos profissio-
nais que trabalham com DTM. Todo esse trabalho culminou com a criação, em 2013, de 
uma nova ferramenta diagnóstica chamada Diagnostic Criteria for Temporomandibular 
Disorders (DC/TMD).45 

Fizeram-se diversas alterações em relação ao RDC/TMD para a criação do DC/TMD, 
dentre elas a revisão dos possíveis diagnósticos do Eixo I, incluindo várias entidades diagnós-
ticas que não haviam sido contempladas inicialmente: ele passou a contemplar três grupos 
de possibilidades diagnósticas para as dores relacionadas à DTM: mialgia (subdividida em 
mialgia local, dor miofacial e dor miofacial, com dor projetada), artralgia e dores de cabeça 
atribuídas a DTM. Os desarranjos internos da ATM foram classificados em deslocamento 
de disco com redução; deslocamento de disco com redução e limitação de abertura bucal 
intermitente; deslocamento de disco sem redução e sem limitação de abertura de boca; e 
deslocamento de disco sem redução, com limitação de abertura de boca. As doenças ar-
ticulares degenerativas foram contempladas na classificação, em um espectro diagnóstico 
específico.5,45 

A metodologia para o exame clínico e preenchimento do eixo I do DC/TMD foi ri-
gorosamente sistematizada, para que a determinação de todos os diagnósticos possíveis 
contemplados pelo DC/TMD fossem o mais fiel possível.5,46 A sistematização do exame 
clínico e a determinação precisa dos critérios de diagnóstico para cada entidade patológica 
do Eixo I permitiram que a sensibilidade e a especificidade do instrumento, no diagnóstico 
das patologias avaliadas, melhorasse consideravelmente em relação ao RDC/TMD. O DC/
TMD atingiu níveis de sensibilidade para mialgia de 0,90 (limites de confiança de 95% de 
0,87 e 0,94) e especificidade de 0,99 (0,97, 1,00); para a dor miofacial, com referência como 
um tipo de mialgia, mostrou sensibilidade de 0,86 (0,79, 0,94) e especificidade de 0,98 (0,97, 
0,99); sensibilidade de 0,89 (0,84, 0,92) e uma especificidade de 0,98 (0,95, 0,99) para a artral-
gia. A concordância interexaminador, ao ser avaliada pelo Teste de Kappa, foi considerada 
excelente para a mialgia, para artralgia e outras entidades diagnósticas, sendo este um fator 
importante visando a possibilidade de utilização desse instrumento na prática clínica como 
critério de diagnóstico para a maioria das disfunções temporomandibulares5. 
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O DC/TMD demonstrou ser uma ferramenta diagnóstica simples, clara, exequível e 
fiel para guiar a coleta de dados da história do paciente, do exame clínico, da avaliação de 
exames de imagem com propósitos de utilização, tanto em pesquisas, como com finalidades 
clínicas. A utilização DC/TMD permite a sistematização do processo de diagnóstico, mediante 
critérios baseados em evidências, possibilitando uma categorização correta dos diagnósticos, 
facilitando a comunicação, determinando o plano de tratamento e a elaboração do prognóstico 
para os pacientes com DTM46.

TRATAMENTO
O sucesso do tratamento das disfunções temporomandibulares envolve a identificação e 

a eliminação ou o controle dos fatores etiológicos e o diagnóstico correto de quais entidades 
patológicas estão presentes no paciente.1,2,5,7,20 O mesmo paciente pode apresentar mais de um 
tipo de DTM, tanto de origem muscular, quanto de origem articular, sendo que a terapêutica 
mais adequada deve intervir em todos os espectros do acometimento que ele apresente.1,7,25,33,47

O diagnóstico e o tratamento das DTM podem ser difíceis e confusos, principalmente 
porque os sintomas nem sempre se enquadram em uma classificação; em muitos casos, di-
versas classificações parecem ser apropriadas porque, na realidade, o paciente está sofrendo 
de mais de uma desordem. Em muitos pacientes, não apenas várias condições coexistem, 
mas também uma desordem pode contribuir para outra, potencializando os sintomas. É 
necessário, portanto, quando mais de uma desordem parecer estar presente, distinguir cada 
uma e tratar todas de forma eficaz.1,2,8,11,24,34,35

Diversos tipos de terapias foram e são indicados para tratamento das DTM, a escolha de 
cada uma depende dos fatores etiológicos envolvidos, do tipo específico de DTM envolvida 
e do conhecimento e habilidade do profissional responsável pelo tratamento. As principais 
técnicas terapêuticas utilizadas para as DTM são: alterações oclusais definitivas (ajuste oclusal 
seletivo, tratamento ortodôntico, cirurgia ortognática)48,49,50,51, dispositivos interoclusais1,2,7,9, 
terapia medicamentosa52, fisioterapia53,54, infiltração de drogas anestésicas ou agulhamento 
seco em pontos musculares gatilhos ou sensíveis, acupuntura37,55, tratamentos psiquiátricos 
e psicológicos56,57 e cirurgias articulares58. 

Os avanços científicos nessa área de conhecimento exigem dos profissionais constante 
atualização. Terapias inadequadas podem gerar iatrogenias, permitir a cronificação da dor, 
além de induzir o paciente a acreditar, equivocadamente, que sua patologia deveria ser tratada 
por profissional de outra especialidade7.

O objetivo do tratamento da DTM é eliminar ou controlar a dor, recuperar a função 
do aparelho mastigatório, reeducar o paciente e amenizar cargas adversas que perpetuam o 
problema. A etiologia indefinida, o caráter autolimitante e a altíssima eficácia recomendam 
a utilização inicial de terapias não invasivas e reversíveis para esses pacientes.1,7

Dentre as terapias não invasivas e reversíveis para o tratamento das DTM, a utilização de 
dispositivos interoclusais (DIO) é uma das modalidades terapêuticas mais utilizadas.1,2,7,9,10,52 
Os DIO são aparelhos geralmente confeccionados em acrílico duro pelo dentista, posiciona-
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do sobre o arco dental superior ou inferior, interpondo-se entre o arco em que o aparelho é 
posicionado e o arco dental oposto, criando contatos oclusais precisos1. 

As terapias com DIO apresentam diversos aspectos favoráveis que os tornam úteis no 
tratamento de diversos transtornos que envolvem as DTM. Como a etiologia e as interrela-
ções de muitas DTM são frequentemente complexas, a terapia inicial deve ser, geralmente, 
a menos invasiva possível e reversível. Os DIO podem oferecer tal terapia, enquanto me-
lhoram temporariamente as relações funcionais do sistema mastigatório. Quando um DIO 
é especificamente planejado para alterar o fator etiológico causal de uma DTM, ainda que 
temporariamente, os sintomas são alterados1. 

Os DIO têm a finalidade de estabilizar e melhorar a função das articulações temporo-
mandibulares, melhorar a função do sistema motor mastigatório, reduzir a atividade muscular 
anormal e proteger os dentes do atrito e de cargas traumáticas adversas. Podem, também, 
ser utilizados para promover uma posição articular mais estável e funcional e uma condição 
oclusal ideal, que reorganiza a atividade neuromuscular1,11.

Os DIO podem servir como dispositivo diagnóstico, ajudando a estabelecer uma relação 
maxilomandibular confortável e relaxada, de maneira reversível, para testar as respostas 
musculares e articulares às alterações, tanto no posicionamento vertical, quanto horizontal 
da mandíbula, previamente à estabilização permanente da oclusão, por meio do ajuste oclusal, 
reabilitação protética ou tratamento ortodôntico. Isto pode ser observado quando os sintomas 
aparecem e desaparecem concomitantemente à retirada do seu uso. Assim, evidencia-se que 
a sintomatologia, provavelmente, tem como fator etiológico a desarmonia oclusal1.

A utilização de DIO promove redução dos sintomas de DTM em cerca de 70 a 90% dos 
casos, porém, existe muita controvérsia sobre o mecanismo exato pelo qual os DIO promovem 
a redução desses sinais e sintomas. Diversos mecanismos são descritos para explicar a ação 
dos DIO no tratamento, a depender do modelo de cada dispositivo, porém alguns mecanis-
mos de ação são descritos como comuns a todos eles, os quais podem ser responsáveis pela 
diminuição da atividade muscular e da sobrecarga articular, consequentemente diminuindo 
ou eliminando os sintomas. Os mecanismos principais associados à eficácia dos DIO são 
alteração da oclusão local (uma mudança direcionada para uma condição mais estável, ge-
ralmente diminui a atividade muscular e elimina os sintomas), alteração da posição condilar 
(para uma posição musculoesquelética mais estável, diminuindo a sobrecarga articular), 
aumento da dimensão vertical, aumento da consciência cognitiva do paciente (a utilização de 
um DIO faz com que o paciente se torne mais consciente de seus comportamentos funcionais 
e parafuncionais, alterando assim as atividades que podem afetar a desordem), aumento dos 
impulsos periféricos ao Sistema Nervoso Central — SNC (qualquer mudança em nível de 
impulso periférico parece ter um efeito inibitório na atividade do SNC), recuperação mus-
culoesquelética natural, efeito placebo e regressão a média.1,2,11

Vários modelos de DIO estão disponíveis, sendo cada um deles indicado para uma 
finalidade específica; as placas estabilizadoras são os modelos de dispositivos oclusais mais 
utilizados nos tratamentos das DTM, tanto de origem muscular, quanto de origem articular1. 



Ó
RG

Ã
O

S 
E 

SI
ST

EM
A

S:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
. 7

130

As placas estabilizadoras são chamadas também de placas miorrelaxantes, pois 
primariamente foram destinadas a reduzir a dor muscular. Ela geralmente é con-
feccionada para o arco maxilar e fornece uma oclusão considerável para o paciente. 
Quando ela está em posição, os côndilos mandibulares se encontram em uma posição 
musculoesquelética mais estável no momento em que os dentes apresentam contatos 
simultâneos e uniformes. O objetivo do tratamento com as placas de estabilização 
oclusal é eliminar qualquer instabilidade ortopédica entre a posição oclusal e a 
articular, removendo, assim, essa instabilidade como fator etiológico das DTM.1,2,11

Existem dois tipos principais de placas estabilizadoras, a placa lisa e plana (sem 
guias de desoclusão para lateralidade e protrusão mandibular) e as placas com guias 
de desoclusão (placas com guias de desoclusão em lateralidade e/ou protrusão). 

As placas estabilizadoras lisas e planas são mais rápidas e fáceis de serem rea-
lizadas, devido à ausência de necessidade de criação de guias de desoclusão, prin-
cipalmente em pacientes que apresentam alterações do posicionamento dos dentes 
(Figura 1). As placas estabilizadoras com guias são mais demoradas e trabalhosas de 
serem realizadas, sendo, algumas vezes, difícil de conseguir a desoclusão lateral em 
guia de canino, necessitando de um tempo maior em relação às outras, para ajuste e 
a correta adaptação do dispositivo no paciente.

Figura 1 — Placa estabilizadora lisa e plana. 

 Fonte: Acervo do autor.
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As placas oclusais lisas e planas são permissíveis, sua superfície elimina as 
interferências oclusais e permite que a musculatura posicione a mandíbula na sua 
posição mais funcional. Atualmente, são amplamente utilizadas para a eliminação ou 
remissão dos sinais e/ou sintomas das disfunções temporomandibulares, de maneira 
reversível e não invasiva. Esses aparelhos são indicados como primeiro passo para 
uma avaliação terapêutica e controle da sintomatologia dolorosa, para casos onde há 
dúvidas sobre qual o método mais eficaz de tratamento e para identificar qual a real 
causa da desordem.59,60,61 A utilização de aparelhos oclusais lisos e planos demonstrou 
uma melhora da dor, da área de oclusão, da carga oclusal e de sintomas otológicos 
em pacientes com DTM62,63. 

A utilização de placas oclusais lisas e planas possibilita a localização de interfe-
rências oclusais, o reposicionamento mandibular voluntário, a obtenção de contra-
ções musculares bilaterais homogêneas e, como consequência, a descompressão das 
estruturas intra-articulares.

Diversos autores defendem a indicação das placas oclusais lisas e planas no 
controle da sintomatologia dolorosa em pacientes com DTM. Portanto, é possível 
encontrar na literatura um considerável número de trabalhos clínicos com a fina-
lidade de estudar o efeito terapêutico das placas oclusais lisas e planas, no controle 
dos sinais e sintomas das DTM, mostrando sua efetividade59,60,61.

A presença ou não de guia canina de desoclusão parece não afetar a atividade 
eletromiográfica do músculo masseter e do temporal61. Porém, alguns estudos citam 
que a presença da guia canina em placas estabilizadoras é uma alternativa eficiente para 
reduzir a atividade elétrica dos músculos masseteres e do feixe anterior dos músculos 
temporais, e essa guia deve ser utilizada no tratamento de pacientes com DIO 59,60. 

A inserção da guia de incisivo e de canino deve ser normalmente evitada no 
estágio inicial do tratamento, pois pode desencadear bruxismo e reduzir a efetivi-
dade do aparelho. Entretanto, essa guia pode ser útil no estágio final para promover 
 desoclusão dos dentes posteriores em pacientes com mordida muito profunda ou com 
Curva de Spee exagerada e para evitar contatos em lado de balanceio62.

A utilização de placas com guia anterior e de canino é um tratamento efetivo 
para pacientes com DTM, promovendo melhora da dor, aumento da abertura bu-
cal, diminuição da sobrecarga nas ATM, reestabelecimento de uma função man-
dibular adequada e melhora na qualidade de vida, sendo um tratamento bastante 
difundido.10,59,60,61,63,64 

A inserção de guias de desoclusão de lateralidade e protrusão em placas oclusais 
lisas e planas é uma possibilidade de tratamento, quando não se observa melhora 
com as placas de superfície lisa e plana, sendo constatada melhora nos sintomas dos 
pacientes. O tempo de 120 dias de uso dos aparelhos lisos e planos foi considerado 
período ideal para a remissão dos sinais e sintomas das alterações funcionais do siste-
ma estomatognático; se não houver melhora significativa nesse período abandona-se 
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o uso do aparelho permissivo (liso e plano) e instala-se no paciente um aparelho não 
permissivo, acrescentando guia incisivo e/ou canino para guiar a oclusão65.

Os DIOGA podem ser classificados em quatro tipos: Classe I: presença de máxi-
mo contato oclusal com a superfície do DIO em oclusão; presença de contato apenas 
nos incisivos centrais durante a protrusão; e presença de contato apenas nos caninos 
durante lateralidade; Classe II: presença de máximo contato oclusal com a superfí-
cie do DIO em oclusão; presença de contato apenas nos incisivos centrais durante a 
protrusão e inicialmente nos caninos e posteriormente nos incisivos centrais; Classe 
III: presença de máximo contato oclusal com a superfície do DIO em oclusão; pre-
sença de contato apenas nos caninos durante movimento de protrusão e lateralidade; 
Classe IV: quando ocorre ausência de dentes posteriores ou quando ocorre o contato 
durante os movimentos de protrusão ou lateralidade que impossibilitem o contato 
dos dentes anteriores (Figura 2)66.

Figura 2a — guia anterior com contato em incisivos durante a protrusão e em caninos 
durante lateralidade. 2.b — guia anterior com contato em incisivos durante a protrusão. 
Durante lateralidade inicia-se com contato em caninos e depois em incisivos. 2.c — guia 
anterior com contato em caninos durante protrusão e lateralidade. 2.d — guia anterior 

com ausência de contatos interoclusais e interferências nos dentes posteriores em 
durante lateralidade 

Fonte: Adaptado de Solow (2013)66.
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CONSIDERAÇÕES FINAIS
Dor é uma experiência emocional e sensorial subjetiva desagradável associada à real ou 

potencial lesão tecidual.6 O diagnóstico do motivo da dor, a mensuração do nível de dor e a 
determinação do seu impacto na vida do paciente é frequentemente difícil de se estabelecer; 
consequentemente, ela é amplamente subtratada, causando sofrimento e perdas financeiras 
aos indivíduos e à sociedade. Acredita-se que a saúde de todos os doentes deve incluir a 
avaliação da dor e do seu impacto sobre eles. Esforços especiais por parte dos profissionais 
de saúde para controlar a dor e a investigação científica devem ser incentivados a fornecer 
melhor entendimento do processo de dor, diagnósticos mais acurados e, consequentemente 
melhorar a qualidade de vida dos pacientes, sendo que o objetivo desses esforços deve ser 
assegurar que o controle da dor seja alta prioridade no sistema de saúde.24

A convicção de que o tratamento da dor é um direito humano tem sido aceita por muitos, 
há muito tempo, mas a afirmação de que “o alívio da dor deve ser um direito humano” foi 
considerada tão importante que, em 2004, foi lançada a primeira Campanha Global contra 
a Dor, em Genebra, pela Associação Internacional para o Estudo da Dor e a Organização 
Mundial da Saúde.24

Vários modelos de DIO estão disponíveis, sendo cada um deles indicados para uma 
finalidade específica. As placas estabilizadoras são os modelos de dispositivos oclusais mais 
utilizados nos tratamentos das DTM, tanto de origem muscular, quanto de origem articular.1 

Existem dois tipos principais de placas estabilizadoras, a placa lisa e plana (sem guias 
de desoclusão para lateralidade e protrusão mandibular) e as placas com guias de desoclusão 
(placas com guias de desoclusão em lateralidade e/ou protrusão). 

As placas estabilizadoras lisas e planas são mais rápidas e fáceis de serem realizadas, 
devido à ausência de necessidade de criação de guias de desoclusão, principalmente em pa-
cientes que apresentam alterações do posicionamento dos dentes. As placas estabilizadoras 
com guias são mais demoradas e trabalhosas de serem realizadas, sendo, algumas vezes, 
difícil de conseguir a desoclusão lateral em guia de canino, necessitando de um tempo maior 
em relação às planas e lisas para ajuste e correta adaptação do dispositivo no paciente.

O fluxo digital aparenta ser o futuro do tratamento com DIO de pacientes com DTM. 
Atualmente, a maior precisão dos escaneamentos intrabucais, associada à impressão 3D e 
a melhora progressiva na qualidade dos materiais, fazem com que esse método já seja colo-
cado em prática. É possível atualmente realizar o escaneamento intrabucal com resultados 
excelentes quando comparados à moldagem com fluxo convencional, seja com alginato ou 
siliconas de adição ou condensação. 

Entretanto, diferentemente do escaneamento, mesmo com a melhora progressiva, a 
qualidade dos materiais utilizados para a confecção dos DIO ainda não oferecem a mesma 
confiabilidade e a resistência da resina acrílica convencional. No momento, este aparenta ser 
um empecilho para seu uso em larga escala pelos especialistas, sendo necessários estudos 
que comprovem sua eficiência e aplicabilidade na prática clínica.
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Conjunto de Altar, Sacrário e Castiçais de Banqueta — Igreja de Santa Tereza 
Prata e prata dourada – Século XVIII/XIX — Arquidiocese de Salvador
“De autoria do ourives baiano João da Costa Campos, o Frontal do Altar, do século XVIII, possui rica deco-
ração, formando grande cartela central decorada com guirlanda de flores e laçarotes delicadamente gravados. 
Ao centro, vê-se um coração transpassado, do qual partem raios em todas as direções. O Sacrário, da mesma 
época, de autoria de Joaquim Alberto da Conceição Matos, apresenta elementos decorativos do rococó e neo-
clássico, om palmetas, videiras, cartelas, festões e símbolos como o Agnus Dei. Completa o conjunto banqueta 
com seis tocheiros produzidos em fins do século XIX, que ainda apresentam características estilísticas de 
meados do século XVIII. Possuem contraste de José Rodrigues Teixeira, do Porto, e do ourives, também do 
Porto, M.A.S.S., não identificado”. 
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 130 e 131
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INSTRUMENTOS DE TRIAGEM  
DA DISFAGIA OROFARÍNGEA

Ana Catarina Moura Torres 
Lynn Rosalina Gama Alves  

Ana Caline Nóbrega da Costa

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES 

A deglutição é uma sequência motora complexa, dependente de um adequado contro-
le neural que envolve diversos grupos musculares1. Está dividida em fases oral, faríngea/
orofaríngea e esofágica. A fase oral é voluntária e consiste em duas etapas: preparo oral, 
responsável pela quebra do alimento em partículas menores, e estágio propulsivo, o qual 
direciona o bolo alimentar para orofaringe. A fase faríngea é involuntária e apresenta varia-
ções de respostas motoras que dependem das propriedades do bolo alimentar, de textura, 
viscosidade e volume. Nesta fase, ocorrem mecanismos de proteção das vias aéreas, como 
elevação e anteriorização hiolaríngea, fechamento glótico e apneia de deglutição. A fase 
esofágica tem início quando o bolo alimentar adentra o esôfago e é transportado por ondas 
peristálticas até o estômago1,2.

O transtorno da deglutição definido como disfagia se caracteriza como uma alteração 
no transporte do bolo alimentar ou secreção da boca ao estômago, causada por fatores 
mecânicos, sensoriais ou neuromusculares. O local de comprometimento classifica essa 
disfunção como orofaríngea ou esofágica3.

A disfagia orofaríngea é uma condição muito prevalente em doenças neurológicas4-7, 
em casos de câncer de cabeça e pescoço8 e está associada a piores desfechos, como aumento 
das taxas de mortalidade5,9,10, desnutrição10 e desidratação11. Diante da gravidade das suas 
consequências, sua identificação precoce é essencial nas populações de risco4,10, sendo a 
realização de triagem da deglutição o primeiro passo para detecção de aumento de risco12. 

As triagens antecedem as avaliações e devem seguir protocolos de fácil aplicação, 
utilizando-se de métodos não invasivos, realizados por profissionais de saúde treinados12. 
Protocolos de triagem com diferentes metodologias são descritos na literatura,13-15 nos quais o 
risco é detectado a partir da aplicação de questionários, realização de testes de deglutição com 
água e diferentes consistências, monitoramento dos níveis de saturação para oxigênio e da qua-
lidade vocal. Esses testes têm alta sensibilidade para detecção do risco e baixa especificidade12. 



Ó
RG

Ã
O

S 
E 

SI
ST

EM
A

S:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
. 7

142

Havendo falha na triagem, avaliações clínicas ou instrumentais mais detalhadas são 
recomendadas para melhor caracterização da funcionalidade da deglutição, classificação de 
gravidade e definição de condutas terapêuticas12. 

As publicações referentes a triagens de deglutição começam a aparecer em 1999, a partir 
do estudo de Logemann, Veis, Colangelo, em que utilizam questionário, como metodologia 
dos testes, sobre os sintomas e testes de deglutição com alimentos de consistências variadas16. 
Em uma revisão sistemática sobre o tema, Etges, Scheeren, Gomes, Barbosa17 apresenta como 
resultados as variações metodológicas das triagens e das populações testadas, referindo não 
haver consenso sobre qual o melhor método para a identificação do risco aspirativo. 

Assim sendo, compreender diferentes protocolos de triagem e de avaliação da função 
de deglutição é essencial para nortear a prática clínica multidisciplinar e fonoaudiológica, no 
sentido de reduzir as complicações causadas pela disfagia orofaríngea. 

Para identificar e discutir o estado da arte das triagens de deglutição em indivíduos 
adultos e idosos, realizaram-se buscas de estudos publicados em português, inglês ou espa-
nhol, nos últimos 10 anos, nas bases de dados disponíveis no portal dos Periódicos CAPES 
e no Google Acadêmico.

A triagem da deglutição, a triagem após o acidente vascular cerebral, a triagem em 
idosos e após intubação orotraqueal são relevantes tópicos que merecem ser destacados no 
tema em pauta.

TRIAGEM DE DEGLUTIÇÃO 
A triagem da deglutição é um procedimento multidisciplinar, aplicado a populações 

de risco para disfagia, cujo objetivo é determinar a probabilidade de ocorrência de disfagia 
e a necessidade de avaliações complementares, sem caracterizar a disfunção de deglutição18. 

Alguns protocolos de triagem de deglutição descritos na literatura são recomendados 
para diferentes populações15,19-21 e constituídos a partir de diversos métodos, como o uso 
de questionários13, teste de deglutição com oferta de água22 e de alimentos em diferentes 
consistências23.

Para descrever os resultados encontrados, o texto a seguir foi subdividido de acordo 
com a população para a qual os protocolos foram desenvolvidos. 

TRIAGEM DE DEGLUTIÇÃO EM INDIVÍDUOS PÓS-ACIDENTE 
VASCULAR CEREBRAL (AVC) 
A disfagia orofaríngea apresenta alta incidência em indivíduos acometidos por AVC 

(25% a 67%), quando a detecção foi realizada a partir de protocolos de triagens24. A disfagia 
nessa população aumenta em 4,69 vezes o risco de pneumonia aspirativa, além de aumentar a 
taxa de mortalidade25. Desta forma, a identificação precoce da disfagia, a partir de protocolos 
de triagens, pode reduzir os desfechos desfavoráveis. 

O risco aspirativo é um elemento importante na redução de complicações em casos 
de AVC, sendo necessária sua identificação nas primeiras 24h após o evento cerebral. Essa 
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etapa faz parte dos protocolos de qualidade assistencial a essa população. Para aumento da 
segurança nos pacientes pós-AVC, recomenda-se a aplicação de triagens de deglutição antes 
da oferta de medicamentos, de líquidos e de alimentação oral26.

O protocolo descrito por Daniels, Ballo, Mahoney, Foundas27, inicialmente para indivíduos 
pós-AVC, considera como preditores de disfagia sinais de disfonia, disartria, alteração do re-
flexo de vômito e da tosse voluntária, além da presença de tosse e mudança vocal após deglutir 
5, 10 e 20ml de água. O risco de aspiração laringo-traqueal é determinado pela identificação 
de 2 a 6 preditores. Esse estudo afirma a necessidade de sistematizar as triagens para limitar 
procedimentos diagnósticos, reduzir custo e favorecer o processo de reabilitação. O mesmo 
instrumento também foi utilizado para indivíduos disfágicos após ressecção pulmonar28.

O protocolo de Massey, Jedlicka29 foi aplicado em indivíduos pós-AVC e consiste em 
analisar habilidades comunicativas, movimentos orofaciais, de língua, palato, reflexos de 
vômito e de tosse, habilidade de deglutir secreções, seguida de ofertas de água em diferentes 
volumes. Após a oferta, observa-se a presença de deglutição, presença de tosse, mudança 
na qualidade vocal e escape extraoral de líquido. Em caso de falha em alguma das etapas, 
a avaliação fonoaudiológica é recomendada. Na ausência de falhas, a dieta oral é liberada 
conforme tolerância.

O Gugging Swallowing Screen (GUSS)30 é constituído por duas etapas. Na primeira, 
intitulada Avaliação Preliminar/Teste Indireto de Deglutição, há a necessidade de manter 
o estado de alerta por 15 minutos, tossir por comando e deglutir saliva sem mudança vocal 
ou escape extraoral de saliva. Nessa etapa, as habilidades são classificadas de acordo com a 
capacidade ou não de execução, marcando-se sim ou não. Cada resposta positiva vale um 
ponto e as negativas valem zero. O máximo de 5 pontos deve ser atingido para dar início a 
segunda etapa. Esta, denominada Teste Direto da Deglutição, é realizada com oferta de líquido, 
semilíquido e sólido (pão). No que se refere à deglutição, observa-se sua presença e o tempo 
em que ela ocorre. Presença de tosse, escape extraoral e mudança vocal são considerados. As 
opções de resposta são numeradas de 0 a 2. Ao final, somam-se todas. Finalizada a triagem, 
os resultados numéricos das duas etapas são somados e classificados por gravidade da disfagia 
e risco de aspiração laringo-traqueal. Quando o total é menor ou igual a 15, recomenda-se 
avaliação de fonoaudiólogos ou exames objetivos de deglutição. A recomendação final da 
escala GUSS faz referência ao tipo de consistência alimentar indicada. Essa escala foi validada 
para o português a partir do estudo de Ferreira31.

Outro teste de triagem elaborado para indivíduos com AVC é o Toronto Bedside 
 Swallowing Screening Test© (TOR-BSST©), descrito por Martino et al.14, realizado em quatro 
etapas. A primeira é a análise da qualidade vocal antes de deglutir, seguida a avaliação da 
mobilidade de língua e posteriormente análise da deglutição de dez colheres de chá, mais 
um copo de água. Após a prova realizada com água, observa-se tosse, escape de líquido e 
alteração vocal. A última etapa consiste na análise da qualidade vocal após um minuto das 
deglutições de água. A qualquer falha observada, recomenda-se a avaliação do fonoaudió-
logo especialista.
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O TOR-BSST© foi transcrito e validado para o português (como BR-PTfinal TOR-BSST©), 
conforme descrito por Pacheco-Castilho et al.32 Apresenta alta sensibilidade (85,7%), quando 
comparado ao exame de videofluoroscopia, padrão ouro na avaliação de deglutição. 

A triagem utilizada para a população pós-AVC é a Acute Screening of Swallow in Stroke/
TIA (ASSIST)33. Ela compôs o método a partir de um estudo de Dale31, cujo objetivo foi veri-
ficar a implementação de protocolos para melhor qualidade no tratamento a esses pacientes, 
visto que a triagem de deglutição é um ponto importante para reduzir desfechos desfavorá-
veis, desde as primeiras horas após o evento cerebral. Trata-se de um questionário contendo 
cinco etapas. A primeira refere-se a perguntas sobre nível de atenção e aspectos posturais. 
Havendo alteração em um dos quesitos, interrompe-se o protocolo, contraindica-se a oferta 
oral, sugere-se via não oral para oferta de medicações, bem como reavaliar o indivíduo em 
outro momento. Na ausência de alterações na primeira etapa, questiona-se sobre suspeita 
de AVC, alterações motoras orais ou funcionais orofaciais, recomendando a suspensão do 
questionário em caso de resposta afirmativa e indicação de avaliação fonoaudiológica. As 
testagens posteriores são realizadas com oferta de diferentes volumes de água, observando-se 
tosse, escape extraoral, mudança vocal, respiratória ou falta de ar. Na vigência de um desses 
sinais, a recomendação é de dieta zero por via oral e avaliação fonoaudiológica. 

Alta sensibilidade (88,2%) para aspiração laringo-traqueal em uma população pós-AVC 
subagudo foi identificada no Volume-Viscosity Swallow Test (V-VST). O dado de penetração 
laríngea apresentou sensibilidade reduzida (34,3%), com melhor especificidade (70,6%)34, 35. 
Esse protocolo consiste na oferta de líquido, líquido espesso em néctar e pudim, volumes 
de 5ml, 10ml e 20ml, oferecidos com seringa. Os pacientes devem permanecer sentados, 
como a cabeça bem posicionada, evitando extensão. Os aspectos de eficiência e segurança 
são avaliados. A eficiência da deglutição é avaliada pela capacidade de vedar os lábios, pre-
sença de resíduos orais e faríngeos e presença de deglutições fracionadas. A segurança da 
deglutição é percebida pela presença de alterações vocais (umidade, redução de intensidade, 
necessidade de limpeza e ausência de voz), tosse ou diminuição da saturação de oxigênio 
(≥3%). A avaliação vocal é realizada a partir do pronunciamento do nome do paciente ou de 
alguma fala automática, antes e após as ofertas. O nível de oxigenação é medido 2 minutos 
antes das ofertas, até 2 minutos após a oferta. 

Titsworth et al.36, ao perceberem baixas taxas de avaliação de deglutição e atrasos na 
oferta oral de medicamentos ou de dietas orais, em pacientes com AVC agudo, implementaram 
um protocolo de triagem baseado em questionamentos contendo seis perguntas (Quadro 
1) para identificar risco de aspiração. Caso qualquer questão fosse positiva, o paciente era 
encaminhado para avaliação fonoaudiológica. Ao implementar essa prática, foi possível 
identificar redução da prevalência de pneumonias aspirativas no grupo estudado. 
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Quadro 1 — Triagem de disfagia modificada 

1 O paciente está sonolento?
2 O paciente está com voz molhada ou apresenta ruído ao respirar?
3 O paciente tem disartria (fala arrastada)?
4 O paciente está tossindo ou sufocando enquanto respira ou fala?
5 O paciente tem dificuldade com secreções orais que referem sucção?
6 O paciente ou familiar relata que o paciente não consegue engolir ou teve dificuldade em 

engolir no passado?
Fonte: Tradução da tabela disponível em Titsworth et al.36

A eficácia da tosse reflexa em indivíduos com AVC é o desfecho investigado no protocolo 
para testagem do risco de aspiração laringo-traqueal, descrito nos estudos de Field et al.37 e 
Miles, Zengc, McLauchland, Huckabee38. Essa triagem ocorre a partir da inalação de 3ml de 
ácido nítrico (0,9% de cloreto de sódio para uma concetração de 0,6 mol/L) via máscara facial, 
com velocidade de 7 litros/segundo. Os voluntários são orientados a inspirar normalmente 
e a observar a resposta. Cada teste foi realizado três vezes e a resposta à inalação foi classifi-
cada como tosse forte, fraca ou ausente. Duas ou mais classificações semelhantes definiram 
a qualidade da tosse na testagem. Em ambos os estudos, não há resultados significativos 
sobre a redução de pneumonias aspirativas, no entanto, eles sugerem que a incorporação 
dessa triagem, na prática clínica, parece ser viável e útil no cuidado ao indivíduo pós-AVC. 

A partir dos instrumentos de triagem acima expostos, observa-se que diferentes proto-
colos são utilizados para triar a deglutição de indivíduos acometidos por AVC, nos estágios 
agudo e subagudo, com objetivo de reduzir complicações, como as pneumonias aspirativas 
e até o óbito. Para essa população, estado de alerta e postura cervical compuseram etapas 
iniciais de algumas triagens. Investigaram-se preditores relacionados ao funcionamento 
orofacial, como disartria, alteração da mobilidade de língua escape extraoral de saliva. Es-
ses foram avaliados ou interrogados em questionários que precediam os testes diretos com 
líquido (água) ou outras consistências. 

As triagens que utilizaram oferta de líquido como parte do protocolo sinalizam acha-
dos como presença de lentidão para deglutir, escape extraoral, tosse e mudança vocal como 
marcadores de risco aspirativo27,29,30.

TRIAGEM DE DEGLUTIÇÃO PARA INDIVÍDUOS IDOSOS
O envelhecimento causa modificações em estruturas essenciais para a deglutição, a 

exemplo da perda de força mandibular, de redução de fluxo salivar, substituição de tecido 
da língua e redução da elevação laríngea. No entanto, essa condição não determina a disfa-
gia39. Idosos portadores de doenças neurológicas, como demências40, doença de Parkinson41 
e AVC42 apresentam disfagia e esse acometimento causa danos nos aspectos nutricionais, de 
hidratação, além de piora na qualidade de vida dessa população39,41. 
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O instrumento de triagem V-VST, já citado para a população com AVC34, também foi 
testado em idosos e indivíduos acometidos por doenças neurológicas, apresentando adequadas 
popriedades psicométricas e viabilidade, no que se refere à segurança e eficácia da deglutição35.

O V-VST apresentou uma adequada confiabilidade quando testado em indivíduos 
idosos hospitalizados, acompanhados em enfermarias clínicas e geriátricas. Nesse estudo, a 
confiabilidade em relação à viscosidade e volume foi baixa entre os examinadores43.

Um instrumento em formato de cheklist, contendo perguntas sobre aspectos cognitivos, 
alimentares, pulmonares, nutricionais e de deglutição, com opções de respostas positivas ou 
negativas, foi desenvolvido para ser preenchido por profissionais de saúde, com objetivo de 
identificar o risco de disfagia em idosos acometidos por AVC44. Havendo qualquer resposta 
positiva, o idoso deve ser encaminhado para avaliação fonoaudiológica. 

O Rastreamento de Disfagia Orofaríngea em Idosos (RaDI) é outro questionário para 
detecção de sintomas de disfagia orofaríngea em idosos residentes em instituições de longa 
permanência para idosos. Contém nove questões referentes à dinâmica de deglutição, mu-
dança vocal durante a alimentação, presença de engasgos, histórico de pneumonias, perda 
de peso e desconforto após alimentar-se, e foi desenvolvido e validado em português. Esse 
instrumento pode ser utilizado por qualquer profissional de saúde45. 

Para idosos portadores de doença de Parkinson, foi validado o The Munich Dysphagia 
Test e Parkinson’s disease (MDT-PD), com mediana de idade amostral, próxima a 70 anos. 
Esse protocolo é composto por 26 questões agrupadas nos seguintes tópicos: I -Dificuldade 
em Deglutir Alimentos e Líquidos; II- Dificuldade de Deglutir Independente da Ingestão de 
Alimentos; III — Outras Questões Específicas de Deglutição; IV- Outras Questões de Saúde. 
No grupo I, as queixas são classificadas conforme a frequência de ocorrência: 0 (nunca) até 
3 (muitas vezes/diariamente). Nos grupos II e III a classificação das respostas é referente ao 
grau de concordância: 0 (discorda) e 3 (concorda fortemente). No grupo IV, as opções são 
concordar ou discordar. O estudo de validação conclui tratar-se de uma triagem para detecção 
precoce de disfagia e aspiração46. 

Assim como observado nos instrumentos desenvolvidos para triagem em indivíduos 
pós-AVC, os métodos de aplicação de triagem nos idosos variam em sua metodologia, desde 
questionários que identificam sintomas relacionados à dificuldade de deglutição, até provas 
como ofertas de alimentos em diferentes consistências. Dados sobre perda de peso, histórico 
de pneumonia e outros aspectos ligados a alterações na biomecânica de deglutição são rela-
cionados ao aumento do risco para deglutição. 

Porém, a utilização de questionários referenciados nesta pesquisa, contendo perguntas 
sobre os sintomas de disfagia, está descrita na maioria dos estudos realizados com idosos.

TRIAGEM DE DEGLUTIÇÃO PÓS INTUBAÇÃO OROTRAQUEAL
A disfagia secundária à intubação orotraqueal está associada ao aumento de mortalidade 

e de tempo de internação hospitalar47. Assim, alguns protocolos de triagem são descritos 
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para detecção do risco de aspiração laringo-traqueal em sujeitos submetidos à intubação 
orotraqueal48-50. A triagem de deglutição realizada nessa população, aumenta a segurança 
dos pacientes, bem como o percentual de alimentação oral na unidade de terapia intensiva, 
além de reduzir o percentual de pneumonias22. 

O estudo de Johnson et al.48 propôs aplicar uma triagem de deglutição em indivíduos 
submetidos à intubação orotraqueal por mais de 48 horas. Essa triagem considerou dados 
relacionados ao estado de alerta, a aspectos respiratórios como saturação e períodos fora de 
ventilação não invasiva, além de aspectos relacionados à presença de sondas de alimentação 
e sintomas de disfagia ou alterações vocais. De acordo com os resultados da pesquisa, o refe-
rido instrumento é válido, apresentando alta sensibilidade (81%) e, portanto, recomendado 
para a prática clínica. 

Triagens de deglutição foram recomendadas para pacientes em condição pós-cirúrgica49-51, 
com objetivo de reduzir o risco aspirativo em pacientes que necessitaram de intubação oro-
traqueal e de possibilitar reintrodução oral segura, conforme descrição abaixo. 

O estudo de Gee et al.49 aborda a necessidade de identificar o risco aspirativo antes de 
iniciar alimentação oral de pacientes submetidos a cirurgias, no caso, cirurgia cardíaca. 
Para a triagem realizada nesse estudo, diferentes volumes de água foram oferecidos em 
copo e observados os dados de elevação laríngea, presença de tosse ou mudança vocal. Ao 
registrarem alteração em um desses quesitos, o risco de aspiração laringo-traqueal foi iden-
tificado. Os indivíduos que falharam na triagem foram encaminhados para realização de 
uma avaliação endoscópica da deglutição (VED) e a partir desse exame obtiveram-se 100% 
de sensibilidade e 87,5% de especificidade para os testes de triagem. 

O estudo de Miki et al.50 descreve uma triagem composta por três etapas para iden-
tificar risco aspirativo de pacientes submetidos à cirurgia de câncer gástrico. A primeira 
etapa consistiu na aplicação de um questionário composto por 14 questões sobre sintomas 
relacionados à capacidade de deglutir. Esse questionamento qualifica o sintoma de acordo 
com a frequência de ocorrência (frequentemente, às vezes ou nunca). Quando o sintoma 
era frequente (opção A), classificou-se como presença de anormalidade de deglutição; “às 
vezes” (opção B) classificou-se como suspeita de anormalidade. A etapa seguinte constituiu 
a solicitação de deglutições salivares, analisando-se a elevação laríngea e a frequência de 
deglutição durante 30 segundos. Por último, testou-se a deglutição para 30ml de água, 
avaliando-se a presença ou ausência de deglutição, fracionamento de deglutições e presença 
de tosse. O desempenho dessa etapa foi classificado de 0 até 5, sendo que quanto menor o 
número, melhor a performance. 

Em pacientes em pós-operatório de transplante de fígado, conforme estudo de Mukdad 
et al.51, a triagem de deglutição apresentou sensibilidade de 90% e especificidade de 83% 
para uma população submetida à intubação orotraqueal. A testagem foi realizada 24 horas 
após a extubação. O instrumento de triagem descrito foi constituido por oferta de água em 
volumes progressivos e observou-se elevação laríngea, tosse ou mudança na qualidade vocal. 
Ao apresentar falha em algum desses quesitos, a triagem foi interrompida, bem como foi 
afirmado o risco aspirativo. 
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Diante dos instrumentos acima descritos, observa-se que as triagens para indivíduos 
submetidos à intubação orotraqueal são realizadas a partir de 24 horas após a extubação, 
considerando o impacto negativo que o procedimento e a permanência do tubo orotraqueal 
por mais de 48 horas pode causar em estruturas importantes para a deglutição. As ofertas de 
líquidos têm sido bem conceituadas na testagem dessa população, sem que ocorra a aplicação 
prévia de questionários para investigar a presença de sintomas realiconados à disfagia, em 
alguns desses protocolos. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 
Muitas são as disfunções orgânicas que podem afetar a deglutição, causando uma 

disfagia, podendo levar a episódios de aspirações laringo-traqueais e assim, a pneumonias 
aspirativas como sua maior complicação. 

Foi observada falta de consenso na nomenclatura e nos desfechos primários das triagens 
encontradas. Instrumentos com objetivos e eventos investigados semelhantes são apresenta-
dos como triagem de deglutição, triagem de disfagia e triagem de aspiração. A diferenciação 
entre eles é percebida pela ênfase dada a aspectos como o estado de alerta, a fase oral da 
deglutição e a presença de sinais clínicos sugestivos de aspiração laringo-traqueal. 

A prática da identificação do risco para disfagia ou para aspiração laringo-traqueal por 
meio de protocolos de triagem se apresenta como uma importante estratégia para aumentar 
a segurança desses indivíduos em processos de fragilidade, direcionando-os em tempo hábil 
a um correto cuidado em saúde. Essa conduta pode reduzir as complicações secundárias 
à disfagia entre elas, os óbitos. Desta forma, é necessário fomentar a implementação dessa 
abordagem nos diferentes níveis da atenção em saúde. 

Mapear os grupos de risco pode ser o início do processo de triagem, que deve ser se-
guido pela identificação e aplicação de instrumentos validados para cada grupo e idioma 
em questão. 

A tecnologia pode ser uma aliada no processo de ampliação do uso desses elementos, 
os quais são capazes de identificar precocemente alterações que levam a desfechos desfa-
voráveis e a aumento dos custos em saúde. Para isso, é necessário, investir em tecnologias 
de fácil acesso e em capacitação de profissionais de saúde para ampliar a atenção à questão 
supracitada. 
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Prata — Século XVIII — Irmandade de N. Sa. do Pilar
Porta do “Sacrário também chamado tabernáculo, guarda as hóstias consagradas. Precioso exemplar da 
prataria baiana, possui decoração com elementos do rococó e do neoclássico representando ramos de flores, 
concheados, anjos, símbolos cristãos, grandes cartelas e festões arrematados por coração raiado e encimado 
por pequena cruz”. 
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra 
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 143                                             
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DOR NO OMBRO

Daniela Dias 
Roberto Paulo Correia de Araújo 

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES

O estudo da dor no ombro é considerado de extrema relevância, visto ser esse um 
sintoma comum na prática clínica, especialmente para o fisioterapeuta. A dor no om-
bro é uma disfunção decorrente do acometimento de estruturas musculoesqueléticas 
com alta taxa de prevalência1, 2, 3, 4, 5. A dor no ombro é comumente acompanhada de 
restrição da amplitude de movimento, incapacidades na realização de atividades diárias, 
ocupacionais, recreativas e esportivas e limitação na participação6. As dores no om-
bro configuram um problema de saúde tanto do trabalhador como da população geral, 
que lida com movimentos repetitivos, com repercussões econômicas e sociais, princi-
palmente quando associadas às limitações funcionais, atingindo a atividade produtiva 
e promovendo afastamento do trabalho. Isso acaba gerando impacto na qualidade de 
vida7. 

Sendo assim, uma revisão atualizada da literatura sobre os aspectos envolvidos 
na dor do ombro é fundamental para a elucidação e a fundamentação de todas as suas 
etapas de avaliação e tratamento. No sentido de dar oportunidade ao entendimento das 
questões relacionadas à dor no ombro, nesse capítulo são feitas considerações sobre o 
complexo do ombro, com a descrição de sua anatomia, chamando-se a atenção para 
estruturas importantes, como os músculos do manguito rotador, a cápsula articular 
e a articulação glenoumeral e acromioclavicular. A biomecânica, a vascularização e a 
inervação também são apresentadas, bem como as lesões não traumáticas mais comuns 
que provocam dor no ombro. 

Já diante desses conhecimentos, faz-se necessária a realização de um bom histórico 
e uma avaliação física e funcional a fim de dispor de ferramentas suficientes para chegar 
a um diagnóstico fisioterapêutico preciso das estruturas envolvidas e causadoras de dor 
no ombro e, assim, traçar um plano de tratamento adequado. Para tanto, são abordados 
aspectos clínicos e sociodemográficos característicos da dor no ombro: comportamento 
da dor em 24 horas; avaliação da dor através de instrumentos como escala visual nu-
mérica da dor (EVN) e algometria; avaliação do arco de movimento pela goniometria; 
avaliação da função pela escala funcional Penn Shouder Score; utilização da Short Form 
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36 (SF-36) para avaliar a qualidade de vida e avaliação da força muscular por meio da 
dinamometria isocinética. 

Disponibilizados tais conhecimentos, parte-se para o planejamento e a implemen-
tação do plano de tratamento para a dor no ombro. A fisioterapia aqui merece destaque, 
uma vez que a maioria dos casos de dor e de incapacidade do ombro é tratada de forma 
conservadora, e ela se torna carro-chefe por tratar de dor e dos fatores que envolvem a 
mecânica articular. 

O tratamento primário das disfunções do ombro envolve recursos fisioterapêuticos 
analgésicos e anti-inf lamatórios, exercícios terapêuticos e terapia manual8. Programas 
de exercícios e terapia manual são frequentemente usados para a reabilitação do ombro 
por serem direcionados para o tratamento da dor e da incapacidade9. Estudos têm de-
monstrado eficácia da terapia manual no tratamento de indivíduos com dor no ombro10. 
Tais técnicas promovem efeitos importantes sobre as estruturas acometidas e suas fun-
ções, sendo, portanto, fundamental para se alcançar a independência do paciente e sua 
reinserção na sociedade. Entretanto, neste capítulo, dar-se-á ênfase à técnica manual 
de Mulligan e à Exercícios Terapêuticos. 

O complexo do ombro
Os movimentos do ombro representam uma complexa relação dinâmica de muitas 

forças musculares, restrições ligamentares e articulações ósseas. Estabilizadores estáticos 
e dinâmicos permitem ao ombro a maior variedade de movimentos do que qualquer  
articulação do corpo e posicionam a mão e o cotovelo no espaço11.

Anatomia
A cabeça do úmero, na posição anatômica, assume uma posição medial, ligeira-

mente posterior e superior. A cabeça forma uma meia esfera, com um valor angular 
de cerca de 150°, e forma um ângulo de aproximadamente 45° com a diáfise umeral. 
A cavidade glenóide está voltada lateralmente, para frente e superiormente. Tem um 
valor angular de apenas 75°. Essa incongruência entre a cabeça do úmero e a cavidade 
glenóide é particularmente compensada pelo lábio glenóide fibroso ou cartilaginoso, 
que tem o papel de aprofundar a cavidade glenóide12. Figura 1.

A sua complexa estrutura anatômica é composta por três articulações, a glenoumeral, 
a acrômioclavicular e a esternoclavicular, por três sistemas osteotenomioligamentares, o 
subacromial, acrômioclavicular e escapulotorácico, por 15 ligamentos e por 19 músculos. 
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Figura 1 — Vista anterior das estruturas anatômicas da articulação do ombro

Acrômio da escápula
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Tubérculo supraglenóide da escápula

Colo anatômico do úmero

Tubérculo maior do úmero

Tubérculo menor do úmero

Colo cirúrgico do úmero

Sulco intertubercular do úmero

Crista do tubérculo maior do úmero

Crista do tubérculo menor do úmero

Tuberosidade deltóide do úmero

Úmero e Escápula
Vista Anterior

Processo coracóide da escápula
Clavícula (seccionada)

Margem superior da escápula
Ângulo superior da escápula

Incisura superior da escápula
Colo da escápula

Ângulo medial da escápula
Margem medial da escápula

Fossa subescapular da escápula

Tubérculo infraglenóide da 
escápula

Margem lateral da escápula
Ângulo inferior da escápula

Crista supracondilar lateral do úmero

Côndilo lateral do úmero

Epicôndilo lateral do úmero

Fossa radial do úmero

Capítulo do úmero

Crista supracondilar média do úmero

Côndilo medial do úmero

Epicôndilo medial do úmero

Fossa coronóide do úmero

Tróclea do úmero

Cavidade
glenóide da 
escápula

Cabeça do úmero

Fonte: Netter (2011).

A integridade e a funcionalidade dessas estruturas são fundamentais para a ação 
conjunta do braço e antebraço, cuja finalidade é dar à mão amplitude de movimento 
tridimensional. Além dessa importante função, participam, com o restante do membro 
superior livre, dos mecanismos de equilíbrio e propulsão do corpo. Com uma pequena 
estabilidade estática, superfície rasa da glenóide e cabeça umeral grande, quase três ve-
zes a cavidade glenóide, e uma grande estabilidade dinâmica, conferida principalmente 
pelos músculos do manguito rotador, o ombro depende da ação integrada das estru-
turas anatômicas mencionadas responsáveis pelos seus mecanismos de deslizamento e 
estabilização que garantem13. A firme justaposição da cabeça do úmero à glenóide, feita 
não só pela cápsula articular e pelos ligamentos, mas, também pela ação do manguito 
rotador e do tendão da cabeça longa do bíceps (TCLB); O ajustamento da glenóide às 
posições assumidas pela cabeça do úmero, como se a cápsula fosse uma plataforma 
móvel; A absorção e dissipação pela articulação glenoumeral e escapulotorácica, das 
forças que atuam no membro superior; A ampliação e transmissão das forças geradas 
nos membros inferiores (MMII) e no tronco ao membro superior livre, como uma ver-
dadeira alavanca interpotente.

A articulação glenoumeral é uma articulação sinovial multiaxial, que depende mais 
de músculos que de ossos ou ligamentos para seu suporte, estabilidade e integridade. 
O lábio, que é o anel de fibrocartilagem, circunda e aprofunda ligeiramente a cavidade 
glenóide da escápula. Apenas uma parte da cabeça umeral está em contato com a glenói-
de em qualquer momento. Esta articulação possui três eixos e três graus de liberdade. 
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A posição de repouso da articulação glenoumeral é 55º de abdução e 30º de adução 
horizontal. A posição de aproximação máxima da articulação é abdução completa e rotação 
lateral. Em posição relaxada do membro superior, o úmero assenta-se na parte superior da 
cavidade glenóide com contração dos músculos do manguito rotador, ele é puxado para 
dentro da parte inferior, mais larga, da cavidade glenóide. Se esta queda não ocorrer, a 
abdução completa é impossível. A glenóide na posição de repouso tem uma inclinação 
superior de 5º e uma retroversão (leve rotação interna) de 7º. O ângulo entre o colo e a 
diáfise umeral é cerca de 130º, e a cabeça umeral é retrovertida entre 30° a 40º em relação 
à linha que une os epicôndilos14. 

Os músculos que compõem o manguito rotador, o supraespinhal, infraespinhal, 
subescapular e redondo menor desempenham um papel importante na estabilização 
dinâmica da cabeça do úmero na glenóide. O nome manguito é explicado pelo fato dos 
tendões desses músculos se fundirem e formarem um manguito contínuo que circunda 
a região posterior, superior e anterior da cabeça do úmero. Os músculos do manguito 
rotador são menores que os músculos deltóide e peitoral maior, entretanto, desenvolvem 
importante função na estabilização articular e atuam em todos os movimentos do ombro. 
São músculos profundos e estão localizados abaixo dos músculos deltóide e trapézio12. 
Figuras 2 e 3.

Figura 2 — Vista anterior dos músculos do manguito rotador

Músculos do Manguito Rotador
Vista Anterior

Acrômio da escápula

 Ligamento coracoacromial

 Processo coracóide

Tendão do músculo
supra-espinhal

 

 Ligamento transversoTendão longo
 superior da escápula edo músculo

 incisura da escápulabíceps dobraço

Músculo subescapular

Fonte: Netter e Frank (2011).
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Figura 3 — Vista posterior dos músculos do manguito rotador.

Músculos do Manguito Rotador
Vista Posterior

Acrômio da escápula

Músculo supra-espinhal

 Tendão do músculo
 supra-espinhal

Espinha da
escápula

 Músculo redondo 
 menor

Músculo infra-espinhal

 Nervo axilar

 

Fonte: Netter e Frank (2011).

O músculo supraespinhal é um dos menores músculos do manguito rotador. Ele é 
inervado pelo nervo supraescapular, a partir de C4 a C6. Tem origem medialmente na fossa 
supraespinhal da escápula e se insere no tubérculo maior do úmero. É o principal músculo 
atuante na abdução ou elevação do ombro e auxilia o deltóide no movimento de abdução ou 
elevação do ombro. Também tem importante função na estabilização do ombro. O músculo 
supraespinhal pressiona a cabeça do úmero contra o interior da cavidade glenóide, evitando 
que aconteçam lesões, como luxações.

O músculo infraespinhal, é inervado também pelo nervo supraescapular, a partir de 
C4 a C6. É um músculo espesso e de formato triangular que ocupa boa parte da fossa infra-
espinhal da escápula onde se origina, e se insere no tubérculo maior do úmero. É o músculo 
responsável pelo movimento de rotação lateral do ombro.

O músculo subescapular é inervado pelo nervo subescapular, a partir de C5 a C7. 
Origina-se na fossa subescapular da escápula e sua inserção é no tubérculo menor do úmero 
e na cápsula articular do ombro. Os principais movimentos realizados por ele são a rotação 
medial e a adução do ombro.

Por fim, o redondo menor é um músculo inervado pelo nervo axilar, a partir de C5 e 
C6. Sua origem está localizada na borda axilar ou lateral da escápula e sua inserção é na face 
inferior do tubérculo maior do úmero. Auxilia principalmente no movimento de rotação 
lateral do ombro14. 

Em geral, considera-se a existência de oito ou nove bursas ou bolsas na região da 
articulação do ombro, porém duas são importantes, a subacromial ou subdeltóide e a 
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subescapular. As bolsas subacromial ou subdeltóidea, em condições normais, formam 
espaços praticamente virtuais e têm paredes em íntimo contato com o manguito rotador 
e com o arco córacoacromial. Tal bolsa estende-se sobre o tendão do supraespinhal e ven-
tre muscular distal por baixo do acrômio e do músculo deltóide. Acima, essa bolsa está 
presa ao arco acromial e abaixo aos tendões do manguito rotador e ao tubérculo maior. 
Já a bolsa subescapular situa-se superiormente à cápsula articular e se localiza por baixo 
do músculo subescapular12.

A cápsula e os ligamentos conferem estabilização estática para o ombro. A cápsula 
articular da articulação glenoumeral é bastante delgada e frouxa, exibindo pregas redun-
dantes situadas em uma posição ântero-inferior quando o braço se encontra em repouso. 
Figura 4.

Os tendões do manguito rotador se mesclam às fibras da cápsula articular12. O volume 
articular normal é de 20 a 25mL. O padrão capsular da articulação glenoumeral é rotação 
lateral mais limitada, seguida por abdução e rotação medial13.

Os ligamentos glenoumerais proporcionam algum reforço à cápsula anteriormente, 
ajudando a controlar a rotação externa. Os principais ligamentos da articulação glenou-
meral são os glenoumerais superior, médio e inferior. O ligamento glenoumeral médio 
limita a rotação lateral em até 90° de abdução, sendo estabilizador anterior importante 
da articulação do ombro. O ligamento glenoumeral inferior é o mais espesso e se prende 
à margem anterior, inferior e posterior do lábio da glenóide. Esse ligamento fortalece a 
cápsula anteriormente e inferiormente evitando a ocorrência de subluxações e luxações12. 
Figura 4.

Figura 4 — Ligamentos glenoumerais e cápsula articular do ombro.

Ligamento coracoacromial

Acrômio da escápula

Tendão do músculo
supra-espinhal
(seccionado)

Ligamento coracoumeral
Tubérculo maio do úmero

Tubérculo menor do úmero

Ligamento transverso 
do úmero

Bainha sinovial intertubercular
(comunica-se com a cavidade
sinovial)

Tendão do músculo
subescapular (seccionado)

Tendão do músculo bíceps
do braço (cabeça longa)

Ligamento trapezóide
(parte do ligamento
coracoclavicular)

Ligamento conóide
(parte do ligamento
coracoclavicular)

Ligamento transverso
superior da escápula e
incisura da escápula

Processo coracóide
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Fonte: Netter (2000).
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Ainda no complexo do ombro temos a articulação acrômio-clavicular que é uma 
articulação sinovial plana que aumenta a amplitude de movimento no úmero. Um disco 
articular pode ser encontrado no interior dessa articulação13. Figura 5.

Figura 5 — Vista superior da articulação acromioclavicular.

Vértebra
torácica I

Costela I
Articulação

esternoclavicular

60o

Esterno
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Plano escapular**

Escápula
Articulação
acromio-
clavicular

Acrômio

Proc.
coracóide

Clavícula

Plano mediano*

Fonte: Sobotta (2000). 

A articulação esterno-clavicular juntamente com a articulação acrômio-clavicular, 
habilita o úmero a mover-se através de completos 180º de abdução. Essa articulação co-
necta o membro superior ao esqueleto axial, especificamente a extremidade esternal com 
o manúbrio do esterno. É uma articulação tipo selar com três graus de liberdade, existe 
um disco entre as duas superfícies ósseas e a cápsula é mais espessa anteriormente que 
posteriormente. 

O disco separa o esterno da clavícula e aumenta a estabilidade, os ligamentos dessa 
articulação são: o esternoclavicular anterior e esternoclavicular posterior que suportam 
a articulação anteriormente, o costoclavicular e o interclavicular, que limitam a elevação 
e o abaixamento excessivo respectivamente. Essa articulação possui os movimentos de 
elevação, depressão, protração, retração e rotação14. 

A inervação do ombro é feita pelos nervos axilar, subescapular, supraescapular e pei-
toral lateral, pelo fascículo posterior do plexo braquial e pelas fibras simpáticas do gânglio 
estrelado e dos gânglios adjacentes ou do tronco simpático. Em se tratando da perfusão 
arterial esta é feita pelas artérias subclávias e axilar com diversos ramos, e a drenagem 
venosa feita por veias dos mesmos nomes13. Figura 6.
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Figura 6 — Vascularização e inervação do ombro
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Fonte: Netter, 2000

A estreita vizinhança entre as estruturas descritas que podem ser lesadas, isoladas 
ou conjuntamente, a presença de importantes vias vásculo — nervosas que cruzam a 
região bem como a complexa mobilidade articular inerente do ombro, fazem com que, a 
localização exata e o diagnóstico preciso da lesão sejam de difícil definição13.

Biomecânica do ombro
Uma forma de iniciar o estudo da biomecânica do ombro é analisar a biomecânica 

das articulações que o constituem. Começaremos então pela articulação glenoumeral. 
A articulação glenoumeral, a cápsula frouxa e o fato da cabeça do úmero ser três 

vezes maior que a cavidade glenóide fazem com que essa articulação seja a mais móvel do 
corpo humano e também a mais instável15. Portanto, o ombro depende de componentes 
estabilizadores estáticos cápsuloligamentares e dinâmicos musculares devido a essa pouca 
estabilidade intrínseca.

Os movimentos observados na articulação glenoumeral são flexão, extensão, ab-
dução, adução, rotação interna, rotação externa e circundação. O movimento de flexão 
(elevação do braço até 180°) é mais amplo que o movimento de extensão (retorno à posição 
anatômica. Hiperextensão vai de 0° a 45°.), sendo que o eixo de rotação é perpendicular à 
cavidade glenóide no plano sagital. Tais movimentos ocorrem no plano sagital e podem 
ser visualizados na Figura 7. 

O movimento de abdução é a abertura lateral do braço para cima até 180° e é mais 
amplo que o movimento de adução (retorno à posição anatômica), sendo que o eixo de 
rotação deste movimento é um eixo paralelo ao eixo da cavidade glenóide no plano fron-
tal. Figura 7. 
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Os movimentos de rotação interna e externa acontecem no plano transverso e são des-
critos pela rotação do úmero relativamente ao seu eixo axial, sendo que pode ser no sentido 
medial (rotação interna) ou no sentido lateral (rotação externa). Figura 7. 

Circundação é o movimento combinado dos três movimentos descritos anteriormente. 
Figura 7.

Figura 7 — Movimentos da articulação do ombro de flexão  
e extensão, abdução e adução, circundação  

e rotação interna e externa.

Extensão

Flexão

Abdução
Adução

Circundução

 Rotação medial Rotação lateral

 Articulação do ombro

Fonte: Jumper Brasil (2017).

Diante dos movimentos do ombro temos também a contribuição das demais arti-
culações não só a glenoumeral, como também a acromioclavicular, esternoclavicular e 
escapulotorácica12. 

Os movimentos da cintura escapular são compostos pelos movimentos coordena-
dos da escápula e clavícula. Essa combinação resulta em elevação e depressão escapular. 
Ocorrem segundo um eixo ântero-posterior. Quando se faz elevação da cintura escapular 
a extremidade esternal da clavícula deprime-se enquanto a extremidade acromial se eleva, 
arrastando consigo a escápula, e vice-versa. Outros movimentos da articulação escapu-
lotorácica são a protração e retração escapular. Nesses movimentos a clavícula move-se 
segundo um eixo vertical. Tendo a sua extremidade esternal fixa, a clavícula pode rodar 
para diante (protração), ou rodar para trás (retração). Figura 8.



Ó
RG

Ã
O

S 
E 

SI
ST

EM
A

S:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
. 7

164

Figura 8 — Movimentos de Elevação, Depressão, Retração, Protração e Rotações 
escapular.

 T2
 ELEVAÇÃO

 POSTURA DE REPOUSO
 DEPRESSÃO

PROTRAÇÃO RETRAÇÃO ROTAÇÃO
(ABDUÇÃO) (ADUÇÃO) PSRS CIMS ROTAÇÃO
   PARA BAIXO

Fonte: Kapandji (2000).

Os quatro músculos que compõem o manguito rotador têm destaque no estudo do 
ombro, por serem os principais estabilizadores dessa articulação e também por ser local 
frequente de lesões, principalmente de ordem degenerativa e por esforço e fadiga. As lesões 
atingem mais comumente o tendão do supraespinhal e em menor escala o infraespinhal. 
Isso está relacionado com uma situação de hipovascularização observada no tendão do su-
praespinhal conhecida como área de Codman, e comprovada através de estudos de injeção 
e de secções histológicas. Como resultado, teremos quadros de dor e limitação da função 
do ombro que levará a tratamentos conservadores ou cirúrgicos12.

O manguito rotador exerce efeito compressivo na articulação do ombro, embora isso 
ocorra independentemente da posição em que se encontra, nos movimentos de desliza-
mento e translação sua função se alterna. Em abdução e rotação neutra, o infraespinhal 
é depressor da cabeça umeral, mas em abdução e rotação externa, ele se torna elevador. 
O infraespinhal, juntamente com o redondo menor, são os únicos rotadores externos16. A 
literatura mostra uma possibilidade real de evolução das lesões parciais. Sua patogênese é 
ainda obscura, mas acredita-se que ela seja multifatorial, resultando de falta de vasculari-
zação, idade ou carga excêntrica, fatores que levam à falência de suas fibras e conseqüente 
diminuição funcional. Esta predisporia a ascensão da cabeça umeral, levando a impacto 
secundário na região subacromial. O impacto interno parece ser mais um componente da 
afecção. Com o avanço tecnológico dos métodos de diagnóstico, passaram-se a detectar, 
com mais precisão, as lesões parciais, da mesma forma que se determina o prognostico das 
lesões crônicas por meio de seu padrão e da degeneração gordurosa da massa muscular. 
A artroscopia trouxe contribuição significativa pela possibilidade de permitir o melhor 
entendimento das lesões, de corrigir os defeitos existentes e lesões intra-articulares asso-
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ciadas. A artropatia do manguito continua sendo uma patologia mal-entendida e não há 
ainda um método adequado de tratamento.

O subescapular é depressor mais efetivo em rotação externa. Tem pouco efeito na 
translação ântero-posterior em abdução e rotação externa, sendo importante rotador in-
terno nos últimos graus desse movimento. Já o supraespinhal é importante estabilizador e 
compressor da cabeça umeral e está ativo em qualquer movimento envolvendo a elevação 
do membro superior17.

Outros músculos importantes na estabilização desta articulação são o cabo longo do 
bíceps e o deltóide. Anteriormente ao manguito rotador, passa o tendão do cabo longo do 
bíceps que corre entre as duas tuberosidades do úmero, maior e menor, em uma região in-
tertubercular também conhecida como corredeira bicipital que transpõe a cabeça do úmero 
inserindo-se proximalmente no tubérculo supraglenoideo da escápula e distalmente na tu-
berosidade radial do osso rádio18. Atua como contensor da cabeça do úmero, que se desloca 
sob o seu tendão graças ao mecanismo de deslizamento do sulco intertubecular19. Apesar de 
não fazer parte do manguito rotador, desempenha ação parecida, de forma a favorecer uma 
depressão e compressão da cabeça do úmero contra a cavidade glenóide, durante a contração 
muscular, especialmente no movimento de rotação externa do ombro14. 

O músculo deltóide origina-se no terço externo da clavícula, parte superior do acrômio 
e espinha da escápula e insere-se distalmente na tuberosidade deltoide do úmero, sendo 
essencial para os movimentos de flexão anterior e abdução do ombro. No entanto, uma ação 
de elevação da cabeça do úmero é realizada durante sua contração18. A ação dos músculos 
do manguito rotador mantém a cabeça do úmero aposta à rasa cavidade glenóide. São seus 
importantes depressores e, também, desaceleradores do membro superior livre. Dessa forma, 
seu funcionamento harmônico impede que a cabeça do úmero com os tubérculos, maior e 
menor, choquem-se com as estruturas osteoligamentares que a circundam, ou seja, o arco 
córaco-acromial (coracóide, ligamento córaco-acromial e acrômio), desencadeando o im-
pacto subacromial, local em que pode ocorrer o impacto do tubérculo maior na síndrome 
do impacto.

LESÕES NÃO TRAUMÁTICAS CAUSADORAS DE DOR NO 
OMBRO 
A queixa de dor no ombro é cada vez mais frequente em clínicas de fisioterapia. Muitas 

vezes estas dores podem levar a longos períodos de tratamento ineficientes, quando os fatores 
predisponentes não são devidamente identificados e valorizados. 

Dentre as lesões associadas à dor no ombro, estão incluídas as lesões do manguito 
rotador, lesões e rupturas do lábio da glenóide, tendinite calcárea, tenossinovite biciptal, 
artropatia glenoumeral e acrômioclavicular, bursite subacromial, capsulite adesiva do ombro 
(CAO) e radiculopatia cervical20. 
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Lesões do manguito rotador
As lesões do manguito rotador constituem causa comum de dor no ombro em pessoas 

de todas as idades, especialmente naquelas de meia idade devido ao uso excessivo do ombro14. 
Sua prevalência é alta, variando entre 7 a 40% aumentando com a idade21.

O manguito rotador, e particularmente o tendão do supraespinhal, deslizam pelo espaço 
entre a cabeça umeral e o arco córaco-acromial e podem ser atritados por estas estruturas durante 
a elevação do braço. Os microtraumas resultantes de movimentos repetitivos terminam por 
causar inflamação dos tendões que compõem o manguito e da bursa subacromial-subdeltóidea 
sobrejacente. Ocorre um processo crônico degenerativo desses tendões ao longo da vida22. Isto 
resulta em quadro sintomatológico chamado de síndrome do arco doloroso caracterizado por 
dor referida na região lateral do braço, inserção do músculo deltóide médio, durante movi-
mento de abdução entre 60º e 120º e principalmente durante a noite, quando não contamos 
com o auxílio da gravidade na depressão da cabeça umeral, o que acaba provocando impacto23.

A ruptura do manguito rotador pode ser parcial ou total, aguda ou crônica, traumática 
ou degenerativa. Sua debilidade, assim como posições em flexão do ombro adotadas por tempo 
prolongado na maioria das atividades predispõem a compressão. A zona do impacto é conhecida 
como zona crítica de Codman, região hipovascularizada do tendão do supraespinhal24. Esse é 
o ponto inicial da degeneração e ruptura do manguito. Neer (1990) descreveu a síndrome do 
impacto classificando-a em três fases de evolução, onde a primeira é caracterizada por edema 
e hemorragia reversíveis, idade típica menor que 25 anos; a segunda fibrose e tendinite do 
manguito rotador com idade compreendida entre 25 a 40 anos e a terceira ruptura completa 
do manguito com alterações ósseas (osteófitos) com idade superior a 40 anos16 (Figura 9).

Figura 9 — A seta aponta para uma lesão do supraespinhal.

 

Fonte: Instituto Mussi (2017).

O diagnóstico de pinçamento do manguito rotador é obtido pela história e exame 
clínico, incluindo testes específicos. A presença de ruptura do manguito rotador nem 
sempre é fácil de ser identificada clinicamente sendo necessários exames de imagem para 
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subsidiá-la, a exemplo de radiografia, o qual pode avaliar fatores anatômicos predisponen-
tes, como a forma e inclinação do acrômio, esporões acromiais, artrose acromioclavicular 
e glenoumeral. Outras alterações também podem ser vistas por este exame a exemplo de 
cistos subcondrais, esclerose e irregularidades do tubérculo maior do úmero, calcificações 
tendíneas e peritendíneas22. Figura 10.

Figura 10 — Radiografia ântero-posterior normal da articulação do ombro.

Fonte: Saúde Bem Estar (2020).

Em se tratando de lesão do manguito rotador a ressonância magnética é o melhor exame 
para diagnóstico. Permite avaliar a presença ou não da lesão, o tamanho e localização. A 
ultrassonografia também permite o diagnóstico destas lesões, porém com menor acurácia 
em relação à ressonância magnética, uma vez que depende da experiência do médico ra-
diologista. Já a radiografia serve apenas para descartamos outros diagnósticos diferenciais 
como a artrose. Figura 11.

Figura 11 — Corte frontal de ressonância magnética do ombro mostrando ruptura do 
tendão do supraespinhal.

Fonte: Ortopedia e Ombro.
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Silva em seu estudo sobre avaliação do ombro pela ultrassonografia identificou lesão do 
manguito rotador como a mais frequente, em especial lesão do supraespinhal em 60 pacientes 
avaliados25. De acordo com Zorzetto e colaboradores, a ultrassonografia é um método acu-
rado de escolha para avaliar a evolução das lesões do ombro, pois observa funcionalmente 
o manguito rotador com menor custo e maior acessibilidade que outros métodos, sendo 
método de escolha para avaliação inicial do ombro26. Figura 12.

Figura 12 — Cortes longitudinal (A) e transversal (B) de ultrassonografia de ombro. 
Imagem compatível com rotura parcial do tendão do supraespinhal. 

Fonte: Silva, 2005.

Instabilidade e luxação do ombro
O ombro responde por 45% das luxações do corpo humano e 1,5 a 2% da população 

geral por ser a articulação mais móvel do corpo. Pode ser de causa traumática decorrente 
de quedas ou acidentes automobilísticos ou atraumática decorrente de frouxidão ligamentar 
generalizada. 

A instabilidade do ombro é conceituada como o deslizamento da cabeça umeral para 
fora da cavidade glenoidal durante atividades, podendo variar desde subluxação até luxação. 
Esta ocorre em cerca de 2% da população, sendo a maioria homens (85-90%), com menos 
de 20 anos (88-95%), especialmente durante eventos esportivos (75%). Aproximadamente 
25% dos pacientes relatam história familiar e alguns estudos demonstraram alta recidiva, 
sendo maior quanto mais novo o paciente, acometendo praticamente 100% daqueles com 
até 10 anos de idade27.

A luxação pode trazer como consequência as lesões do lábio da glenóide28. Dentro do 
cenário das lesões labiais, destacam-se as lesões localizadas no lábio ântero-inferior da gle-
nóide (Bankart) secundárias ao processo de instabilidade gleno-umeral anterior que resulta 
no deslocamento da cabeça umeral e consequente lesão labial. 
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As instabilidades são classificadas com base na direção (anterior, posterior, inferior 
e multidirecional), no grau (subluxação, luxação e microtrauma), na frequência (aguda, 
recorrente e crônica) e na etiologia (traumática, atraumática, microtrauma, congênita e 
neuromuscular). As instabilidades anteriores podem ser diferenciadas em duas formas: 
TUBS (traumatic, unidirecional, Bankart lesion, surgery) e AMBRI (atraumatic, multidi-
recional, bilateral, rehabilitation, inferior capsular shift). O mecanismo de lesão habitual é 
queda sobre o braço em extensão, rotação externa e abdução. Esses pacientes (pós-trauma) 
geralmente têm lesão da porção ântero-inferior do lábio glenoidal (Bankart), e podem ter 
lesão de Hill-Sachs (fratura por impactação da borda póstero-superior da cabeça umeral) 
associada. Entretanto, não é objetivo abordar as lesões traumáticas do ombro nesse estudo29.

A artro-ressonância magnética é o principal método de imagem, pois permite a visu-
alização mais precisa das estruturas mencionadas, assim como dos demais componentes 
da articulação e também das estruturas relacionadas a essa articulação, como os ventres 
musculares dos componentes do manguito rotador e do tendão da cabeça longa do bíceps. 
A Figura 13 mostra uma lesão de Bankart.

Figura 13 — Ressonância magnética demonstrando uma lesão do lábio anterior, lesão 
de Bankart.

Fonte: Ortopedia e Ombro.

Tendinite calcárea
A tendinite calcária é um tipo especial de tendinite que acomete o manguito rotador. 

Nessa doença, forma-se um depósito de cálcio no interior do tendão. Não se sabe exatamente 
qual a causa, mas sabe-se que muitas vezes o depósito de cálcio é assintomático, e na maioria 
das vezes o corpo reabsorve o cálcio espontaneamente. Porém, em algumas situações, ela 
pode ser fonte de dor no ombro. 
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Quanto mais cedo iniciarmos o tratamento, melhores serão os resultados; a doença 
pode ser totalmente reversível quando bem diagnosticada e tratada; a crioterapia, a infil-
tração articular bem-feita e o repouso podem ser os únicos métodos de tratamento na fase 
inicial; a fisioterapia é fundamental na fase crônica para restabelecimento dos movimentos, 
desaparecimento da dor e a volta da potência muscular; a cirurgia do ombro somente será 
realizada em casos raros e bem definidos8.

Na falha do tratamento conservador indica-se o tratamento cirúrgico. A artroscopia da 
tendinite calcárea do ombro permite a exérese da calcificação com segurança com resultados 
satisfatórios em relação a dor e função do ombro30.

A incidência da tendinite calcificante na literatura varia de 2,7 a 20%. Não há correlação 
entre trauma e atividades repetitivas com o depósito de cálcio. Cerca de 60% dos casos são 
assintomáticos; 80% ocorrendo no supraespinhal seguido do infraespinhal e subescapular. 
O lado direito é o mais acometido. A dor é o sintoma mais importante e pode ser acompa-
nhada de limitação dos movimentos.

A avaliação diagnóstica através da radiografia convencional permite obter informações 
valiosas, entretanto nem todas as calcificações têm representação radiológica, o que depende 
da densidade do cálcio e de seu tamanho. Contudo, existem outros métodos de imagem 
importantes, a exemplo da ultrassonografia que é capaz de demonstrar calcificações muito 
pequenas e de baixa densidade radiológica. A ressonância magnética não é um método 
muito bom para diagnosticar essas calcificações, salvo quando estas são grandes31. Figura 14.

Figura 14 — Os círculos apontam para áreas de depósitos de cálcio no ombro  
vistos ao raio-x.

 Fase de formação Fase de reabsorção  Ombro normal

Fonte: OrtoPro Ortopedia e Traumatologia, 2019.

Tendinite / tenossinovite bicipital
Lesões do tendão da cabeça longa do bíceps (TCLB) são frequentes na prática clínica 

e podem estar associados a causas degenerativas, inflamatórias, instabilidades (subluxação 
ou luxação) ou traumáticas. É comum estarem associadas a outras doenças do ombro, es-
pecialmente a lesões do manguito rotador32.



171

Ó
RG

Ã
O

S E SISTEM
A

S: tem
as interdisciplinares  v. 7

O TCLB braquial é um local frequente de dor nas patologias do ombro. Desempenha 
como função a depressão da cabeça do úmero na glenóide, a supinação do antebraço e, quando 
supinado, a flexão do cotovelo também pode ser feita. A maioria das lesões do cabo longo 
do bíceps ocorre secundariamente à degeneração e ao atrito entre a região anterossuperior 
do manguito rotador e o arco coracoacromial. Como resultado observa-se a tendinopatia/
tendinite, que pode evoluir para ruptura parcial ou total e a instabilidade do bíceps33. 

A tendinite ou tenossinovite bicipital caracteriza-se por envolvimento do cabo longo 
do bíceps braquial com ruptura em alguns casos. É comum sua associação com as lesões do 
manguito rotador pela proximidade anatômica e por estar associada a SI. Segundo Zorzetto 
e colaboradores, embora não faça parte do manguito rotador, sua lesão é encontrada em 
cerca de 40% dos casos associados à ruptura do manguito rotador26. 

A tendinite do TCLB, pode ter causas primárias ou secundárias; a primeira pode ser 
decorrente de traumas agudos decorrente de estresse repetitivo crônico sobre o tendão e 
as secundárias são aquelas que geram instabilidade articular, produzindo estresse sobre o 
tendão biciptal. 

A dor decorrente localiza-se na face anterior do ombro, na corredeira biciptal, sobre 
o tendão. O paciente sentirá dor ao realizar movimento de supinação do antebraço contra 
resistência com o cotovelo fletido (Manobra de Yergason). Entretanto, a manobra de escolha 
para o diagnóstico de tendinopatia biciptal é a de Speed ou Palm up test, onde será realizada 
resistência da flexão anterior do ombro com antebraço mantido em supinação. A palpação 
do tendão na corredeira biciptal também provoca dor. Na presença de ruptura total do ten-
dão observar-se-á deslocamento do ventre muscular inferiormente, constituindo o “Sinal 
de Popeye”32. Figura 15.

Figura 15 — A imagem representa o sinal do Popeye em decorrência da ruptura do 
tendão do cabo longo do bíceps.

Fonte: Ortopedia e Ombro.
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Os exames complementares de escolha são ultrassonografia, que permite detectar 
presença de fluido na bainha tendinosa e a ressonância magnética que avalia a porção in-
trarticular, sua inserção e seu curso na corredeira34. Figura 16.

Figura 16 — Exame de ressonância magnética demonstrando ausência do cabo longo 
do bíceps no espaço da corredeira bicipital.

Fonte: Ortopedia e Ombro.

O tratamento inicial indicado é repouso relativo, fisioterapia analgésica, anti-inflamatório 
não hormonal (AINE) ou infiltração com corticóide nos casos crônicos35. 

Artrose glenoumeral e acrômioclavicular
As alterações degenerativas da articulação glenoumeral são bastante conhecidas como 

causa de dor no ombro, muitas vezes dificultada pela ausência significativa de achados nas 
radiografias, não permitindo um diagnóstico precoce. Está normalmente presente em in-
divíduos acima dos 40 anos35, 36. 

A osteoartrite primária do ombro representa uma doença articular degenerativa com 
sinovite associada, que parece ser determinada geneticamente. Os pacientes sofrem de dor 
no ombro com comprometimento progressivo da amplitude de movimento ativa e passiva. O 
diagnóstico inclui exame clínico, imagem através da radiografia e ressonância magnética 
para avaliação do manguito rotador37.

Quanto mais cedo iniciarmos o tratamento, melhores serão os resultados; a doença 
pode ser totalmente reversível quando bem diagnosticada e tratada; a crioterapia, a in-
filtraçäo articular e o repouso podem ser métodos de tratamento recomendados na fase 
inicial; a fisioterapia é fundamental na fase crônica para restabelecimento dos movimentos, 
desaparecimento da dor e a volta da potência muscular; a cirurgia do ombro somente será 
realizada em casos raros e bem definidos8, figura 17, A. 

A artropatia acromioclavicular é sede constante de dor no ombro. Essa forma de artro-
patia aparece sem traumatismo em particular, é comumente decorrente de uma utilização 
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exacerbada dos ombros e provoca dores durante a movimentação dos ombros. Acomete 
pessoas com mais de 50 anos, mas também afeta jovens praticantes de halterofilismo, que 
utilizam essa articulação prematuramente. Os tratamentos da artropatia acromioclavicular 
são a reeducação corporal, injeção de corticoide, fisioterapia e cirurgia, em último caso. 
Comumente o paciente informa dor localizada e na parte anterior do ombro, presente no 
arco doloroso entre 140° a 180°, Figura 17, B38, 34.

Figura 17 — Radiografia apresentando artrose glenoumeral (A) e acromioclavicular (B)

Fonte: Ortopedia e Ombro.

A figura 18 mostra uma radiografia do ombro com sinais de processo degenerativo 
como presença de cistos subcondrais na cabeça umeral e artropatia degenerativa da articu-
lação acrômioclavicular.

Figura 18 — Radiografia do ombro apresentando artrose glenoumeral e redução do 
espaço subacromial.

Fonte: Saúde e Bem-estar (2020) 
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As artropatias inflamatória, degenerativas ou por cristais apresentam-se como coleções 
de líquido na articulação ou na bursa subdeltóidea26.

Bursite subacromial-subdeltóide
A principal bursa do ombro é a bursa subacromial localizada acima do tendão do 

músculo supraespinhal e abaixo do acrômio. A bursite subacromial-subdeltóidea é uma 
coleção de fluído que é superficial ao tendão supraespinhal vista a ultrassonografia39. De 
acordo com Zorzetto e colaboradores a aparência da bursite é geralmente uma imagem 
fortemente ecogênica26. Na ultrassonografia é muito fácil de identificar a bursite, uma vez 
que a bursa normalmente não é visível e só a identificamos quando está aumentada ou 
distendida39. Figura19.

Figura 19 — A seta indica presença de bursite subacromial-subdeltoidea.

Fonte: Saúde Bem-Estar (2020). 

A bursite normalmente vem como uma situação secundária a lesões do manguito ro-
tador, não sendo considerada uma patologia isolada. Fellet e colaboradores aponta a bursite 
como responsável por 80% das dores do ombro35. Está relacionada a ocupações com movi-
mentos repetitivos; hiperabdução prolongada; ruptura do supraespinhal, infraespinhal ou 
TCLB; luxação acrômio-clavicular; fratura da tuberosidade maior; irritação por osteófitos; 
aderências — pacientes crônicos em leito; inflamações no manguito rotador. 

Capsulite Adesiva do Ombro (CAO)
É também conhecida como ombro congelado e é dentre as síndromes dolorosas do 

ombro, a que mais tem suscitado controvérsias, tanto do ponto de vista diagnóstico como 
terapêutico. Isso pode ser devido aos aspectos obscuros da sua etiopatogenia, à sua história 
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natural e características clínicas semelhantes às da distrofia simpático-reflexa e sua associação 
com doenças aparentemente sem relação direta com o ombro24.

Segundo Neviaser, 2011,40 inicialmente ocorre uma reação inflamatória da cápsula, com 
infiltrado perivascular e na membrana sinovial, o que conduz à formação de aderências, 
especialmente na prega axilar e na fixação da cápsula junto ao colo anatômico do úmero. O 
volume articular reduz para aproximadamente 10mL (normal 20 a 25mL). A figura abaixo 
apresenta24 a cápsula articular do ombro com volume normal em comparação ao ombro 
com capsulite adesiva, Figuras 20 e 21.

Figura 20 — Cápsula articular do ombro com volume normal e com capsulite adesiva.

 Ombro Normal Capsulite adesiva
  (Ombro congelado)

Fonte: Revista Saúde (2020). 

Figura 21 — Ressonância magnética do ombro indicando processo inflamatório e 
aumento da espessura da capsula articular.

Fonte: Ortopedia e Ombro.

A CAO acomete preferencialmente indivíduos entre 40-60 anos, do sexo feminino, 
lado não dominante como o mais envolvido, curso clínico de 4-6 meses e com ocorrência 
insidiosa. É caracterizada por severa limitação dos movimentos do ombro e dor, podendo 
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levar à incapacidade. A mobilidade do ombro fica comprometida em todas as amplitudes, 
principalmente rotação interna e externa, embora todas se apresentem diminuídas35.

A capsulite adesiva do ombro continua sendo um problema clínico não resolvido. Ne-
nhum protocolo de tratamento atual é universalmente eficaz e há uma grande necessidade 
de pesquisas adicionais e desenvolvimento de estratégias de tratamento mais eficazes. A 
morbidade dessa condição tem um custo individual e social significativo, e a incapacidade 
é sempre duradoura, se não permanente41.

Apresenta etiologia desconhecida e as hipóteses etiológicas acreditam poder estar 
relacionada a períodos prolongados de imobilização ou de desuso da articulação. É carac-
terizada por fase inicial dolorosa ou hiperálgica, intermediária de congelamento e final de 
descongelamento. Seu diagnóstico é clínico e o exame radiológico é normal35.

Outras dores referidas no ombro
O ombro também é sede frequente de dor irradiada ou referida de outras regiões do 

corpo principalmente da coluna cervical, entretanto, nesses casos a mobilidade articular 
do ombro encontra-se preservada35.

Pela proximidade existente entre a coluna cervical e o ombro, Smedley e colaboradores 
sugerem estreita associação entre dor no ombro e doença na coluna cervical, comumente 
identificada em trabalhadores que desenvolvem movimentos repetitivos, esforço ou que 
exijam elevações constantes dos membros superiores (MMSS) acima da cabeça42.

Esta tese fortalece a ideia da necessidade de avaliação da existência de queixas associadas 
à coluna cervical quando o paciente apresenta dor no ombro. A diferenciação entre os dois 
pode ser desafiadora. Existe alto risco de persistência ou recorrência sintomática encontrada 
em pacientes com cervicalgia concomitante à síndrome dolorosa do ombro43. Entretanto, 
não serão foco de nosso interesse.

AVALIAÇÃO DO OMBRO 
Antes de planejar um tratamento é necessário que se realizem avaliações para se obter 

parâmetros que possam ser seguidos na quantificação da melhora do indivíduo bem como 
na eleição da conduta pertinente a cada situação. 

Com esse propósito, é necessário avaliar a dor no ombro através de questionário clí-
nico e sóciodemográfico, através da Escala Visual Numérica da Dor (EVN), Algometria, 
Dinamometria Isocinética, Penn Shoulder Score (PSS) e através do Short Form 36 (SF-36).

Dados clínicos e sócio demográficos
Dados clínicos e sócio demográficos são importantes para se caracterizar a amostra 

de indivíduos com dor no ombro.
A idade é um dado que já inicialmente pode ser orientador, pois existem doenças que 

são peculiares aos diferentes grupos etários, como, por exemplo, os processos degenerativos 
relacionados com o envelhecimento biológico44. 
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Quanto ao gênero deve-se salientar a predominância de lesões traumáticas no sexo 
masculino abaixo dos 50 anos e a maior incidência de tendinite calcária e capsulite adesiva 
nas mulheres após os 40 anos41.

Lesões repetitivas podem estar associadas à ocupação com os membros superiores 
mantidos elevados por tempo prolongado. Durante a história clínica deve-se avaliar a re-
lação entre a dor e os movimentos e com posição do membro nas atividades diárias; se há 
relação com os micro traumatismos de repetição e com esforços feitos no trabalho, lazer 
ou esporte, causa comum da SI, com bursite e lesão do manguito rotador secundárias, 
associadas ou não à instabilidade.

O efeito do medicamento e do repouso sobre a dor também deve ser investigado. A 
relação da dor com o período do dia, comportamento 24 horas da dor, frequentemente 
apresenta-se pior à noite nas lesões crônicas do manguito e com movimentos específicos 
de abdução como ocorre na síndrome do impacto. 

As instabilidades constituem um segundo grupo de queixas relacionadas com o om-
bro. Comumente estão mais presentes em indivíduos mais jovens que praticam esportes. 
Portanto é sobremaneira relevante a investigação de prática de atividade física regular e 
que tipo de atividade o indivíduo realiza utilizando os membros superiores.

Além da história clínica e avaliação físico-funcional do paciente com dor no om-
bro, a avaliação completa requer sua correlação com exames de imagem para se obter 
diagnóstico preciso, completo e acurado. Exames como radiografia, ultrassonografia e 
ressonância magnética, já vistos anteriormente, constituem os principais métodos de 
diagnóstico complementares, podendo ser fator determinante no planejamento do tra-
tamento e recuperação do paciente. Turtelli, 2001, considera a radiografia simples como 
primeiro e principal exame para avaliação do ombro doloroso; a ultrassonografia teria 
pouca sensibilidade para detectar alterações ósseas, sendo mais útil nas lesões tendíneas, 
oferecendo maior acurácia no diagnóstico de ombro doloroso. Já a ressonância magnética 
seria importante nas causas intrínsecas de lesões do manguito rotador19.

Avaliação da dor no ombro
É através da avaliação da dor no ombro que teremos informações que podem nos 

guiar com relação a conduta correta para tratá-la.
Dor é um fenômeno individual e subjetivo. Para a IASP a dor é uma experiência 

sensorial e emocional desagradável, relacionada com lesão tecidual real ou potencial, ou 
descrita como se uma lesão existisse, segundo a Associação Internacional para o Estudo 
da Dor45.

Muitas condições de saúde do ombro são mais frequentes com o envelhecimento, 
com a prática de certas ocupações e esportes. As queixas mais comumente observadas na 
prática do fisioterapeuta são caracterizadas por dor, restrição de movimentos, diminuição 
da força muscular do ombro e da funcionalidade do braço7.
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Em estudo sobre intensidade da dor no ombro conduzido com 98 pacientes concluiu 
que a causa mais comum de dor no ombro era decorrente da Síndrome do Manguito Rotador 
sendo a dor mais frequente e mais intensa em mulheres com idade entre 40-65 anos. Tais 
autores em outro estudo realizado com 136 pacientes portadores de Síndrome do Ombro 
Doloroso observaram maior frequência de lesões nos músculos que compõem o manguito 
rotador (74,5%) e estas levaram a quadros de dor e limitação funcional46, 47.

Durante a avaliação do complexo do ombro, a dor é a queixa mais frequente relatada 
pelos pacientes, associada ou não a limitação funcional, portanto, é relevante investigá-la 
quanto à intensidade, características gerais e comportamento 24 horas. Diante do exposto, 
são necessárias avaliações subjetivas e objetivas para mensurar os indicadores de melhora 
ou piora. 

Existem diversos instrumentos com o propósito de avaliar a dor no ombro do paciente, 
desde escalas simples como a Escala Visual Analógica da Dor (EVA) e a EVN como também 
o questionário de McGill e instrumentos mais específicos que apresentam maior acurácia 
como é o caso do algômetro. 

Escala Visual Numérica da dor (EVN)
A EVN é uma escala unidimensional simples, sensível, reprodutível e largamente 

utilizada na prática do fisioterapeuta permitindo a análise contínua da dor, método este já 
estabelecido e validado na literatura. A EVN é utilizada para avaliação da dor por ser uma 
escala validada internacionalmente. A escala apresenta 11 pontos, vai de zero (sem dor) a 
10 (pior dor imaginável), Figura 22. O paciente é questionado a informar o valor da sua dor 
através de um número na régua. Escalas de dor numérica demonstraram ser confiáveis   e 
válidos48.

Figura 22 — Escala Visual Numérica da Dor

Fonte: Webster e colaboradores (2011)

Algometria
A algometria de pressão digital é uma técnica que atua diretamente nos nociceptores 

periféricos através de pressão para quantificar a percepção dolorosa49.
É utilizada para avaliação da dor no ombro pode ser considerada um exame com maior 

acurácia do que a EVN na avaliação da dor musculoesquelética.
O algômetro deve ser aplicado perpendicularmente sobre a pele, a 90° na região quei-

xada como dolorosa, a uma taxa de 5kgf/cm2 por segundo50. Os indivíduos são orientados 
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a informar quando aprensentarem a primeira sensação dolorosa desagradável de dor para 
que se interrompa a pressão e a dor seja registrada. Figura 23.

Figura 23 — Algômetro por pressão Medoc Algomed

Fonte: Biolink Medical (2020). 

Segundo Walton e colaboradores (2011), citados por Teys e colaboradores (2013) (51), 
este instrumento tem demonstrado boa confiabilidade inter e intraobservador e correlação 
com outras medidas de dor52.

Questionário McGgill
Existem outros instrumentos utilizados na prática para avaliação da dor, como é o caso 

do questionário McGill. É considerado um dos melhores instrumentos para a avaliação das 
dimensões sensitiva-discriminativa, afetiva-motivacional e cognitiva-avaliativa da dor53.

O Questionário de McGill, também conhecido como Índice McGill de Dor, é uma escala 
que mensura a dor e que foi desenvolvida na Universidade McGill, Canadá, em 1971. Trata-se 
de um questionário escrito que permite que as pessoas que estão com dor informem sobre 
a qualidade e a intensidade da dor que estão sentindo. Os pacientes basicamente escolhem 
palavras descritivas em diferentes categorias que melhor descrevem a dor que estão sentindo 
no momento.

O Questionário de McGill é um método válido de avaliação da dor com o respaldo de 
muitas pesquisas clínicas que comprovam sua eficácia54.

As pessoas podem classificar sua dor em termos sensoriais (dor latente ou com pontadas, 
por exemplo) e escolher sensações, também (enjoado ou com medo, por exemplo) para que 
o médico ou profissional de saúde possa avaliar o caso com mais detalhes.
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Cada palavra descritiva é classificada em uma escala de quatro pontos que vai de “ne-
nhum” até “severo” para que o tipo da dor e a intensidade possa ser melhor compreendido 
pelos profissionais.

Como o propósito desse capítulo é avaliar a intensidade da dor, foge do objeto do estudo 
a avaliação da dor focando outros aspectos como o cognitivo e motivacional. 

Avaliação artocinemática e osteocinemáticaca do ombro
Os movimentos articulares são produzidos como resultado da combinação de movi-

mentos acessórios, como deslizamento, rolamento e rotação. O movimento das superfícies 
articulares em relação ao movimento da diáfise dos ossos é conhecido como osteocinemático 
e obedece o princípio da relação convexo-côncava. Se a cabeça do úmero com superfície 
articular convexa move-se sobre a glenóide com sua concavidade, a superficie articular 
convexa move-se na direção oposta à do segmento ósseo côncavo14. Portanto, na avaliação 
osteocinemática do ombro, testam-se os macromovimentos como os de flexão, abdução, ro-
tação externa e rotação interna. Para tal, pode-se utilizar da goniometria para mensurar em 
graus os arcos de movimentos55. Já na avaliação artrocinemática, ocorre entre as superfícies 
articulares através de micromovimentos que podem ser testados por meio de movimentos 
passivos realizados pelo fisioterapeuta e, assim, é possível avaliar os movimentos acessórios 
de deslizamento, rotação e rolamento da cabeça umeral12.

Goniometria
Não só a história da dor é importante como também a avaliação física e funcional do 

ombro para se buscar e observar limitações de arco de movimento como também para subsi-
diar o plano terapêutico. Para isso, a avaliação da amplitude de movimento ativa (ADMA) do 
ombro através da goniometria poderá traduzir nas dificuldades enfrentadas pelo paciente na 
realização das atividades de vida diária (AVD’s), como, por exemplo, alimentar-se, vestir-se, 
tomar banho e realizar a higiene pessoal. A figura 29 demonstra dois tipos de Goniômetro 
em a de metal e em b o de plástico.

Figura 29 — Goniômetro Universal.

Fonte: Marques, 2014.
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Lesões extensas do manguito rotador associadas a calcificações, bem como a capsulite 
adesiva do ombro na fase de congelamento, podem levar a perdas substanciais de ADM do 
ombro. Movimentos como a flexão, rotação e abdução são funcionais e, portanto, mensu-
rados nesse capítulo seguindo o manual de goniometria de Amélia Pascoal55.

Para avaliar o arco de movimento do ombro, o paciente é posicionado em ortostase 
para as medidas de flexão e abdução e em decúbito dorsal para medir as RE e RI. 

Na flexão do ombro o paciente se posicionará em ortostase com o membro superior 
ao longo do corpo, o eixo do goniômetro será posicionado em direção ao acrômio, o braço 
fixo em direção ao trocânter maior do fêmur e o braço móvel ao longo do úmero em direção 
ao epicôndilo lateral. O avaliador solicitará ao paciente que realize o movimento de flexão 
anterior do ombro e marcará o ângulo final alcançado com o deslocamento do braço móvel55.

Para avaliar a abdução do ombro o paciente será posicionado em ortostase, membro 
superior ao longo do corpo, o eixo do goniômetro será posicionado posteriormente na 
espinha da escápula, o braço fixo paralelo à coluna vertebral em direção ao solo e o braço 
móvel ao longo do úmero em direção ao epicôndilo lateral. O avaliador solicitará ao paciente 
que realize o movimento de flexão anterior do ombro e marcará o ângulo final alcançado 
com o deslocamento do braço móvel.

Com o paciente em decúbito dorsal, ombro abduzido a 90°, cotovelo fletido a 90°, o eixo 
do goniômetro será posicionado no olécrano, o braço fixo perpendicular ao solo e o braço 
móvel ao longo da ulna em direção ao processo estilóide da ulna. O avaliador solicitará 
ao paciente que realize o movimento de rotação interna e externa do ombro e marcará o 
ângulo final alcançado com o deslocamento do braço móvel.

Dinamometria Isocinética
Muitos grupos musculares são considerados importantes para o bom funcionamento 

do complexo articular do ombro; entre eles destacam-se os componentes do manguito 
rotador. Além disso, diferença de força entre grupos musculares agonista e antagonista 
do ombro tem sido apontada como fator de risco relevante para lesões nessa articulação56. 

Sendo assim, faz-se necessária uma avaliação dos principais músculos do ombro com 
uma ferramenta mais apropriada para mensurar o desempenho muscular em pacientes 
com disfunção do ombro através da dinamometria isocinética. Os resultados produzidos 
pela avaliação isocinética nos permite diagnosticar e tratar lesões de forma mais precoce 
e direcionada57. 

Diante da presença da dor, o movimento do ombro torna-se prejudicado e como 
consequência a força muscular tende a diminuir contribuindo para a limitação funcional. 
Nesse caso avaliar a força muscular do manguito rotador é importante. Existem formas 
manuais de se medir força muscular, como o Exame Muscular Manual (EMM) que apre-
senta classificação que vai de zero a cinco, onde zero não realiza contração muscular e 5 é a 
contração muscular contra grande resistência. Contudo, não se conhece ainda publicações 
na literatura que investiguem a força muscular do ombro com instrumento mais preciso do 
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que por meio da dinamometria isocinética em pacientes com dor no ombro após a aplicação 
da técnica de Mulligan.

Com isso, são necessários exames mais acurados para que se possa medir componen-
tes da força muscular. Nesse sentido a dinamometria isocinética é o padrão ouro. Com a 
dinamometria é possível medir o torque, a potência e o pico de trabalho do músculo e assim 
podermos comparar músculos agonistas com antagonistas e um membro com o outro na 
busca de desequilíbrios de forças que predispõem a lesões no ombro. Figura 24.

Figura 24- Cadeira do Membro Superior do Biodex.

Fonte: Biodex (2020). 

O Biodex S4 Pro é utilizado para avaliar a força muscular dos MMSS. Para avaliar 
o desempenho muscular do ombro, o indivíduo é posicionado na cadeira da máquina de 
acordo com as orientações do fabricante necessárias para avaliar cada segmento do corpo 
respeitando o posicionamento do centro articular ao eixo de rotação da máquina58.

Frequentemente utiliza-se o pico de torque isocinético, que é o momento de força má-
xima registrado durante o exame, em velocidades angulares de 60°, 180° e 240°, avaliando-se 
assim contrações concêntricas e excêntricas, iniciando com velocidades lentas antes das 
elevadas, para reduzir o risco de lesão. Deve ser associado também encorajamento verbal 
e o feedback visual. 
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Penn Shoulder Score (PSS)
As lesões do ombro, na sua grande maioria, causam maior ou menor limitação dos 

movimentos. Uma forma de mensurar a função é através de escalas funcionais. O PSS é 
uma escala específica para se avaliar a função do ombro. Tal escala é largamente utilizada 
na prática clínica e já foi traduzida e adaptada para a língua portuguesa59.

A PSS foi desenvolvido em 1999 para analisar indivíduos com disfunção de ombro, 
consistindo numa escala de 100 pontos que inclui três domínios: dor, satisfação e função. Os 
domínios de dor e satisfação apresentam, respectivamente, três itens e um item avaliados por 
meio de uma EVN de 0 a 10, sendo que 0 corresponde à ausência de dor e a não satisfeito, 
enquanto 10 corresponde à pior dor possível. Com relação a satisfação, zero corresponde a 
não satisfeito e 10 a muito satisfeito. O domínio de função contém vinte itens, graduados em 
uma escala de Likert de quatro pontos, variando de 0, que significa “não consigo fazer de 
forma alguma”, a 3, “sem dificuldade”, com pontuação máxima de 60 pontos. A pontuação 
do PSS varia de 0 a 100 pontos, com a pontuação máxima indicando ausência de dor, alta 
satisfação e boa função59. Figura 25.

 
Figura 25- Apresentação do Penn Shoulder Score. Parte I representa dor e satisfação do 

paciente. Parte II representa a função.

IDENTIFICAÇÃO DO PACIENTE

Nome completo:   Registro: 
Data de nascimento:  / /  Idade:   Sexo: ( ) F ( ) M
Profissão: Tel:  Dominância: ( ) D ( ) E
Hipótese diagnóstica:  
Cirurgia: Qual:  Quando: / / 
Braço com dor ou disfunção: ( ) D ( ) E ( ) Ambos Pior braço: ( ) D ( ) E
Há quanto tempo tem dor ou disfunção nesse braço:  

PENN SHOULDER SCORE (PSS-BRASIL)
Nome: Braço avaliado: Data: / / 
PONTUAÇÃO PSS-BRASIL PARA O OMBRO
Parte I: Dor e Satisfação: Por favor, indique o número que mais se aproxima do seu nível 
de dor ou satisfação.

Dor em repouso, com o braço parado ao lado do corpo:
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
sem dor pior dor possível

Uso Exclusivo
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Dor durante atividades normais (comer, vestir-se, banhar-se):
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
sem dor pior dor possível

Dor durante atividades de esforço (alcançar, levantar, empurrar, puxar, jogar um objeto):
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
sem dor pior dor possível

Pontuação para dor =                  / 30
Qual a sua satisfação com o nível atual de função do seu ombro?
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
não satisfeito muito satisfeito

PONTUAÇÃO PSS-BRASIL
Parte II: Função: Por favor, indique o nível de dificuldade que você pode ter ao realizar cada atividade.

Já não
realizava
antes da 

lesão

Sem
dificuldade

Alguma
dificuldade

Muita
dificuldade

Não
consegue 

de
forma 

alguma
1 Alcançar a parte inferior da sua coluna 

com a mão do braço afetado, para 
arrumar a camisa dentro das calças.

X 3 2 1 0

2 Lavar o meio das costas ou prender o 
sutiã pelas costas com o braço afetado.

X 3 2 1 0

3 Realizar atividades de higiene pessoal 
com o braço afetado.

X 3 2 1 0

4 Lavar a parte posterior do ombro oposto 
com o braço afetado.

X 3 2 0

5 Pentear os cabelos com o braço afetado. X 3 2 1 0
6 Colocar a mão do braço afetado atrás 

da cabeça com o cotovelo para fora e 
para o lado.

X 3 2 1 0

7 Vestir-se (incluindo vestir casaco e tirar 
a blusa pela cabeça).

X 3 2 1 0

8 Dormir em cima do lado afetado. X 3 2 1 0
9 Abrir/empurrar a porta com o braço 

afetado.
X 3 2 1 0

10 Carregar um livro ou pasta, junto ao 
corpo, com o braço afetado.

X 3 2 1 0

11 Carregar uma sacola de compras ou 
maleta com o braço afetado.

X 3 2 1 0

......................
(10 — N° circulado)
(marcar 0 se não se 

aplica)

................../10
(N° circulado)

......................
(10 — N° circulado)
(marcar 0 se não se 

aplica)
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12 Colocar uma lata (500 g a 1 kg) em uma 
prateleira à altura do ombro com o braço 
afetado esticado.

X 3 2 1 0

13 Colocar um pote de aproximadamente 
5 kg (saco grande de arroz) em uma 
prateleira à altura do ombro com o braço 
afetado esticado.

X 3 2 1 0

14 Alcançar uma prateleira acima da cabeça 
com o braço afetado esticado.

X 3 2 1 0

15 Colocar uma lata (500 g a 1 kg) em uma 
prateleira acima da cabeça com o braço 
afetado esticado.

X 3 2 1 0

16 Colocar um pote de aproximadamente 
5 kg (saco grande de arroz) em uma 
prateleira acima da cabeça com o braço 
afetado esticado.

X 3 2 1 0

17 Praticar atividades de lazer regulares 
ou esportes.

X 3 2 1 0

18 Realizar as tarefas de casa (limpar, lavar 
a roupa, cozinhar).

X 3 2 1 0

19 Arremessar acima do ombro/ nadar/ 
esportes com raquete, com o braço 
afetado. (Circule as atividades que se 
aplicam ao paciente)

X 3 2 1 0

20 Trabalhar o tempo todo em seu emprego 
ou função usual.

X 3 2 1 0

PONTUAÇÃO PARA FUNÇÃO
Total de colunas = . . . . . . . . (a)
Número de “X” x 3 = . . . . . . . . (b), 60 — . . . . . . . . (b) = . . . . . . . . (c)
(se nenhum X for circulado, a pontuação da função = número total de colunas)
Pontuação da função = . . . . . . . . (a) ÷ . . . . . . . . (c) = . . . . . . . . x 60 . . . . . . . . /60

Pontuação total (Parte I e II) =

Short-Form 36 (SF-36)
Na avaliação da qualidade de vida o instrumento Short-Form 36 (SF-36) conhecido e 

consagrado na literatura tem se mostrado como a melhor opção.
O SF-36 é uma ferramenta importante para avaliação da qualidade de vida, e a abran-

gência do seu uso em inquéritos populacionais e em estudos avaliativos de políticas públicas 
e do status de saúde de pacientes pode ser verificada pelo volume de referências disponíveis 
nas bases de dados bibliográficas e o número crescente de estudos de validação em diferentes 
países e contextos culturais. O propósito desse instrumento é detectar diferenças clínicas e 
socialmente relevantes no status de saúde tanto da população geral quanto de pessoas aco-
metidas por alguma enfermidade, assim como as mudanças na saúde ao longo do tempo, 
por meio de um número reduzido de dimensões estatisticamente eficientes.

O SF-36 é constituído por 36 perguntas, uma que mede a transição do estado de saú-
de no período de um ano e não é empregada no cálculo das escalas, e as demais que são 
agrupadas em oito escalas ou domínios. As pontuações mais altas indicam melhor estado 
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de saúde. O tempo de preenchimento, de 5 a 10 minutos, do SF-36 e a versatilidade de sua 
aplicação por autopreenchimento, entrevistas presenciais ou telefônicas com pessoas de 
idade superior a 14 anos, com níveis de confiabilidade e validade que excedem os padrões 
mínimos recomendados, tornam esse instrumento atraente para uso combinado com outros 
questionários em inquéritos populacionais60. Figura 26.

Figura 26 — Apresenta a Versão Brasileira do Short Form 36 (SF — 36) com 36 
perguntas acerca da saúde do paciente.

SHORT FORM — 36 (SF-36)
 

Instruções: Esta pesquisa questiona você sobre a sua saúde. Estas informações nos 
manterão informados de como você se sente e quão bem você é capaz de fazer suas ativi-
dades de vida diária. Responda cada questão marcando a resposta como indicado. Caso 
você esteja inseguro em como responder, por favor tente responder o melhor que puder.

1 — Em geral você diria que sua saúde é: 
(circule um número em cada linha)

Excelente Muito Boa Boa Ruim Muito Ruim

1 2 3 4 5

 
2 — Comparada há um ano atrás, como você se classificaria sua idade em geral, agora?

(circule um número em cada linha)
Muito Melhor Um Pouco 

Melhor
Quase a Mesma Um Pouco Pior Muito Pior

1 2 3 4 5

3 — Os seguintes itens são sobre atividades que você poderia fazer atualmente durante um 
dia comum. Devido à sua saúde, você teria dificuldade para fazer estas atividades? Neste 
caso, quando? 

(circule um número em cada linha)

Atividades Sim, dificulta 
muito

Sim, dificulta 
um pouco

Não, não 
dificulta de 

modo algum
a) Atividades Rigorosas, que exigem muito 
esforço, tais como correr, levantar objetos pesa-
dos, participar em esportes árduos.

1 2 3

b) Atividades moderadas, tais como mover uma 
mesa, passar aspirador de pó, jogar bola, varrer 
a casa.

1 2 3
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c) Levantar ou carregar mantimentos 1 2 3
d) Subir vários lances de escada 1 2 3
e) Subir um lance de escada 1 2 3
f) Curvar-se, ajoelhar-se ou dobrar-se 1 2 3
g) Andar mais de 1 quilômetro 1 2 3
h) Andar vários quarteirões 1 2 3
i) Andar um quarteirão 1 2 3
j) Tomar banho ou vestir-se 1 2 3

4 — Durante as últimas 4 semanas, você teve algum dos seguintes problemas com seu tra-
balho ou com alguma atividade regular, como conseqüência de sua saúde física? 

(circule um número em cada linha)
Sim Não

a) Você diminui a quantidade de tempo que se dedicava ao seu trabalho ou 
a outras atividades?

1 2

b) Realizou menos tarefas do que você gostaria? 1 2
c) Esteve limitado no seu tipo de trabalho ou a outras atividades. 1 2
d) Teve dificuldade de fazer seu trabalho ou outras atividades (p. ex. neces-
sitou de um esforço extra). 

1 2

5 —  Durante as últimas 4 semanas, você teve algum dos seguintes problemas com seu tra-
balho ou outra atividade regular diária, como conseqüência de algum problema emocional 
(como se sentir deprimido ou ansioso)? 

(circule um número em cada linha)
Sim Não

a) Você diminui a quantidade de tempo que se dedicava ao seu trabalho 
ou a outras atividades?

1 2

b) Realizou menos tarefas do que você gostaria? 1 2

c) Não realizou ou fez qualquer das atividades com tanto cuidado como 
geralmente faz.

1 2

6 — Durante as últimas 4 semanas, de que maneira sua saúde física ou problemas emocionais 
interferiram nas suas atividades sociais normais, em relação à família, amigos ou em grupo?

(circule um número em cada linha)
De forma 
nenhuma

Ligeiramente Moderadamente Bastante Extremamente

1 2 3 4 5
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7 —  Quanta dor no corpo você teve durante as últimas 4 semanas? 
(circule um número em cada linha)

Nenhuma Muito leve Leve Moderada Grave Muito grave

1 2 3 4 5 6

8 — Durante as últimas 4 semanas, quanto a dor interferiu com seu trabalho normal (in-
cluindo o trabalho dentro de casa)?

(circule um número em cada linha)
De maneira 

alguma
Um pouco Moderadamente Bastante Extremamente

1 2 3 4 5

9 — Estas questões são sobre como você se sente e como tudo tem acontecido com você 
durante as últimas 4 semanas. Para cada questão, por favor dê uma resposta que mais se 
aproxime de maneira como você se sente, em relação às últimas 4 semanas. 

(circule um número em cada linha)

Todo 
Tempo

A maior 
parte do 
tempo

Uma boa 
parte do 
tempo

Alguma 
parte do 
tempo

Uma 
pequena 
parte do 
tempo

Nunca

a) Quanto tempo você tem 
se sentindo cheio de vigor, 
de vontade, de força? 

1 2 3 4 5 6

b) Quanto tempo você 
tem se sentido uma pessoa 
muito nervosa?

1 2 3 4 5 6

c) Quanto tempo você tem 
se sentido tão deprimido 
que nada pode anima-lo?

1 2 3 4 5 6

d) Quanto tempo você 
tem se sentido calmo ou 
tranqüilo?

1 2 3 4 5 6

e) Quanto tempo você 
tem se sentido com muita 
energia?

1 2 3 4 5 6

f) Quanto tempo você tem 
se sentido desanimado ou 
abatido?

1 2 3 4 5 6
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g) Quanto tempo você tem 
se sentido esgotado? 1 2 3 4 5 6

h) Quanto tempo você 
tem se sentido uma pessoa 
feliz?

1 2 3 4 5 6

i) Quanto tempo você tem 
se sentido cansado? 1 2 3 4 5 6

10 — Durante as últimas 4 semanas, quanto de seu tempo a sua saúde física ou problemas 
emocionais interferiram com as suas atividades sociais (como visitar amigos, parentes, etc)? 

(circule um número em cada linha)

Todo 
Tempo

A maior parte do 
tempo

Alguma parte do 
tempo

Uma pequena 
parte do tempo

Nenhuma parte do 
tempo

1 2 3 4 5

11 — O quanto verdadeiro ou falso é cada uma das afirmações para você? 
(circule um número em cada linha)

Definitivamente 
verdadeiro

A maioria 
das vezes 

verdadeiro
Não sei

A maioria 
das vezes 

falso

Definitiva-
mente falso

a) Eu costumo adoecer um 
pouco mais facilmente que 
as outras pessoas

1 2 3 4 5

b) Eu sou tão saudável 
quanto qualquer pessoa 
que eu conheço

1 2 3 4 5

c) Eu acho que a minha 
saúde vai piorar 1 2 3 4 5

d) Minha saúde é 
excelente 1 2 3 4 5

Fonte: Laguardia e colaboradores (2013).
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TRATAMENTO DA DOR NO OMBRO
Comumente, a dor no ombro é tratada de forma primária através de medicamentos 

e fisioterapia, e quando não tratada leva a longos períodos de dor e perdas funcionais. 
A dor no ombro pode ser tratada pelo fisioterapeuta de diversas formas, desde a 

utilização dos recursos físicos, como também pelos exercícios terapêuticos e a terapia 
manual. Porém nesse capítulo daremos enfoque a técnica de Mulligan e os exercícios 
terapêuticos.

A Técnica de Mulligan
Sendo a dor no ombro uma condição incapacitante comumente vivenciada por 

muitos pacientes, a intervenção fisioterapêutica se faz necessária, uma vez que, essa trata 
das disfunções resultantes das doenças, com enfoque cinesiológico e funcional. Vários 
são os recursos utilizados para o controle da dor e ganho do movimento, a exemplo de 
técnicas manuais como a técnica de Mulligan. 

A técnica de Mulligan, também conhecida como Mulligan Concept (conceito Mulli-
gan) é um conjunto de técnicas criadas por Brian Mulligan, fisioterapeuta, neozelandes, 
descoberta na década de 7061. Baseia-se na teoria da falha posicional articular. Segundo 
Mulligan, a biomecânica “normal” que está descrita nos livros nem sempre será aplicada 
ao paciente com dor, pois não sabemos exatamente qual a biomecânica correta existente 
diante da disfunção. Portanto, na presença de lesões, como por exemplo, na capsuli-
te adesiva do ombro haverá falha posicional decorrente do encurtamento da cápsula 
posterior62 e na síndrome do impacto decorrente da superiorização da cabeça umeral e 
consequentemente a redução do espaço subacromial63. As técnicas de reposicionamento 
articular englobadas neste conceito são bastante funcionais e pressupõem a eliminação 
imediata de dor ou limitações de ADM, promovendo o aumento da funcionalidade64, 65. 

Na realização da técnica, o fisioterapeuta aplica um deslizamento passivo sustentado 
a uma articulação periférica dolorosa ou rígida (geralmente um movimento acessório), 
chamado de glide, enquanto o paciente realiza um movimento ativo concomitante da 
articulação. Dentro do conceito de Mulligan, essas técnicas são chamadas de “Mobiliza-
tion with Moviment” — MWM, apresentam indicação para as articulações periféricas, 
tais como os MMSS e os MMII. A indicação de Brian Mulligan é que essas técnicas 
sejam realizadas de três a dez vezes mantendo o movimento por seis a 10 segundos em 
cada articulação61. A Figura 27 mostra a sequência durante a aplicação da técnica de 
Mulligan para f lexão do ombro. O fisioterapeuta aplica o glide, reposicionamento ar-
ticular glenoumeral, com a mão direita e com a mão esquerda estabiliza a escápula do 
paciente, simultaneamente  o paciente realiza a f lexão ativa do ombro esquerdo, mantém 
seis segundos ao final do movimento e repete 10 vezes. Três séries de 10 são indicadas. 
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Figura 27- Sequência da técnica de Mulligan aplicada para o movimento  
de flexão do ombro.

Fonte: Dias (2017). Imagens autorizadas pela paciente.

A Figura 28 mostra a sequência durante a aplicação da técnica de Mulligan para rota-
ção interna do ombro. O fisioterapeuta aplica o glide inferior, reposicionando a articulação 
glenoumeral, com as mãos, enquanto o paciente realiza a rotação interna com auxílio da 
faixa de Mulligan. Ao final do movimento mantém seis segundos e repete o movimento10 
vezes. São indicadas três séries de 10 repetições. 

Figura 28 — Sequência da técnica de Mulligan aplicada para o movimento de rotação 
interna do ombro.

Fonte: Dias (2017). Imagens autorizadas pela paciente.
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No estudo de Teys, Bisset e Vicenzino, foi constatada melhora imediata da dor e da 
ADM do ombro através da aplicação das técnicas de MWM observada através do ganho do 
arco do movimento e redução da dor avaliada por meio da algometria quando comparado 
ao grupo placebo e ao grupo nenhum tratamento65.

De acordo com Mulligan, pacientes portadores de lesão no ombro exibem falha mecâ-
nica posicional sendo necessário corrigi-la para uma melhor função e alívio da dor. Pacien-
tes com Síndrome do Impacto (SI) do ombro apresentam movimento anormal da cabeça 
umeral na direção superior ou translação anterior durante os movimentos ativos realizados 
no seu cotidiano. Portanto, o glide posterior e inferior da cabeça umeral aplicado durante 
os movimentos ativos realizados durante a técnica, podem corrigir essa falha mecânica 
posicional resultante da lesão61.

As principais indicações da técnica para a articulação do ombro são perda da mobilidade 
por dor, rigidez aos movimentos de elevação anterior, abdução, rotação interna e rotação 
externa ou qualquer outro movimento funcional, encurtamento capsular posterior. Tais 
disfunções estão presentes em lesões musculoesqueléticas como a síndrome do impacto, 
onde teremos a superiorização da cabeça umeral com consequente redução do espaço suba-
cromial comprimindo as estruturas musculotendíneas que por aí passam, como os tendões 
do manguito rotador e a bursa subacromial; a síndrome do manguito rotador caracterizada 
pela inflamação inicial podendo chegar a lesões parciais ou totais dos tendões dos músculos 
do manguito rotador; a capsulite adesiva que tem como característica um padrão capsular 
reduzido, com anteriorização e superiorização da cabeça umeral, limitando os movimen-
tos de forma geral, em especial as rotações; os processos inflamatórios e degenerativos das 
estruturas articulares do ombro, levando à hipomobilidade61, 66, 67, 68. 

Alguns estudos controlados, randomizados, cego ou duplo cego, apresentam a técnica 
de Mulligan como intervenção que alcança melhor controle da dor e do ganho do arco de 
movimento do ombro após a primeira aplicação, bem como com uma semana e com um 
mês após o tratamento69, 70, 51. Já outros estudos apontam para não haver diferença signifi-
cante quando comparam o Mulligan com outras técnicas manuais como Maitland e com 
protocolo de exercícios supervisionados66,71. Os resultados são controversos na literatura, 
contudo, nota-se que não existe padronização do protocolo de tratamento, o que sugere 
interferência nos resultados. Todavia, não encontramos estudos que abordassem a respeito 
do ganho de força muscular em longo prazo após a aplicação da MWM de Mulligan, já 
que essa apresenta um componente de movimento ativo simultâneo à mobilização passiva. 

A técnica de Mulligan apresenta como objetivo alcançar o alívio imediato da dor e o 
ganho do arco de movimento do ombro de forma imediata. Os mecanismos de ação e efei-
tos do Mulligan incluem correção da falha posicional articular e efeitos neurofisiológicos 
sobre a função dos músculos ao redor do ombro72. Um estudo recente detectou diminuição 
na atividade muscular dos músculos do ombro após  a aplicação da técnica de Mulligan 
por meio do glide póstero-lateral em indivíduos assintomáticos73, o que poderia ser útil para 
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aumentar o movimento em indivíduos com dor. Assim sendo, é plausível supor que a MWM 
possa gerar efeito na força muscular do ombro.

Uma explicação neurofisiológica para que a MWM de Mulligan possa gerar ganho de 
força muscular no ombro é a de que os mecanorreceptores articulares podem influenciar 
na função muscular ao redor da articulação, segundo o reflexo artrocinemático. Disfun-
ções, dor e inflamação das articulações levam a inibição neural dos músculos circundantes, 
que é conhecido como inibição muscular artrogênica74. Em um estudo experimental a dor 
subacromial foi induzida no infraespinhal e encontrou-se redução da força muscular du-
rante a realização da rotação externa isométrica. A dor afeta o recrutamento e a função dos 
músculos do manguito, o que pode contribuir para uma biomecânica anormal do ombro 
em pacientes com lesão do manguito rotador73.

Entretanto, o ganho de força muscular do ombro com a MWM de Mulligan é questio-
nável, haja vista que a literatura trás resultados contraditórios quando a força foi avaliada 
por meio da dinamometria manual realizando contrações isométicas66, 75. Contudo, não se 
conhece a eficácia da MWM de Mulligan na força muscular do ombro avaliada por meio da 
dinamometria isocinética, utilizando-se de contrações musculares concêntricas e excêntricas, 
o que contribui também para ser um estudo inovador.

Os estudos relatam resultados a curto prazo, sem padronização da técnica ou protoco-
los de tratamento estabelecidos. Sendo assim, são necessárias investigações sobre a eficácia 
dessa técnica em longo prazo com padronização do tratamento64, 76. 

Pesquisadores realizaram estudo randomizado com 25 participantes com ombro 
doloroso (15 homens e 10 mulheres), sendo 13 desses submetidos à MWM e 12 à MWM 
associado ao tape. O tape é utilizado com o objetivo de manter o reposicionamento articular 
e os ganhos obtidos após aplicação da técnica de Mulligan. As medidas de desfecho como 
ADM, sensibilidade dolorosa à pressão e severidade da dor (avaliada através da EVA) foram 
medidos pré e pós intervenção, 30 minutos, 24 horas e uma semana após a aplicação de uma 
única sessão de tratamento. Após uma semana de follow up os pacientes foram submetidos à 
técnica contrária à inicial e novamente reavaliados após uma semana de intervenção. MWM 
com tape melhorou significativamente a ADM do ombro após uma semana de seguimento 
se comparada a apenas MWM51.

Outros autores realizaram estudo randomizado, controlado, duplo cego no qual 
participaram 44 pacientes com dor aguda em ombro e impacto ao movimento. Desses, 22 
pacientes realizaram MWM, exercício e bolsa quente e o grupo controle com 22 pacientes 
utilizou somente bolsa quente e exercício. A média de duração dos sintomas foi de 4.1 e 4.7 
semanas nos grupos exercícios e MWM, respectivamente. O desfecho primário foi arco 
de movimento e os secundários foram RI do ombro, dor e incapacidade. Os pacientes que 
receberam MWM para rotação interna do ombro com a mão atrás das costas associado 
ao exercício melhoraram de forma substancial em relação àqueles que receberam apenas 
exercícios com bolsa quente77.

Em estudo randomizado, controlado estudou 42 pacientes divididos em grupo MWM 
(n = 21) e grupo sham com contato manual no ombro sem realização do glide (n=21). Os 
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desfechos incluíram EVA, dor durante o arco de movimento, máximo arco de movimento 
ativo avaliados por profissionais às cegas para cada grupo. Os desfechos foram colhidos 
no baseline e duas semanas após a intervenção. O tratamento foi realizado duas vezes por 
semana por duas semanas. O grupo MWM exibiu resultados significativamente melho-
res para dor durante a flexão do ombro, arco de flexão livre de dor e rotação externa em 
comparação ao grupo sham69.

Outro estudo randomizado, duplo cego, realizado com 40 pacientes portadores de 
capsulite adesiva do ombro, 20 pacientes foram tratados com a técnica de Maitland e 
20 com a técnica de Mulligan. Ambos os grupos realizaram em comum bolsa quente, 
exercício pendular, exercícios escapulares e exercícios para ganho de ADM do ombro 
com varinha e de alongamento muscular. Como medidas de avaliação foram aplicadas a 
EVA, medidas da ADM e a escala funcional Shoulder Pain and Disability Index (SPADI). 
As duas técnicas de tratamento melhoraram a dor e a função do ombro, entretanto, as 
respostas ao Mulligan foram melhores que ao Maitland no que se refere a amplitude de 
extensão do ombro70.

Em outro estudo controlado randomizado também com pacientes portadores de 
capsulite adesiva do ombro, 30 pacientes no estágio dois da doença foram tratados com 
MWM e fisioterapia convencional. Um grupo recebeu MWM e fisioterapia convencional 
e o outro grupo recebeu fisioterapia convencional por 15 dias. A fisioterapia convencional 
incluiu o uso de bolsa de água quente, estimulação elétrica nervosa transcutânea (TENS) 
e exercícios para mobilidade do ombro. Foi realizada uma sessão de tratamento por dia 
durante 15 dias. As medidas avaliativas foram realizadas antes e 15 dias após intervenção 
através da EVA, ADM de flexão, abdução e rotação externa e função através da escala 
funcional Disabilities of the Arm Shoulder and Hand (DASH). Nesse estudo a MWM de 
Mulligan mostrou-se mais eficaz no tratamento da capsulite adesiva do que a fisioterapia 
convencional78.

Ragav & Singh estudaram dor e ADM em 30 sujetos com capsulite adesiva do ombro, 
igualmente divididos em três grupos, um tratado com MWM, outro com mobilização de 
Kaltenborn e outro com Exercícios Convencionais. Foram avaliados antes e três semanas 
após as intervenções. Concluíram que MWM de Mulligan foi mais eficaz na redução da 
dor e ganho da ADM do ombro do que as demais técnicas79. 

Ainda com foco na capsulite adesiva do ombro, um estudo controlado, randomizado 
distribuiu 40 pacientes em grupo 1 (n = 20) tratados com bolsa quente, TENS e exercícios 
de alongamento passivo e grupo 2 (n = 20) tratados com bolsa quente, TENS, exercícios de 
alongamento passivo e técnica de Mulligan. Todos os pacientes foram orientados a realizar 
exercícios pendulares e exercícios ativos duas vezes ao dia. Os pacientes foram tratados 
cinco vezes por semana por duas semanas. Nesse estudo a dor foi avaliada através da EVA, 
o arco de movimento passivo pela goniometria, avaliação da função pelo Score de Cons-
tant, Shoulder Disability Questionnaire (SDQ) e satisfação do paciente e do fisioterapeuta.  
As medidas foram realizadas no baseline, após o término do tratamento e com três meses 
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de follow-up. Como resultado, observou-se que, se comparado a exercícios de alonga-
mento, a técnica de Mulligan conduziu melhores ganhos em termos de dor, ADM, escalas 
funcionais e satisfação Doner68.

No estudo piloto randomizado conduzido por Romero e colaboradores80, 2015, um total 
de 44 idosos portadores de disfunções no ombro em uma casa de repouso em Toledo, na 
Espanha, foram estudados. Os pacientes foram divididos em dois grupos, no qual um grupo 
foi tratado com protocolo padrão de fisioterapia proposto pela Sociedade de Reumatologia 
da Espanha e o grupo experimental foi tratado com Mulligan associado ao protocolo padrão 
de fisioterapia. As intervenções foram realizadas três vezes por semana por duas semanas 
consecutivas. Ambos os grupos receberam o protocolo de fisioterapia, três vezes por semana 
durante um período de três meses de follow-up. Os desfechos foram dor medida pela EVA, 
ADM medida pelo goniômetro e função pelo Shoulder Disability Questionnaire (SDQ) va-
lidado pela Espanha, S-SDQ. Os resultados encontrados, embora não tenham apresentado 
diferença entre os grupos, apresentaram-se melhores com relação a função medida pelo 
S-SDQ no grupo MWM de Mulligan80.

Patrício, 201367, avaliou os efeitos imediatos da MWM de Mulligan na dor, ADM para 
abdução do ombro no plano da escápula (APE) até o início da dor, além da amplitude do 
sinal eletromiográfico do trapézio e grande dorsal nos indivíduos com síndrome do impacto 
do ombro. Foi obtido um total de 24 indivíduos que foram randomizados em dois grupos, 
um grupo utilizou a técnica MWM e o placebo realizou os movimentos ativamente, com o 
fisioterapeuta mantendo as mãos no ombro no mesmo local da técnica MWM, porém não 
realizando o glide. As medidas de resultados avaliadas foram: a dor através da EVA e dos 
testes de Neer e Hawkins-Kennedy; o limiar de dor à pressão medido por um algômetro 
digital; a ADM de APE até ao início da dor foi medida através de fotografia com câmara 
digital e analisada pelo Software de Avaliação Postural (SAPO) e a percentagem da contração 
isométrica voluntária máxima dos músculos trapézio superior, médio e inferior foi medida 
por eletromiógrafo de superfície. Os autores sugerem que a MWM, em pessoas com síndro-
me do conflito subacromial em fase crónica, tem um efeito imediato na redução da dor, no 
aumento da ADM de APE até o início da dor, e na diminuição da atividade eletromiográfica 
(EMG) do trapézio superior67.

Guimarães, Salvini e Siqueira, 201666, em seu ensaio clínico, controlado, cego, ran-
domizado com medidas repetidas de avaliação, avaliaram o efeito imediato da MWM em 
comparação com sham no aumento da ADM, da força muscular por meio do dinamômetro 
manual e função do ombro. Um total de 27 indivíduos com síndrome do impacto divididos 
em dois grupos, onde o grupo experimental realizou MWM nas primeiras quatro sessões 
e sham nas quatro últimas. O grupo controle recebeu as intervenções de forma contrária. 
Todos foram avaliados pré e pós intervenções. Foram avaliadas dor pela algometria, ADM 
pela goniometria, força pela dinamometria manual e função através da DASH e SPADI. 
Assim, foi concluído neste estudo que a MWM não foi mais efetiva que a técnica sham na 
melhora da ADM de rotação externa e abdução, dor e função de pacientes com Síndrome 
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do impacto, independente da sequência de aplicação, além de que ambas se mostraram 
ineficazes para ganho de flexão e força muscular.

Teys, Bisset e Vicenzino 200865, em um estudo de medidas repetidas, crossover, duplo 
cego, randomizado, placebo controlado, avaliou os efeitos iniciais da MWM sobre o arco 
de movimento do ombro e o limiar de dor à pressão em 24 participantes divididos em 
grupo MWM, sham e controle. Utilizaram a escala EVA para medida da dor, o algômetro 
de pressão digital para o limiar de dor à pressão e o goniômetro para medidas de ADM. As 
intervenções foram compostas por três sessões realizadas aproximadamente na mesma hora. 
Como resultado, encontrou-se que a MWM apresentou efeitos imediatos mais significativos 
com relação a ADM e o limiar de dor à pressão do que nas demais intervenções.

Menek, Tarakci e Algun, 201981, conduziram estudo randomizado e controlado sobre 
os efeitos da técnica de Mulligan sobre a dor e qualidade de vida de pacientes com síndrome 
do manguito rotador em ombro. 30 pacientes foram dividido em grupo MWM associados a 
Fisioterapia tradicional e grupo Fisioterapia tradicional. A dor foi avaliada pela EVA e pelos 
testes de Neer, Hawkins-Kennedy, a ADM foi medida pelo goniometro, função pela DASH 
equalidade de vida pelo SF-36. As avaliações foram realizadas antes e após os tratamentos. 
O tratamento durou seis semanas com frequencia de cinco sessões semanais. A MWM foi 
mais efetiva do que a fisioterapia tradicional para dor e ADM, DASH e alguns parâmetros 
da SF-36.

Yeole e colaboradores, 201782 estudaram de forma randomizada e controlada pacientes 
com capsulite adesiva do ombro. 30 pacientes foram avaliados pela EVA (dor), goniome-
tria (ADM) e função (SPADI). Os pacientes foram divididos em grupo MWM associado a 
Exercícios supervisionados e grupo controle com Exercícios supervisionados. Os autores 
concluíram que a MWM mostrou ser melhor técnica para ganhar o arco de movimento e 
reduzir dor na capsulite adesiva do ombro.

Em estudo controlado, cego, randomizado realizado com 30 pacientes com dor no 
ombro, Neelapala, Reddy e Danait 201675 avaliaram dor através da EVA, força de rotação 
interna e externa do ombro por meio do dinamômetro manual e controle motor escapular 
com rotação para cima. Os pacientes foram divididos em dois grupos de intervenção, o 
grupo experimental com glide póstero-lateral na MWM e grupo controle com exercícios 
supervisionados. Os grupos foram comparados antes e após três sessões de tratamento. A 
MWM com glide póstero-lateral foi eficaz na redução da dor e melhora da força de rotação 
externa quando comparada a exercício ativo. Porém, não se notou diferença importante na 
força de rotação interna e na rotação escapular para cima.

Em 2014, Haider e colaboradores83 realizaram estudo randomizado, controlado com 
pacientes portadores de capsulite adesiva do ombro, composto por 60 indivíduos, 30 no 
grupo MWM e 30 no Maitland. Dor e arco de movimento foram avaliados com duas semanas 
de tratamento e no follow up de 6 semanas. Nesse estudo a técnica de MWM de Mulligan 
foi mais efetiva no tratamento da capsulite adesiva do ombro do que Maitland. A abdução 
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e a flexão aumentaram significativamente mais no grupo tratado por Mulligan enquanto 
que a extensão e as rotações interna e externa foram semelhantes em ambos os grupos.

Já Youssef e colaboradores84, em 2015 estudaram 30 pacientes diabéticos também 
com capsulite adesiva do ombro. Os pacientes foram divididos randomicamente em dois 
grupos, um recebeu MWM e exercícios pendulares e o outro Maitland grau III ou IV mais 
exercícios pendulares por cinco minutos. O tratamento foi realizado três vezes por semana 
por seis semanas. Todos os pacientes foram avaliados antes e ao término do tratamento 
com relação a dor e a função através da SPADI e aos movimentos de flexão, abdução, rota-
ção interna e externa pelo inclinômetro de nível digital. Ambas as técnicas apresentaram 
melhora da dor, da função e do arco de movimento do ombro em todas as direções quando 
comparado o antes com o após o tratamento. Contudo, quando se comparou os dois grupos, 
os pacientes diabéticos do grupo Mulligan melhoraram significativamente mais que os 
do grupo Maitland em todas as variáveis com exceção do movimento de rotação interna. 

Em um estudo quase experimental com 100 pacientes conduzido por Arshad, Shah 
e Nasir em 201571, a técnica de Mulligan também foi comparada com Maitland no trata-
mento da capsulite adesiva de ombro com o objetivo de se verificar qual a técnica é mais 
efetiva para se ganhar ADM do ombro. Goniometria e EVA foram medidas em todos os 
pacientes. Os pacientes foram igualmente divididos em grupo MWM associado a ultrasom, 
TENS e exercícios em casa e grupo Maitland associado a ultrason, TENS e programa de 
exercícios para casa. Todos foram tratados por dois meses. Os autores concluíram que não 
houve diferença no arco final de movimento e na dor quando comparado o antes e após 
o tratamento bem como não houve diferença entre as técnicas aplicadas com relação aos 
grupos de comparação.

No estudo de corte transversal, duplo cego, randomizado, Djordjevic e colaboradores, 
201285, estudaram 20 pacientes com síndrome do manguito rotador e impacto no ombro 
com o objetivo de verificar a eficácia da MWM associada a Kinesiotaping em comparação 
a Exercícios supervisionados. O programa de exercícios consistiu de exercício pendular, 
exercícios ativos de elevação, depressão, flexão, abdução, rotações e exercícios de fortaleci-
mento do ombro. Os exercícios de fortalecimento foram isometria para rotadores externos 
e internos, fortalecimento de bíceps, deltóide e estabilizadores da escápula. Nessa estudo 
a dor foi avaliada pela EVA e pelos testes de Neer, Hawkins-Kennedy e Speed e a ADM foi 
medida pela goniometria. A ADM de flexão e abdução livre de dor foram avaliadas no ba-
seline, no 5° e 10° dia. Os autores sugerem que MWM associado a kinesiotaping promovem 
melhores resultados no controle da dor e no ganho de ADM de flexão e abdução ativa livre 
de dor em pacientes com lesão do manguito rotador e síndrome do impacto.

No estudo piloto, duplo cego, controlado, randomizado de Kachingwe e colaboradores, 
200886, comparou a eficácia de quatro intervenções de fisioterapia no tratamento primário 
da síndrome do impacto do ombro. 33 pacientes foram distribuídos em quatro grupos: um 
com Exercícios supervisionados, outro com Exercícios supervisionados associado a Mobili-
zação glenoumeral, outro Exercício supervisionados associado ao MWM e o quarto grupo 
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controle com orientações. A dor foi avaliada através da EVA e teste de Neer, a ADM através 
da goniometria e a função pela SPADI e através dos movimentos funcionais de mão atrás 
das costas e mão atrás da cabeça. Tais medidas foram realizada pré e pós tratamento. Os 
autores verificaram que na avaliação intragrupo reduziram a dor, aumentaram o arco de 
movimento livre de dor e melhoraram a função de forma significativa quando comparado 
o pré e o pós tratamento. Entretanto, o mesmo não foi observado na comparação entre os 
grupos com relação as variáveis estudadas. 

Yang e colaboradores, em 200787, conduziram um estudo de múltiplos tratamentos 
utilizando três técnicas de mobilização no tratamento de 28 pacientes com síndrome do 
ombro congelado. As técnicas de mobilização utilizadas foram a MWM, Mobilização no 
arco médio e Mobilização no arco final do movimento. As medidas de avaliação foram 
ADM pelo FASTRAK e função pelo FLEX-SF. Os pacientes foram avaliados no baseline, 
com 3 e 12 semanas. Nesse estudo os pacientes de ambos os grupos melhoraram após 12 
semanas, contudo houve melhora significativa no grupo MWM e Mobilização no arco médio.

Exercícios Terapêuticos
São também conhecidos como cinesioterapia. São usados pelo fisioterapeuta para 

melhorar as condições musculoesqueléticas do ombro. Segundo Kisner e Colby (2009)88, a 
meta final de um programa de exercícios é a aquisição do movimento e função livres de dor. 

Os objetivos do exercício terapêutico incluem a prevenção de disfunção assim como 
o desenvolvimento, melhora, restauração ou manutenção de força, resistência à fadiga, 
mobilidade e flexibilidade, estabilidade e relaxamento, coordenação, equilíbrio e habili-
dades funcionais.

A dor leva a limitação do movimento como uma estratégia de proteção do indivíduo que 
tende a não movimentar o segmento acometido e o contrário também pode ser verdadeiro. 
Esse capítulo tem por finalidade abordar a técnica de Mulligan e os exercício terapêuticos 
e com isso espera-se contribuir para um maior controle da dor e melhora da função do 
ombro, pois não é fácil conviver com dor e limitações, bem como poder proporcionar aos 
profissionais da área da fisioterapia melhores escolhas para o tratamento da dor do ombro, 
seja ela de curta ou longa duração.

PERSPECTIVAS FUTURAS
Este capítulo teve como objetivo principal abordar a dor no ombro e seu tratamento 

pela técnica de Mulligan. Para tanto, foi preciso realizar uma revisão vasta com relação aos 
aspectos de anatomia, biomecânica, principais lesões não traumáticas do ombro, avaliação 
e tratamento.

O avanço da tecnologia promove um aumento de doenças musculoesqueléticas rela-
cionadas ao trabalho, pela repetitividade, e o ombro constitui uma das articulações mais 
acometidas. Sendo a dor no ombro muito frequente na população de uma forma geral, é 
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necessário o seu estudo para que se possa preveni-la através de ações como orientações 
posturais nas atividades de vida diária, no trabalho, no lazer e no esporte. 

Uma vez que a lesão já esteja instalada, é preciso instituir o tratamento fisioterapêu-
tico e, dentro do arsenal de condutas realizadas pelo fisioterapeuta, destaca-se a técnica 
de Mulligan. 

A técnica de Mulligan tem sido apontada, na literatura, como um procedimento que 
traz benefícios para o paciente, por diminuir a dor e corrigir a falha posicional articular. Por 
se tratar de uma técnica de terapia manual especializada, torna-se mais acessível ao fisiote-
rapeuta com formação na técnica fazer a sua indicação, durante a prescrição do tratamento 
do paciente portador de dor no ombro, podendo colaborar no controle da evolução dessa 
dor. Entretanto, não existe uma padronização nos protocolos de tratamento em relação a 
frequência, duração e tempo de tratamento. Sendo assim, novos estudos são necessários.

Com a prevenção da dor no ombro, é possível melhorar a função e a qualidade de vida 
do paciente e, com isso, reduzir as incapacidades funcionais e as aposentadorias precoces.
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ANÁLISE FATORIAL E INVARIÂNCIA POR 
IDADE E SEXO DA FERRAMENTA DE TRIAGEM 

DE AGRESSÃO FAMILIAR (FAST)

Renata Vieira da Silva
Hugo Cogo-Moreira

Irismar Reis de Oliveira 

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
A temática do processo de se mensurar uma medida que represente agressão é um 

problema de alta importância, sobretudo no contexto da criança e do adolescente. Apesar 
de todos os mecanismos sociais de controle, a agressão nesse grupo é frequente, distribuída 
no mundo todo e constitui um ônus para os indivíduos e para a sociedade. Mais de um 
milhão de crianças sofrem agressões no mundo e, no Brasil, são registradas milhares de 
mortes por ano em decorrência dessa violência. A despeito disso, ainda é uma questão 
negligenciada e o debate é escasso. Não bastasse o sofrimento humano que advém dessa 
problemática, existem diversos outros custos diretos e indiretos, além das manifestações 
físicas e psíquicas no indivíduo adulto. Capturar essa medida, a agressão, se mostra la-
boriosa por uma série de questões. Primeiramente, por se tratar de um assunto sensível, 
compartilhar a experiência de agressão causa sofrimento e, naturalmente, existe uma 
barreira sobre a explicitação do evento por parte da criança e do adolescente. 

Apesar de todas as evidências, as consequências de curto, médio e longo prazo não 
são interpretadas de maneira homogênea. Algumas culturas podem entender a agressão 
como medida educativa e de formação, transformando-a em um processo estabelecido. Isso 
ocorre sobretudo no ambiente familiar, o que inverte o papel de proteção que se espera, 
sendo a família muitas vezes desencadeadora e perpetuadora da condição de agressão. 

Existem vários tipos de agressão, desde as físicas (expressas ou veladas), até o castigo, 
isolamento, discriminação e negligência. Há dificuldade de identificar a ocorrência da 
agressão imposta pelos adultos às crianças, daí a necessidade de instrumentos de qualidade 
válidos adaptados aos diversos contextos culturais. 

Um desses instrumentos é a FAST (Family Aggression Screening Tool), um recurso de 
fácil aplicação e que passou por diversas avaliações (intercorrelações de escalas, conver-
gentes e discriminantes e elementos de consistência interna) em estudo prévio. Trata-se de 
uma ferramenta auto aplicada na qual a criança/adolescente identifica imagens e preenche 
escalas relacionadas a ocorrência e frequência dos diversos tipos de agressão.
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O presente estudo acrescenta ao conhecimento atual, via análise fatorial confirma-
tória e invariância por sexo e idade, evidências de validade baseadas na estrutura interna 
do instrumento. 

DESENVOLVIMENTO
A agressão contra a criança e o adolescente é uma preocupação crescente no mundo, 

pois tem sido relacionada a consequências graves à saúde da criança, causando danos ao 
longo da vida1,2. O World Report on Children and Violence da ONU versou sobre a epi-
demiologia e as consequências da agressão contra crianças em casa, nas escolas e outras 
instituições e abordou a carga do problema em todo o mundo3. A Organização Mundial 
da Saúde (OMS) publicou dados globais e reconhece quatro subtipos de agressão: abuso 
físico, psicológico/emocional, sexual e negligência (emocional e física)4. 

De acordo com o Global Report de 2017, 1,7 bilhão de crianças em todo o mundo 
sofreram algum tipo de agressão, com 23% delas supostamente sofrendo abuso físico no 
último ano, 16% negligência física e 36% abuso emocional3,5,6. Esse  fenômeno  tem alto 
custo econômico em  despesas médicas, custos legais, perda de produtividade, comprome-
timento do desempenho acadêmico e cognitivo7. Além disso, representa maior risco para 
abuso de substância, ansiedade6, depressão, obesidade e perpetração de maus-tratos7,8. A 
identificação adequada da agressão à criança e ao adolescente pode reduzir o sofrimento, 
contribuir para a prevenção e também para a intervenção precoce9,10. Segundo a OMS, 
todos os anos estimam-se 41 mil mortes por homicídio de crianças menores de 15 anos 
de idade. Este dado revela a verdadeira extensão do problema, visto que uma parcela 
significativa de mortes por maus-tratos são atribuídas de maneira incorreta a quedas, 
queimaduras e outras causas4.

A agressão sempre esteve próxima ao processo educativo, no entanto, a visão cultural 
na qual a disciplina é estabelecida pelo autoritarismo contribui para mantê-la como um 
recurso permitido e até mesmo apropriado para educação dos filhos11,12. Infelizmente, a 
maior parte dos casos acontece no ambiente familiar, contrapondo o entendimento de 
proteção que a família deveria exercer12,13; esse fator facilita que o problema permaneça 
no contexto da invisibilidade10. 

Embora não haja dúvida a respeito do prejuízo, muito se discute sobre o que ca-
racteriza a agressão. Ocorre de formas diferentes em cada fase do desenvolvimento: no 
pré-natal (aborto seletivo em função do sexo); primeira infância (testemunha de violência 
doméstica); média infância entre 5–9 anos (disciplina violenta em casa, com castigo corpo-
ral); primeira adolescência entre 10 e 14 anos e no fim da adolescência, entre 15 e 19 anos 
(violência do parceiro) 3. Nesta perspectiva, os maus-tratos podem assumir o formato de 
agressão física direta quando inclui pontapés, bofetadas, beliscões, e/ou indireta, quando 
envolve instrumentos de castigo. Ainda neste contexto, o abuso emocional/psicológico 
envolve atitudes de rejeição, isolamento e discriminação. Embora a agressão verbal esteja 
próxima do abuso emocional, é caracterizada por palavras danosas, que têm intenção de 
ridicularizar, humilhar, manipular e/ou ameaçar. A negligência é também conhecida como 
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uma forma de maus-tratos e envolve a privação de cuidados básicos como alimentação, 
higiene, segurança e afeto4.

Recente estudo teve como objetivo pesquisar as interfaces da vulnerabilidade diante 
da agressão contra a criança. Os resultados apontaram para perspectiva da vulnerabilidade, 
compreendendo dimensões individuais e coletivas. A primeira corresponde à criança e à 
sua família (principalmente o agressor); e a segunda determina os recursos sociais para 
lidar e prevenir a agressão. E, de fato, a relevância entre as duas conexões é observada 
principalmente quando o tema é prevenção14. Isto reforça o papel da família nesse problema, 
pois ela pode exercer um papel protetivo ou se transformar em um fator desencadeador 
3,15,16. Na realidade, o que se observa é que muitos são os fatores de risco para maus-tratos: 
pais ou cuidadores que sofreram maus-tratos, que fazem uso de substância e/ou tiveram 
envolvimento com formas de violência, altas taxas de desemprego, falta de serviços de 
apoio às famílias, alta tolerância à violência, não haver legislação adequada para lidar com 
os maus-tratos à criança e normas culturais que promovem ou incentivam a violência 4,15.

Esforços importantes no mapeamento do impacto da agressão acontecem no mundo 
todo 1,3,4. Segundo Maia16, jovens que foram maltratados apresentam deficit em habilidades 
de regular afeto, no comportamento geral e são mais propensos a desenvolver transtor-
nos de humor1,7,8. Recentemente, estudo realizado em uma escola pública da cidade de 
Salvador, avaliou a interrelação entre abuso versus satisfação com a vida e abuso versus 
sintomas depressivos, partindo-se de uma amostra de conveniência de 342 adolescen-
tes, com idades entre 11 e 17 anos (média = 13,3, DP = 1,52 anos). O resultado mostrou 
correlações negativas entre maus-tratos e satisfação com a vida e entre satisfação com a 
vida e sintomas depressivos.  Por outro lado, apresentou uma correlação positiva entre 
maus-tratos e sintomas depressivos 17.  

Outro estudo explorou as associações entre os escores totais de depressão e os subti-
pos de maus-tratos (abuso emocional, abuso físico, abuso sexual, negligência emocional e 
física) e apresentou forte associação entre os subtipos e diagnóstico de depressão, embora 
a associação tenha sido particularmente maior com maus-tratos emocionais11. No Brasil, 
aproximadamente 28 milhões de crianças e adolescentes são vítimas de estresse emocional 
precoce  devido à exposição à agressão doméstica e a outros problemas na vida doméstica6.

No entanto, o impacto não se resume apenas a fatores psicológicos. A fim de 
compreender as consequências, um estudo de coorte prospectivo foi realizado durante 
o período de 1967 a 1971, com casos judiciais de abusos físicos, sexuais e negligência 
infantil. O estudo comparou o impacto da agressão no longo prazo com histórico de 
abuso, negligência e outras crianças não abusadas até a idade adulta (idade média de 41 
anos). Para tanto, medidas de resultado do status econômico e da produtividade foram 
avaliadas em 2003-2004 (n = 807). Os resultados indicaram que os adultos com histó-
rico documentado de abuso e/ou negligência na infância tiveram níveis mais baixos de 
educação, emprego, renda e se mostraram menos ativos quando adultos em comparação 
com as crianças que não sofreram agressão. Em outras palavras, há impacto econômico 



Ó
RG

Ã
O

S 
E 

SI
ST

EM
A

S:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
. 7

210

para o Estado a médio e a longo prazo, com despesas médicas, custos legais e perda de 
produtividade. Por essas razões, inúmeras ações em todo o mundo foram implementadas 
por governos, comunidades e organizações para impedir a agressão experimentada por 
crianças e adolescentes4,7. 

Dentre as agressões e maus-tratos, há uma terminologia científica sobre Violência 
por Parceiros Íntimos (VPI) adotada por Schilling et al.18 como “[...] um padrão de 
comportamentos coercitivos intencionais que podem incluir lesões físicas inf ligidas, 
abuso psicológico, agressão sexual, isolamento social progressivo, perseguição, privação, 
intimidação e ameaças.”. 

A exposição à VPI também pode ser compreendida como uma forma de maus-tratos, 
pois envolve a observação direta da agressão que ocorre entre os adultos, expondo 
criança e adolescente ao comportamento violento19. Novas ferramentas de triagem 
foram desenvolvidas para facilitar a detecção de agressão,  no entanto, há falta de con-
senso sobre quais instrumentos são mais adequados para a investigação e prevenção de 
agressão1,12,20–22. Contudo, há desafios metodológicos, como evidências sobre diferentes 
formas de validade, estabilidade do instrumento em relação a diferentes características 
sociodemográficas (idade, sexo, status socioeconômico) e subtipos de maus-tratos e 
método da agressão. Recentemente, foi realizada uma análise sistemática de 25 estudos 
sobre a avaliação das propriedades psicométricas dos instrumentos de relato de pais ou 
cuidadores sobre maus-tratos. Desses estudos, foram selecionados 15 instrumentos, po-
rém apenas 9 foram classificados23. A classificação seguiu as normas do Consensus-based 
standards for the selection of health measurement instruments (COSMIN) and how to 
select an outcome measurement instrument24. Todos os estudos avaliaram a percepção 
do adulto em relação à agressão ou à perpetração da agressão 25–28. Apesar disso, há 
poucos instrumentos que distinguem entre experiências de maus-tratos na infância e 
exposição à violência por parceiros íntimos27,29,30.

A exposição infantil à VPI impacta a saúde da criança por várias vias, conforme 
levantamento realizado por Schilling et al.18: trauma, fisiologia alterada do estresse e 
interrupção do apego criança-cuidador25, percepção do mundo como hostil e inseguro 
e aprendizado, por meio de modelos sociais, que a agressão é um meio aceitável para 
resolver conflitos31; a VPI  pode atrapalhar rotinas infantis, como dormir e se alimentar, 
e pode afetar o apego entre pais e filhos32; causar extrema ansiedade de separação, birras 
excessivas e agressão com colegas33. 

As crianças em idade escolar que vivem em casas nas quais a VPI ocorre têm mais 
probabilidade de apresentar comportamentos agressivos e antissociais do que seus pares 
e têm maior probabilidade de ansiedade, medo e hipervigilância34; adolescentes com 
essa exposição apresentam taxas mais altas de reprovação escolar, abuso de substâncias 
tóxicas e comportamentos sexuais de risco.

The International Society for Prevention of Child Abuse and Neglect (ISPCAN) 
desenvolveu duas ferramentas internacionais de triagem para abuso infantil: uma para 
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pais ou responsáveis (ICAST-P) e outra para jovens de 18 a 24 anos (ICAST-R)35. Esse 
instrumento foi criado a partir de encontros de painel global de 122 especialistas de 31 
países diferentes, com base em lacunas identificadas nas ferramentas apresentadas no 
encontro da ONU4. Assim, são adaptados para aplicação em pesquisas interculturais, 
multinacionais e multiculturais, facilitando comparações sobre vitimização de crianças 
em diferentes épocas e nações.

Ressalta-se que uma atenção especial deve ser dada aos aspectos culturais e de 
diferentes nacionalidades. Uma pesquisa realizada por Mitwalli et al.36 demonstrou que 
quando esses questionários foram aplicados em população palestina, 87% das pessoas 
entrevistadas perceberam a maioria das perguntas do ICAST como aceitáveis e relevan-
tes. No entanto, mulheres jovens sugeriram problemas graves relacionados a questões 
de abuso sexual, pois poderiam reabrir o trauma emocional em um país em que não há 
serviços adequados para acompanhamento psicológico nessa área. Portanto, sugerem 
um processo de adaptação dos instrumentos de pesquisa antes de serem introduzidos 
em um novo cenário cultural. No contexto palestino, métodos alternativos de pesquisa 
precisariam ser considerados para estudar questões de abuso sexual.

No Reino Unido, foi desenvolvida uma ferramenta chamada Family Aggression 
Screening Tool (FAST) para testar experiências de agressão do cuidador, incluindo a 
direção da agressão (vitimização e exposição à VPI)37. As propriedades psicométricas 
iniciais foram avaliadas em uma amostra pequena de alto risco (n = 168) e com idades 
entre 16 e 24 anos. Nesse estudo, a consistência interna foi boa e a validade convergente 
foi observada por associações fortes e discriminatórias, com as subescalas correspon-
dentes do Questionário de Trauma Infantil (CTQ)38.

A FAST é uma breve ferramenta composta por representações pictóricas de séries, 
para testar experiências de agressão de cuidadores, incluindo métodos de vitimização 
e exposição à violência por parceiros íntimos. O instrumento avalia três subtipos de 
agressão: emocional, verbal e física (Figura 1).

Dada a importância do instrumento e da mensuração adicional que a FAST propõe 
(exposição à VPI), o presente estudo tem como objetivo avaliar as propriedades psico-
métricas da ferramenta de triagem de agressão familiar por meio da análise fatorial 
e invariância por idade e sexo. A validação dessa medida no Brasil é particularmente 
importante, pois atualmente não há escalas que avaliem especificamente agressão 
familiar e exposição à VPI, apesar de ser cada vez mais reconhecida como um grande 
problema social. Ainda, dada a natureza da FAST, pode-se dissociar duas fontes distin-
tas de informação capturadas pela escala, a saber: traços de comportamento agressivo 
(i.e., emocional, verbal e físico ) e o método pelo qual eles são experimentados (i.e., dos 
pais em relação aos filhos, dos pais em relação a eles próprios, tendo os filhos como 
observadores).  



Ó
RG

Ã
O

S 
E 

SI
ST

EM
A

S:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
. 7

212

Figura 1 — Representação das figuras da Family Aggression Screening Tool (FAST) — 
versão original reduzida

Fonte. Adaptação do caderno do aluno — Treinamento Cognitivo Processual na Escola.  
Adaptado de Cecil et al. (2015)

CONSIDERAÇÕES FINAIS
O procedimento da Análise fatorial confirmatória é o mais utilizado no desenvolvi-

mento de testes psicológicos, visto que fornece possibilidades analíticas importantes para 
validação de instrumentos. Este estudo, através da AFC, se propõe a testar a solução teórica 
da estrutura do modelo de segunda ordem dos dados da FAST. No entanto, é importante 
lembrar que existem várias outras soluções capazes de agrupar itens de um instrumento, 
sendo o modelo de segunda ordem uma das possibilidades. 

Outro aspecto importante associado à validação é a estabilidade da escala frente às 
variáveis sexo e idade a partir do teste de invariância. Este instrumento foi projetado combi-
nando figuras e elementos escritos para rastrear a experiência de agressão familiar, além de 
distinguir os métodos de agressão de uma forma que escalas como a CTQ não o faz. Utilizar 
as figuras para rastrear experiências de agressão facilita a identificação das situações por 
parte da criança e adolescente. Além disso, o instrumento consegue discriminar a direção 
da agressão, isto é, de pais em relação aos filhos e pais em relação a eles mesmos, tendo os 
filhos como observadores. 

Conclui-se que a validação baseada na estrutura interna do instrumento pode apri-
morar a sua qualidade e tornar a aplicabilidade mais segura para profissionais da saúde e 
da educação. 
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Altar de N. Sa. das Mercês — Convento de Santa Tereza
Madeira policromada e dourada – Século XVII 
“É considerado o mais antigo do Convento de Santa Tereza, dos fins do Século XVII. Sua decoração utiliza 
tema nativista, exaltando a terra brasileira, por meio das guirlandas de cajus existentes”.
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 52
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LÍQUEN PLANO ORAL: ATUALIDADES

Ana Carla Barletta Sanches 
Gabriela Botelho Martins

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
O líquen plano (LP) é uma doença mucocutânea crônica, imunologicamente mediada, 

que afeta principalmente pele e cavidade oral 1.
O líquen plano oral (LPO) pode se apresentar de várias formas: reticular, papular, em 

placa, erosiva, atrófica e bolhosa. No entanto, as duas apresentações clínicas mais frequentes 
são: a reticular, assintomática, caracterizada pela presença de um rendilhado esbranquiçado, 
localizado especialmente na mucosa jugal; e a forma clínica erosiva, com áreas eritematosas 
atróficas, causando dor e sensação de queimação nos pacientes acometidos2. As apresentações 
clínicas das lesões de LPO possuem comportamentos biológicos diferentes3. As lesões são 
persistentes, e a completa remissão é rara4.

Histologicamente, as lesões de LPO são caracterizadas, principalmente, pela presença 
de degeneração da camada basal do epitélio e de uma faixa de infiltrado inflamatório sube-
pitelial. Outros achados podem estar presentes, como acantose, hiperceratose e os corpos 
de Civatte5. 

O LPO é considerado uma desordem oral potencialmente maligna. Por isso, é necessária 
a realização de um criterioso exame clínico e de biópsias incisionais, para que um diagnóstico 
correto seja realizado, visto que muitas outras lesões parecem ter características clínicas e 
histológicas semelhantes às do LPO6.

Pelo fato de sua etiologia e sua patogênese serem desconhecidas, o tratamento das lesões 
de LPO visa a aliviar os sinais e sintomas apresentados pelos pacientes7. Os corticosteroides 
ainda são o padrão-ouro como abordagem terapêutica8, embora outras condutas medica-
mentosas possam também ser eficazes, a exemplo dos imunossupressores9 e retinoides10. 

Atualmente, novas abordagens terapêuticas vêm sendo aplicadas às lesões de LPO, a 
exemplo dos agentes fitoterápicos11, da terapia fotodinâmica, do laser de baixa potência e 
da ozonioterapia, que têm se mostrado eficazes no alívio dos sintomas dos pacientes aco-
metidos 12,13.

Por ser uma das lesões cutâneas que mais acometem a cavidade oral, cabe ao 
cirurgião-dentista realizar um correto diagnóstico, conhecendo suas características clíni-
cas e histopatológicas, para prescrever o melhor tipo de tratamento ao paciente e detectar 
uma possível malignização, caso ocorra.
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O objetivo deste estudo foi realizar uma revisão de literatura e discorrer sobre os aspectos 
importantes do líquen plano oral, caracterizando seus critérios clínicos e histopatológicos, 
bem como seu manejo clínico, buscando informações atuais sobre o tema.

LÍQUEN PLANO ORAL

DEFINIÇÃO E ETIOPATOGENIA

As condições mucocutâneas constituem um conjunto de distúrbios imunologicamente 
mediados14, que acometem, principalmente, o tecido epitelial, especialmente a pele e a mucosa 
oral, tecidos que possuem a mesma origem embrionária ectodérmica. As manifestações orais 
são variáveis e, muitas vezes, são as características iniciais e sintomáticas dessas enfermidades, 
o que torna, muitas vezes, o cirurgião-dentista o primeiro profissional a detectá-las, desem-
penhando, assim, um papel importante no diagnóstico precoce e tratamento de tais lesões 15.

Dentro desse grupo de desordens mucocutâneas, o líquen plano (LP) é uma doença 
dermatológica crônica, que pode acometer braços, pernas, superfícies flexoras1 e regiões 
genitais 16. Suas lesões são descritas utilizando-se os seis “P”: presença de placas planares 
roxas, poligonais, pruriginosas, pápulas e placas. O LP se apresenta clinicamente de várias 
formas — linear, anular, atrófica, hipertrófica, pigmentosa, vesículobolhosa e erosiva17,18. Sua 
apresentação clínica dependerá da localização, gravidade e do tempo de evolução das lesões16. 

Na cavidade oral, a doença é descrita como líquen plano oral (LPO), que envolve o 
epitélio escamoso estratificado da mucosa oral e a lâmina própria subjacente. A gravidade 
das lesões na cavidade oral parece não coincidir com a das lesões cutâneas e (ou) genitais 
16,19. As lesões orais são mais resistentes ao tratamento que as cutâneas e, frequentemente, 
ocorrem recidivas20.

Segundo Sugerman21, a etiopatogenia do LPO ainda é desconhecida. Entretanto, 
sugere-se que mecanismos imunológicos sejam cruciais em tal processo, onde mecanismos 
específicos e não específicos do antígeno podem estar envolvidos na patogênese do LPO. Os 
mecanismos específicos do antígeno incluem a apresentação do antígeno por queratinócitos 
basais e a morte deles por células T citotóxicas CD8+. Os mecanismos não específicos, por 
sua vez, incluem a degranulação de mastócitos e a ativação de metaloproteinase de matriz 
(MMP), principalmente as MMP-2 e MMP-3, que foram observadas no epitélio, e a MMP-9, 
presentes no infiltrado inflamatório subepitelial das lesões de LPO. Esses mecanismos 
podem se combinar para provocar o acúmulo de células T na lâmina própria superficial, 
a ruptura da membrana basal, a migração de células T para o tecido epitelial e a apoptose 
dos queratinócitos.

Com o processo apoptótico de tais células, ocorre uma deficiência na reparação da 
ruptura da camada basal, o que poderia justificar a condição crônica nas lesões de LPO21. 
Sabe-se que a resposta à apoptose e aos mecanismos de parada do ciclo celular dessas células 
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epiteliais, nas lesões de LPO, são baixas, o que pode acarretar a formação de um substrato 
epitelial que favoreça uma posterior transformação maligna22.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS E EPIDEMIOLOGIA

O LP foi descrito pela primeira vez por Sir James Erasmus Wilson, em 1869, tendo sido 
reconhecido pela apresentação de áreas rendilhadas esbranquiçadas, semelhantes a líquen, 
fungos vegetais2. A partir dessa, outras descrições e classificações clínicas surgiram com o 
intuito de proporcionar avaliações mais objetivas e uma melhor correlação clínico-patológica 
em tais lesões 23,24.

Desde 1968, Andreasen25 já classificava o LPO em seis tipos clínicos: reticular, papular, 
em placa, erosivo, atrófico e bolhoso. As formas reticulares, papulares e semelhantes à placa 
são geralmente assintomáticas e aparecem clinicamente como lesões ceratóticas brancas. As 
formas erosivas, atróficas e bolhosas são frequentemente associadas à sensação de queimação, 
com presença de úlceras, e, em muitos casos, podem causar dor severa25. Mais recentemen-
te, o LPO foi reclassificado em dois grandes grupos: lesões brancas, que incluem as formas 
reticular, papular e em placa, e as lesões vermelhas, em que se enquadram as lesões do tipo 
erosivas, atróficas e bolhosas2.

A forma reticular geralmente não produz sintomas e envolve a região posterior da 
mucosa oral, gerando um aspecto rendilhado, esbranquiçado, pela presença das estrias de 
Wickham. Podem ocorrer depósitos de melanina, caracterizando-se como uma melanose 
pós-inflamatória, um quadro reacional sem necessidade de intervenção2.

Embora o líquen plano erosivo não seja tão comum quanto o reticular, geralmente é 
mais significativo, uma vez que suas lesões são sintomáticas. Clinicamente, observam-se 
áreas eritematosas atróficas com graus variáveis de ulceração central, que podem também 
acometer a mucosa gengival. Nesse último caso, caracteriza-se a presença da chamada gen-
givite descamativa2. Quando ocorre a presença de bolhas, tal condição não é sinal patogno-
mônico para o LPO, pois ela pode estar associada a outras lesões, a exemplo do penfigoide, 
ou pênfigo vulgar26.

A partir da bibliografia consultada, pode-se observar as diversas classificações clínicas 
das lesões de LPO descritas em estudos clínicos nos últimos cinco anos (Quadro 1).

Quadro 1: Descrição das classificações clínicas das lesões de LPO nos estudos dos 
últimos cinco anos.

Autores Ano País da 
publicação

Total de 
casos de LPO 

avaliados

Formas clínicas 
descritas

Sítios  
afetados mais 

comuns
Casparis et al. 27 2015 Suíça 381 Reticular, erosivo, ul-

cerativo, eritematoso e 
branca *

Mucosa bucal
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Autores Ano País da 
publicação

Total de 
casos de LPO 

avaliados

Formas clínicas 
descritas

Sítios  
afetados mais 

comuns
Varghese et al.28 2016 Índia 122 Reticular, erosivo, pla-

ca e bolhoso
Mucosa bucal

Garcia-Pola et al29. 2016 Espanha 515 Reticular, placa, atró-
fico e erosivo

Mucosa bucal

Yamanaka et al.30 2017 Brasil 30 Reticular/placa, eri-
tematoso/erosivo e 
ulcerativo

Mucosa bucal

Haidz-Mihailovic 
et al.31

2017 Sérvia 40 Reticular, erosivo, pla-
ca e bolhoso

-

Boñar-Alvarez et 
al.19

2019 Espanha 59 Branca, vermelha e 
mista

-

Carvalho et al.32 2019 Brasil 6 Branca Mucosa bucal

Feldmeyer et al.33 2019 China 86 Reticular e/ou placa, 
mistas, reticulares/ 
placa erosivo

Mucosa bucal

Cassol-Spanemberg
 et al.16

2019 Espanha 274 Reticular, erosivo, ul-
cerativo, placa branca 
e eritema, eritematoso

Mucosa bucal

Negi et al.34 2019 Índia 70 Erosivo e não erosivo Mucosa bucal
Li et al.35 2019 China 35 Reticular e erosivo -
Manczyk et al.36 2019 Polônia 26 Reticular e erosivo -
Lima et al.37 2019 Brasil 41 Reticular, erosiva, 

atrófica e bolhosa
Mucosa bucal

Lauritano et al.38 2019 Itália 87 Branca e vermelha Mucosa bucal
Zucolato et al.39 2019 Brasil 45 Erosivo e erosivo/

ulcerativo
Mucosa bucal

Bandyopadhyay et 
al.40 

2020 Índia 143 Reticular e erosivo Mucosa 
bucal

Osipoff et al.41 2020 Estados 
Unidos

205 Tipo placa/reticular, 
erosivo/eritematoso, 
ulcerativo e bolhoso

Mucosa 
bucal

Fonte: autoria própria

*Os autores não distinguiram a descrição clínica entre as lesões de LPO e LLO (lesões liquenóides). 

As lesões de LPO ocorrem, habitualmente, de forma bilateral na mucosa oral, frequen-
temente na língua, na gengiva, no vestíbulo oral, ou acometendo múltiplos sítios, embora 
manifestações no palato sejam raras42. Além da dificuldade encontrada em realizar um 
diagnóstico clínico fidedigno das lesões de LPO, os variados subtipos clínicos podem apre-
sentar comportamentos biológicos diferentes3. A experiência clínica demonstra também a 
possibilidade de mais de um subtipo clínico acometer o paciente ao mesmo tempo.
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Em um estudo realizado por Osipoff e colaboradores41 com 205 pacientes, foram obser-
vados possíveis preditores de sintomatologia presentes nas lesões de LPO sintomáticas. Em 
61% dos pacientes avaliados, tais lesões encontravam-se em região de língua, eram do tipo 
clínico erosivo (83%), com predileção pelo gênero feminino (75%). Os indivíduos apresenta-
vam ainda comprometimento sistêmico de saúde, como a presença de hipertensão arterial 
(36%), e relatavam uso prévio tópico de corticosteroides tópicos (36%) e sistêmicos (6%). Os 
autores ainda descreveram que 25% dos pacientes que não apresentavam sintomatologia 
dolorosa na consulta inicial, a manifestaram na consulta de retorno, o que aponta para a 
história natural sintomática episódica dessa condição crônica.

Um tipo raro de LPO é o multifocal proliferativo, e alguns critérios devem ser obser-
vados para definir de forma mais fidedigna esse tipo de lesão, a saber: predominância da 
forma de LPO tipo placa, com espessamento da lesão em algum momento da sua progressão; 
apresentação de, pelo menos, três áreas topográficas afetadas, uma vez que duas delas, em 
simetria, já estariam incluídas no diagnóstico clássico de LPO, destacando-se a localização 
na gengiva e no palato; resistência ao tratamento médico e cirúrgico; permanência durante, 
pelo menos, cinco anos quando do monitoramento desses parâmetros; e apresentação de 
alterações histopatológicas na espessura epitelial, caracterizando uma hiperceratose.29

Uma das grandes controvérsias relacionadas ao LPO diz respeito aos possíveis fatores 
predisponentes ou de agravamento. Barbosa et al. destacaram que fatores locais, como o hábito 
de fumar, e (ou) doenças sistêmicas, como diabetes e infecção por hepatite C, níveis de ansie-
dade e depressão parecem não estar diretamente associados com o surgimento ou a progressão 
das lesões do LPO na amostra por eles estudada. No entanto, existem autores que relacionam 
tanto a ocorrência quanto a severidade do LPO a altos níveis de ansiedade e depressão36,39, 
bem como à presença da hepatite C e do hábito do fumo, que parecem aumentar o risco de 
transformação maligna nas lesões de LPO43. Essa contradição enfatiza a importância de um 
atendimento multidisciplinar desses pacientes39 e a necessidade de mais estudos sobre a doença. 

Uma avaliação psicométrica foi realizada com 50 pacientes, dos quais 25 eram diag-
nosticados com LPO e 25 se encontravam saudáveis, sendo utilizada a Escala de Depressão, 
Ansiedade e Estresse (DASS), com o objetivo de avaliar os níveis dessas condições em tais 
indivíduos, revelando que os pacientes com LPO apresentaram maior frequência das comor-
bidades estudadas. Sendo assim, maior frequência de sintomas psiquiátricos, má qualidade 
de vida, maior nível de ansiedade, desregulações neuroendócrinas e imunológicas aumen-
tariam a exacerbação da doença44.

A prevalência do LP varia entre 0,1% e 5% da população geral em todo o mundo 24. In-
dependentemente de ser oral ou cutânea a localização da lesão, ela acomete, principalmente, 
o gênero feminino, na faixa etária entre 50 e 70 anos 45. Pode ser considerada uma doença 
geriátrica38, sendo rara em crianças1.

Bandyopadhyay et al.40 desenvolveram um estudo em que foram analisados 143 casos 
de LPO, diagnosticados histopatologicamente no Departamento de Patologia Oral e Micro-
biologia do Instituto Kalinga de Ciências Dentárias em Odisha, na Índia, entre os anos de 
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2010 e 2016. Desses casos, encontraram que 78 indivíduos (57.5%) eram do sexo masculino 
e 44 (30,77%) pertenciam à terceira década de vida. Os autores demonstraram que essas 
diferenças podem ter ocorrido por características étnicas e geográficas. Essa informação é 
confirmada pela revisão sistemática com metanálise realizada por Gonzalez-Moles et al. 46, 
em que afirmam que a prevalência global de LPO foi de 1,01%, com diferenças geográficas 
marcantes. Os resultados mais robustos desses autores indicavam que a maior prevalência 
de casos aparecia na Europa (1,43%), e o menor, na Índia (0,49%).

No Brasil, um estudo realizado por Sousa e Rosa47 avaliou 79 pacientes atendidos na Fa-
culdade de Odontologia de São José dos Campos (UNESP) e diagnosticados com LPO entre 
os anos de 1974 e 2003. Dos casos levantados em tal estudo, 62 pertenciam ao gênero feminino 
e 80.64% eram da raça branca. Esses dados corroboram os achados do estudo de Lima et al.37, 
em que foram avaliados 41 pacientes com diagnóstico clínico patológico de LPO, atendidos 
no serviço na Universidade Federal de Goiás, Goiânia, entre 1998 e 2018. Nele, constatou-se 
também que as mulheres foram mais afetadas, com a idade média de 45 anos, sendo a mucosa 
jugal o local de maior incidência (68.2%). Barbosa et al.4 encontraram, em uma amostra total 
de 37 pacientes com LPO, avaliados entre os anos de 2000 e 2010, na Clínica de Estomatologia 
da Universidade Federal do Rio Grande do Norte e da Universidade da Paraíba, que 80% das 
lesões se encontravam na mucosa oral e que 75.7% dos pacientes acometidos pertenciam ao 
gênero feminino, entre a quinta e sexta décadas de vida, com a cor da pele branca (57.1%). 
Achados semelhantes foram observados por Carvalho et al.45, também no Rio Grande do 
Norte, nos anos de 1988 a 2009: em 54 casos diagnosticados com LPO, o sítio mais frequente 
foi na mucosa jugal (46.8%), 61.1%(n=33) eram do gênero feminino, com 24.1% (n=13) dos 
indivíduos entre a quinta e sexta década de vida; 48.1% (26) deles tinham a cor da pele branca. 

CARACTERÍSTICAS HISTOPATOLÓGICAS

No epitélio superficial, a degeneração da camada basal, a presença de orto ou para-
ceratose, a presença dos corpos de Civatte (queratinócitos apoptóticos), além da presença 
de um infiltrado inflamatório subepitelial, são aspectos histopatológicos das lesões de LPO 
descritos pela Organização Mundial de Saúde (OMS)48 desde 1978.

Em 2003, os critérios histopatológicos das lesões de LPO foram novamente descritos e 
incluíram a presença de uma zona em banda bem definida de infiltrado celular subepitelial, 
constituído, principalmente, de linfócitos, sinais de degeneração por liquefação da camada 
basal do epitélio e ausência de displasia epitelial. A caracterização histológica do LPO neste 
novo formato ficou conhecida como classificação da OMS modificada 23.

Importa evidenciar que, nas lesões de LP cutâneo, os aspectos histopatológicos clás-
sicos são a presença de ortoceratose, hipergranulose em cunha e acantose em dentes em 
serra na camada epitelial. Tais aspectos ocorrem também no LPO, porém de forma menos 
frequente. A vacuolização da camada basal do epitélio, o apagamento da interface epitélio 
e conjuntivo, e a presença de células inflamatórias na lâmina própria estão presentes tanto 
nas lesões cutâneas como nas orais5. 
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Uma nova proposta apresentada em 2016 pela AAOMP (American Academy of Oral 
and Maxillofacial Pathology) preconizou que os seguintes critérios histopatológicos deve-
riam estar presentes nas lesões de LPO: Infiltrado inflamatório de linfócitos distribuídos em 
faixa na região basal dos queratinócitos em epitélio24. Tal infiltrado inflamatório subepitelial 
com predominância de linfócitos, parece ser responsável pelo dano epitelial, a qual origina 
a presença dos queratinócitos apoptóticos ou corpos de Civatte 49. 

A presença de hiperortoceratose parece ser mais frequente que a hiperparaceratose, 
sendo caracterizada pelo espessamento da camada córnea do epitélio com ausência dos nú-
cleos celulares, principalmente nas lesões em placa e, especialmente, em regiões de gengiva 
e língua, o que pode ser explicado pela arquitetura fisiológica do tecido, representada por 
uma mucosa mastigatória com maior tendência a formar ceratose6. 

No quadro abaixo, observa-se as principais diferenças nos critérios para diagnóstico 
histopatológico nas lesões de LPO (Quadro 2).

Quadro 2: Comparação dos critérios histopatológicos da OMS48, critérios da OMS 
Modificado23 e critérios propostos pela AAOMP24.

Critério da OMS Critério Modificado da OMS Critérios propostos

Ortoceratose ou paraceratose

Espessura epitelial variável, 
com visualização, em alguns 
momentos, de dentes em 
serra 

Corpos de Civatte na camada 
basal do epitélio ou na super-
fície da lâmina própria

Faixa estreita de material eo-
sinofílico na membrana basal

Zona de infiltrado celular, 
tipo banda e bem definida, 
na superfície da lâmina 
própria, consistido principal-
mente de linfócitos

Zona de infiltrado celular, 
tipo banda e bem definido, 
consistido principalmente 
de linfócitos e confinados na 
superfície da lâmina própria.

Infiltrado predominantemen-
te linfocitário, tipo banda ou 
irregular, na lâmina própria, 
confinado na interface lâmina 
própria/epitélio.

Degeneração liquefativa das 
células da camada basal 

Degeneração liquefativa das 
células da camada basal 

Degeneração liquefativa 
(hidrópica) das células da 
camada basal 

Ausência de displasia epitelial Ausência de displasia epitelial

Exocitose linfocítica

Ausência de epitélio verruco-
so- mudança arquitetônica

Fonte: Traduzido e adaptado de Cheng et al., (2016)24.
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MÉTODO DIAGNÓSTICO

O diagnóstico do LPO é feito através de um exame clínico criterioso, embasado na 
anamnese correta, principalmente na história médica pregressa do paciente e em sua história 
odontológica. Um minucioso exame físico deve ser realizado, observando-se as regiões cutâ-
neas e as mucosas para identificar locais menos comuns de acometimento, com a finalidade 
de evitar a subnotificação das variantes raras da lesão, como a gengivite descamativa50.

O diagnóstico exclusivamente clínico só será realizado caso a doença apresente padrões 
clássicos26. Em lesões de LPO com padrões atípicos, há indicação de biópsia incisional, uma 
vez que a biópsia excisional não é indicada em tais lesões, pois o tratamento não é cirúrgi-
co20. Assim, a realização da biópsia incisional é indicada e tem por finalidade a definição do 
diagnóstico diferencial, além de descartar possibilidade de displasia epitelial ou carcinoma 
escamocelular6. 

É um desafio constante para médicos e dentistas diagnosticar as lesões de LPO, visto 
que suas características clínicas são semelhantes às de outras lesões, a exemplo da hiper-
ceratose friccional oral, pênfigo vulgar, leucoplasia oral e lesões liquenoides (LL)30,39. Daí a 
importância de exame clínico rigoroso, a fim de descartar outras morbidades e não com-
prometer o prognóstico do caso 14. 

O diagnóstico diferencial entre o LPO e as LL deve ser estabelecido, visto que as duas 
enfermidades possuem muitas características em comum, o que exige um diagnóstico pre-
ciso, através da combinação de uma avaliação clínica e histopatológica e, principalmente, 
da verificação dos mecanismos da fisiopatologia e da abordagem da terapêutica empregada, 
visto que discernir precocemente entre essas duas lesões é essencial para se determinar o 
tipo de tratamento que será proposto. As LL assemelham-se bastante com as lesões de LPO 
reticular, com a presença de estrias finas esbranquiçadas, formando um rendilhado linear na 
mucosa bucal, as quais lembram as estrias de Wickham. No entanto, nas LL, o fator etioló-
gico é mais fácil de se identificar, como a presença de materiais dentários restauradores 33,51.

Entre os exames complementares, o mais importante é a imunofluorescência direta, 
principalmente quando há suspeita de outras doenças, como pênfigo vulgar, penfigoide 
das mucosas, lupus eritematoso e estomatite crônica ulcerativa. Tal método depende da 
doença analisada, sendo geralmente realizado na mucosa lesional removida por biópsia, e 
é positivo para o LPO quando ocorre deposição de fibrinogênio e de imunoglobulinas M 
(IgM) nas células apoptóticas situadas ao longo da membrana basal epitelial. As regiões 
orais mais sensíveis para tal técnica são assoalho bucal, mucosa labial superior, palato duro 
e mucosa jugal26,52.

O uso de programas digitais capazes de determinar parâmetros utilizados no diag-
nóstico histopatológico de forma quantitativa, com a finalidade de complementar a análise 
qualitativa, é importante para melhor obtenção do diagnóstico 53, a exemplo da histomorfo-
metria, que utiliza critérios mais rígidos nas classificações histológicas, o que poderia auxi-
liar na identificação das lesões com potencial ou não de malignização 54. Com o uso de tais  



225

Ó
RG

Ã
O

S E SISTEM
A

S: tem
as interdisciplinares  v. 7

parâmetros histomorfométricos, Brant et al.55 avaliaram a correlação entre a espessura epitelial 
e a frequência de apoptose em lesões de LPO, e concluíram que essa última foi mais intensa 
nas lesões erosivas (p<0.0001), se comparadas com as lesões reticulares, que possuem maior 
espessura epitelial. Tais autores ainda afirmaram que a espessura epitelial varia de acordo 
com o forma clínica da lesão e com a intensidade de apoptose ocorrida.

López-Jornet et al.54 encontraram resultado significativo (p=0.031), através da análise 
histomorfométrica, na associação entre a presença do infiltrado inflamatório e a largura das 
papilas dérmicas, ao compararem também lesões brancas (reticulares) e vermelhas (atróficas, 
erosivas) de LPO. Afirmaram que caracterizar os tecidos através da mensuração da largura e 
do tamanho de tais papilas é importante para a condução de tratamentos tópicos propostos. 

A análise do microbioma salivar parece ser um auxiliar no diagnóstico do LPO, pois 
o microbioma, em tais pacientes, exibe níveis mais baixos de fungos e mais elevados de 
bactérias. A disbiose fúngica encontrada pode interferir no bacterioma salivar ou se refletir 
na imunidade do indivíduo35. Uma diversidade filogenética entre os grupos foi encontrada, 
com a identificação de 164 espécies, sendo mais frequentes a Campylobacter rectus, a Fuso-
bacterium nucleatum e a Neisseria mucosa. Essa alta diversidade microbiana não condiz com 
o estado de saúde na cavidade oral, e novos estudos devem ser realizados para confirmar 
tais achados e verificar se a mudança disbiótica da microbiota oral interfere realmente nas 
lesões de LPO 32. 

POLIMORFISMOS GENÉTICOS NO LPO

Os polimorfismos genéticos em genes relacionados à produção de várias citocinas — a 
exemplo do interferon-gama (IFN-γ), fator de necrose tumoral (TNF-α), interleucinas (IL) 
-4 e-10 — parecem estar envolvidos na suscetibilidade ao desenvolvimento do LPO. As 
citocinas possuem muitas funções biológicas que são importantes tanto nos processos da 
imunidade como da inflamação. O desequilíbrio da ação das citocinas implica a patogênese 
de várias doenças inflamatórias imunologicamente mediadas, como é o caso do LPO. Dentre 
as citocinas, as IL -1, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL- 8, IL-10, IL-12, IL-17 e IL -18 foram descritas 
como as principais envolvidas na patogênese do LPO56. 

Uma metanálise realizada por Shi et al.57 mostrou que o polimorfismo ocorrido no 
gene da IL-10- 592C/A, no alelo A, e o genótipo AA podem aumentar o risco de ocorrência 
de LPO. Segundo Al-Mohaya et al.58, o genótipo AT do polimorfismo para o IFN-γ (874A 
/ T) também está associado ao risco de desenvolvimento do LPO, sendo o genótipo AA 
protetor para tal doença. Tais autores ainda salientaram que a frequência genotípica dos 
polimorfismos varia de acordo com a raça ou etnia estudada. 

A vitamina D e seu receptor (RVD) estão relacionados à regulação imune bem como 
à regulação do metabolismo do cálcio e do fósforo59. A deficiência de vitamina D parece 
associar-se com o risco aumentado para a incidência de algumas doenças inflamatórias, 
como o LPO, visto que 50% dos pacientes com essa doença apresentaram redução dessa  
vitamina nos níveis séricos avaliados e valores aumentados de algumas citocinas, como 
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TNF-α, IFN-γ, IL-2 e IL-12. Mutações genéticas no RVD rs2239185 e rs7975232 estão 
associadas à propensão ao LPO e podem funcionar como marcadores genéticos dessa 
susceptibilidade60.

O polimorfismo do gene da IL-18 e os níveis séricos dessa citocina, em casos de LPO 
diagnosticados em indivíduos indianos, foram estudados em 2019 por Negi et al.34. Os 
autores observaram que os níveis séricos de IL-18 se encontravam elevados nos casos de 
LPO, e as frequências genotípicas e alélicas de tal interleucina, na posição — 137 GG e 
alelo G, parecem estar associadas à susceptibilidade genética à LPO e ao -137 GC, e o alelo 
C parece ter um papel protetor contra o desenvolvimento de tais lesões34.

O peptídeo antimicrobiano encontrado na saliva, a β-defensina 1 humana (hBD-1), é 
envolvido na defesa epitelial de vários tecidos e é codificado pelo gene DEFB1. Qualquer 
alteração nele influenciará a expressão gênica e a produção de tais proteínas, modificando 
as respostas inatas do sistema imunológico e, consequentemente, afetando a saúde da ca-
vidade oral61. Em 2017, Polesello et al.62. verificaram que os níveis de hBD-1, nos pacientes 
com LPO, foram significativamente maiores quando comparados aos de indivíduos sem 
presença de lesões. Constataram ainda que polimorfismos no gene DEFB1, -52G> A e 
-44C> G correlacionaram-se com as baixas concentrações salivares de hBD-1. No entanto, 
essa associação ainda necessita ser investigada com a realização de outros estudos com 
indivíduos saudáveis como controles, com a mesma faixa etária daqueles com LPO, pois 
a idade afeta a produção de hBD-1, e a imunidade inata é comprometida pela idade62.

LPO COMO DESORDEM POTENCIALMENTE MALIGNA
A primeira descrição clínica do LPO como lesão pré-cancerizável ocorreu em 1978 

pela OMS48, em conjunto com a leucoplasia, leucoceratose nicotínica do palato, eritropla-
sia, candidíase, morsicatio buccarum, lúpus eritematoso discoide, nevo branco esponjoso 
e fibrose submucosa.

No ano de 2007, foi realizado um workshop coordenado pelo Centro Colaborador 
da OMS para Câncer Oral e Pré-Câncer, no Reino Unido, que reuniu especialistas nas 
áreas de epidemiologia, medicina oral, patologia e biologia molecular, para discussão de 
conceitos, terminologias e classificações, entre outros assuntos referentes ao diagnóstico 
e ao manejo das lesões e condições pré-cancerizáveis da mucosa oral, como eram defini-
das à época. Por consenso, esses especialistas recomendaram a modificação do termo em 
uso, sugerindo a utilização, a partir de então, do termo “desordens orais potencialmente 
malignas”, visto que nem todas as lesões e condições descritas no grupo se transforma-
riam, obrigatoriamente, em lesões neoplásicas malignas, como o termo anterior indicava. 
Ressalte-se, porém, que tais lesões necessitam de um acompanhamento bem realizado e a 
longo prazo, visto que as desordens potencialmente malignas da mucosa oral funcionam 
também como indicadores de risco para o desenvolvimento de malignidades futuras em 
outras regiões da mucosa oral63. 
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Nessa nova classificação da OMS (2007), além do LPO, foram consideradas também 
as lesões leucoplásicas — leucoplasia verrucosa proliferativa, leucoeritroplasia, eritropla-
sia, queilite actínica, fibrose submucosa — e condições hereditárias, como a disceratose 
congênita e a anemia de Fanconi, como desordens orais potencialmente malignas. Essas 
alterações podem estar presentes antes do desenvolvimento do câncer. Assim, sua detecção 
determinaria um acompanhamento rigoroso, com possível diagnóstico precoce, no caso 
de progressão, para um carcinoma escamocelular. Esse fato contribuiria para a obtenção 
de resultados mais favoráveis e maior sucesso no tratamento oncológico64. O risco de as 
desordens orais potencialmente malignas evoluírem para uma lesão maligna dependerá de 
fatores associados à lesão e ao paciente65.

Em uma revisão com metanálise realizada por Aghbari et al.43, em 2017, com 57 estu-
dos observacionais incluídos, a taxa de malignização do LPO foi de 1,1%, sendo encontrado 
um percentual mais elevado entre os pacientes fumantes, consumidores de álcool e aqueles 
infectados pelo vírus da hepatite C, em uma amostra de 20.095 pacientes com diagnóstico 
de LPO. No entanto, tais autores solicitam cautela na interpretação desses dados, sugerindo 
ainda que o acompanhamento regular aos pacientes com LPO deve ser realizado para garantir 
a detecção precoce do câncer. Para a transformação maligna do LPO, devem ser conside-
rados como fatores de risco as lesões na forma erosiva, que acometem o gênero feminino 
e localizam-se na região da língua38,66. As lesões ulcerativas e que ocorrem no assoalho da 
boca tendem a apresentar um grau maior de displasia27.

Para manter a normalidade dos tecidos e órgãos, é essencial que ocorra uma estabi-
lidade entre a proliferação e a morte celular. A preservação desse equilíbrio é dependente 
também do mecanismo de apoptose, que está desestabilizado nas células cancerígenas. Uma 
característica morfológica do LPO é a apoptose dos queratinócitos basais31. Uma proteína 
que desempenha uma importante função nesse controle do ciclo celular e de apoptose é a 
p53. Ela foi descrita como a “guardiã” do genoma, visto que protege as células somáticas 
na geração de tumores67. Em um estudo realizado por Hadzi-Mihailovic et al.31, foram en-
contrados núcleos de queratinócitos basais e parabasais corados positivamente para o p53 
em 80% da amostra analisada. Entretanto, a maioria dos casos apresentou um percentual 
relativamente baixo de queratinócitos corados positivamente para a proteína. Rosa et al.68 
também encontraram uma fraca expressão de p53 nas lesões de LPO, o que sugere que, mes-
mo nas lesões que possuem critérios histológicos bem característicos, elas podem apresentar 
potencial de malignização, e tal proteína poderia servir como um preditor de carcinogênese 
precoce nas lesões de LPO. 

TRATAMENTO
O tratamento do LPO é bastante variável, incluindo desde intervenções psicossociais 

até terapias farmacológicas, tópicas e sistêmicas, em longo prazo, e visa a diminuir os 
sintomas apresentados pelos pacientes24,69, visto que a doença é crônica e não possui cura 
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definitiva20,70. Dentre as variantes do LP, o LPO é uma das que apresenta um curso clínico da 
doença mais crônico e que requer um acompanhamento e tratamento em longo prazo, além 
da necessidade de uma abordagem multidisciplinar na terapia realizada28,26 . Na atualidade, 
considera-se como de fundamental importância a estabilização emocional do paciente20.

Os corticosteroides ainda são os medicamentos mais comuns no tratamento do LPO, 
sendo usados, principalmente, em sua forma tópica. Sua combinação com outros medica-
mentos, como vitamina B e ácido fólico, parece potencializar seu efeito no alívio dos sinais 
e sintomas de tais lesões8. No entanto, devido à natureza crônica do LPO, o uso prolongado 
dos corticosteroides está relacionado à instalação de alterações locais e sistêmicas, como 
atrofia da mucosa, candidíase oral, insuficiência adrenal, desordens gastrointestinais, hi-
pertensão e diabetes71.

Em um estudo que avaliou o uso de injeção local do corticosteroide triancinolona ace-
tonida (40 mg), diluído em 2mL de água e administração oral de prednisona em pacientes 
com LPO erosivo, observou-se alívio imediato dos sinais e sintomas e foi obtida 90% de 
remissão completa na cicatrização das lesões dos pacientes. Porém, após um ano do trata-
mento, tais lesões recidivaram72.

As formas clínicas mais graves da doença parecem não responder à terapia medi-
camentosa realizada com corticosteroides sistêmicos e (ou) locais, como dexametasona e 
triancinolona acetonida, o que impacta de forma negativa na qualidade de vida dos pacien-
tes, demonstrando a necessidade de implementar outros tratamentos para tais lesões7,37,73.

Uma alternativa terapêutica para as lesões de LPO são os imunossupressores, que 
possuem efeitos imunomoduladores, agindo por meio da supressão dos linfócitos T, o que 
diminui a ativação e a proliferação de tais células. Como exemplo de imunossupressores, 
tem-se o tacrolimus e o pimecrolimus, que demonstraram ser eficazes, em especial nas lesões 
resistentes aos corticosteroides tópicos9,74.

Uma possibilidade descrita na literatura é a associação entre tacrolimus tópico com a 
pasta Oroguard-B (Colgate®), que possui benzocaína, um anestésico tópico, em sua composi-
ção. Trata-se de um tratamento efetivo para as lesões sintomáticas de LPO, visto que ocorre 
uma melhora no quadro clínico do paciente. No entanto, o efeito é temporário, ocorrendo 
a recidiva de tais lesões 75.

Outra opção terapêutica para as lesões de LPO são os retinoides, uma classe de compos-
tos químicos relacionados à vitamina A e que possuem ação sobre o crescimento das células 
epiteliais, além de serem potentes indutores de apoptose celular76. A alitretinoína oral, um 
dos representantes dos retinoides, pode ser utilizada em pacientes com lesões refratárias de 
LPO, sendo bem tolerada. No entanto, é necessário observar e controlar os efeitos adversos 
dessa terapia quando do seu uso prolongado por 24 semanas, visto que pode acarretar dor de 
cabeça, secura mucocutânea, aumento do hormônio estimulador da tireoide e dislipidemia10. 

Os fitoterápicos também podem ser uma opção no manejo das lesões de LPO. Um 
exemplo desses agentes é a Aloe vera (AV), muito conhecida por suas propriedades antioxi-
dantes, anti-inflamatórias, antibacterianas e antifúngicas77. Os efeitos do enxaguatório de 
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AV podem ser comparados aos efeitos do enxaguatório do corticosteroide triancinolona 
acetonida, visto que ambos reduziram a dor, a sensação de queimação e o tamanho da 
lesão de forma equivalente, quando utilizadas em um estudo randomizado duplo cego78. 
A camomila (Matricaria recutita), outro fitoterápico que possui ações anti-inflamatórias, 
diuréticas, sedativas e antissépticas, tem sido eficaz no manejo das lesões de LPO 11. No 
entanto, são necessários mais estudos, do tipo ensaio clínico controlado, sobre a eficácia de 
tais agentes na abordagem do LPO.

A terapia fotodinâmica (TFD) tem sido vista como uma terapêutica promissora por 
muitas condições na medicina e na odontologia, pelos seus efeitos imunomoduladores e 
indutores de apoptose de células hiperproliferativas inflamatórias79. A TFD é uma forma 
de fototerapia que envolve o uso de um fotossensibilizador associado à irradiação com luz 
de comprimento de onda específico para a absorção de tal substância pelo tecido. Essa inte-
ração produz radicais livres citotóxicos que destroem as células inflamatórias80. Um estudo 
realizado por Mostafa et al.81 analisou 20 pacientes com LPO erosivo, dos quais metade fez 
uso tópico de corticosteroide e a outra metade utilizou a TFD. Foi observado que o grupo da 
TFD apresentou, imediatamente ao final do tratamento, uma redução mais expressiva nos 
escores de dor quando comparado ao outro grupo (p = 0,0001). Assim, os autores concluíram 
que a TFD é um agente eficaz e seguro no manejo clínico do LPO.

Uma outra possibilidade terapêutica eficaz nas lesões de LPO é o laser de baixa potên-
cia. A laserterapia, com a irradiação do laser vermelho, produz efeito positivo no processo 
de cicatrização da mucosa, modula a produção de citocinas e controla o fluxo de leucócitos 
e estresse oxidativo82.

Com isso, pode-se observar que tanto a TFD quanto o laser de baixa potência são efi-
cazes no alívio dos sinais e sintomas das lesões erosivas e atróficas de LPO, visto que ambos 
possuem ação anti-inflamatória, pois reduzem o nível de prostaglandinas, TNF-α e IL-6 12.

Outro método não medicamentoso para tratar as lesões de LPO é a ozonioterapia. O 
ozônio atua no metabolismo do oxigênio e alterações imunomodulatórias 83,84. A terapia 
com ozônio possui um efeito positivo significativo no controle dos sintomas nas lesões de 
LPO, sem ocasionar efeitos adversos. A eficácia da ozonioterapia pode ser comparada à do 
corticosteroide tópico no alívio imediato da dor e na resolução completa dos sintomas ao 
final do tratamento proposto85.

Em 2018, Mostafa e Zacaria13 realizaram um ensaio clínico, em que 66 pacientes 
diagnosticados com LPO erosivo foram divididos em três grupos. O primeiro grupo fez 
uso de corticosteroides tópicos (grupo controle), o segundo fez aplicações do gás de ozônio 
e, no terceiro grupo, realizou-se a combinação dos corticosteroides e do gás de ozônio. Os 
autores observaram que o grupo das terapias combinadas apresentou maior redução de 
dor (22 pacientes; p = 0,0004). Com isso, eles concluíram que a ozonioterapia é uma nova 
terapia adjuvante e eficaz na abordagem terapêutica para o LPO. Trata-se de uma terapia 
não medicamentosa e que possui propriedades bactericidas e fungicidas que favorecem o 
fluxo sanguíneo e melhoram a resposta imunológica do paciente.
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O diagnóstico precoce e o manejo adequado diminuem a disseminação da doença, 
levando a um melhor prognóstico e a uma melhora da qualidade de vida dos pacientes 
acometidos45.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
O LPO é uma desordem oral potencialmente maligna, e, por isso, o diagnóstico precoce 

da condição e o acompanhamento contínuo do paciente são essenciais para uma melhor 
abordagem terapêutica. 

As características clínicas das lesões de LPO são diferentes para os variados tipos 
clínicos, e, embora possam apresentar comportamento biológico distinto, exibem critérios 
histológicos bem estabelecidos e semelhantes entre si, como a presença da degeneração 
da camada basal epitelial, hiperceratose e o infiltrado inflamatório subepitelial, formado 
principalmente por linfócitos. Seu diagnóstico diferencial é importante, pois inclui lesões 
de pior prognóstico, bem como o carcinoma espinocelular.

As lesões de LPO não têm cura. O tratamento visa ao alívio dos sinais e sintomas 
apresentados pelos pacientes. O padrão-ouro na abordagem terapêutica ainda é constituído 
por corticosteroides, tópicos ou sistêmicos, porém muitos estudos vêm sendo realizados, 
principalmente sobre a ação de agentes fitoterápicos, como a camomila, e de agentes não 
medicamentosos, como a TFD, a laserterapia de baixa potência e a ozonioterapia.

O curso crônico das lesões de LPO, a necessidade de um diagnóstico diferencial correto 
e a dificuldade no manejo clínico das lesões, fatores associados ao potencial de maligni-
zação, tornam essa condição importante para o cirurgião-dentista. Em virtude das lesões 
orais serem persistentes, muitas vezes sintomáticas, além de poderem aparecer isoladas 
das lesões de pele, o cirurgião-dentista se torna um profissional importante no diagnóstico 
e na conduta clínica dessas lesões, devendo estar apto a reconhecer e a realizar a melhor 
abordagem clínica para seu paciente.
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Altar do Transepto — Convento de Santa Tereza
Madeira dourada – Século XVIII
“Altar em estilo barroco, do início do século XVIII. É composto como um grande pórtico com colunas sa-
lomônicas intercaladas por decoração de folhas de acanto que se projetam em continuidade nas arquivoltas, 
sugerindo o portal românico”.
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 53
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EPIDERMÓLISE BOLHOSA 

Renata Portela de Rezende
Patrícia Leite Ribeiro

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES 
A epidermólise bolhosa (EB) abrange um grupo de desordens bolhosas hereditárias 

raras, caracterizadas por acentuada fragilidade mecânica da pele e da mucosa. Bolhas, ve-
sículas, erosões e úlceras formam-se após pequenos traumas ou atritos1. As manifestações 
clínicas geralmente ocorrem no nascimento ou durante a infância, com a presença de bolhas 
generalizadas na pele, em mucosas e nos órgãos internos2. Dentre as principais alterações, 
observam-se contraturas flexurais das extremidades, estenose anal e uretral, lesões da córnea 
e anemia, devido à má absorção intestinal. Quando cicatrizadas, as bolhas são seguidas por 
lesões distróficas3.

Em 2014, Fine et al.4 realizaram uma atualização na classificação da EB, que levou em 
consideração a herança genética e os achados do mapeamento do antígeno de imunofluo-
rescência para cada subtipo de EB, de modo que o conhecimento clínico e molecular possa 
ser entendido com precisão por médicos e pesquisadores. Diante disso, de acordo com essa 
classificação, os principais subtipos da EB são: EB simples, EB juncional, EB distrófica e 
síndrome de Kindler. 

O diagnóstico da EB é clínico e laboratorial, devendo o especialista analisar a história 
familiar e a consanguinidade dos pais e obter a confirmação da doença através de imunoflu-
orescência, mapeamento genético, antígenos monoclonais específicos, além da microscopia 
eletrônica, sendo essa última considerada padrão-ouro no diagnóstico da EB5. 

Dentre as manifestações bucais da EB, pode-se citar a presença de úlceras em mucosa, 
cicatrizes nos tecidos bucais, hipoplasia de esmalte, anodontia, microstomia, anquiloglossia, 
e predisposição maior à cárie, frente à dificuldade de higiene bucal realizada pelo paciente 
e (ou) por seu responsável, devido à dor e ao desconforto provocado pelas lesões 2,6. Essas 
manifestações orofaríngeas podem ser bastante variáveis, a depender do subtipo de EB. 
Dessa forma, na EB distrófica, podem ocorrer manifestações intrabucais mais severas e de-
bilitantes, como sulcos vestibulares obliterados pelas cicatrizações, anquiloglossia e cáries, 
com extensa destruição coronária 2,7,8. 

O principal tratamento da EB consiste em: amenizar as lesões, diminuindo as dores; evitar 
traumas cutâneo e mucoso, com o uso de curativos antiaderentes e de solução emolientes; 
prevenir infecções, realizando curativos adequados e adotando dieta rica em ferro, zinco, 
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proteínas e carboidratos; além do apoio de equipe multidisciplinar, com psicológicos, nutri-
cionistas, cirurgiões-dentistas, fisioterapeutas, hematologistas, dermatologistas e pediatras6. 

Em relação aos cuidados bucais, deve ser realizada orientação de higiene bucal, tanto 
do paciente quanto do cuidador, com o intuito de prevenir cáries e outras alterações que 
possam ocorrer devido à falta dessa higienização. Em casos nos quais já exista a necessidade 
de tratamento odontológico, sempre utilizar lubrificantes, com o objetivo de evitar traumas 
durante a manipulação e realizar o tratamento com o menor trauma possível 6,9. Nos casos em 
que se manifeste a necessidade de múltiplos procedimentos odontológicos, como exodontias 
e restaurações, é indicada essa realização em centro cirúrgico, sob anestesia geral9-11. Para 
o tratamento das lesões bucais, a terapia com laser de baixa potência (TLBP) também se 
apresenta como uma alternativa terapêutica, devido a seu efeito anti-inflamatório, analgésico 
e suas propriedades biomoduladoras12,13. 

Diante disso, observa-se que os pacientes com EB requerem integralidade no cuidado, 
sendo necessária uma equipe multiprofissional, para o manejo referente a cicatrização de 
feridas, dor, prurido, nutrição, deficiências físicas que podem exigir terapia física e ocupacio-
nal adicional, bem como intervenções cirúrgicas. Nesse contexto, percebe-se que a atuação 
do dentista é importante para uma melhor qualidade de vida desses pacientes.

DEFINIÇÃO E CLASSIFICAÇÃO
A EB é uma dermatose mecano-bolhosa rara, de etiologia genética ou autoimune, que 

se manifesta sob a forma vesículo-bolhosa, devido a mínimos esforços, atrito e traumas, ou 
ainda pode se desenvolver espontaneamente2,5,14. Essas bolhas advêm da dificuldade de as 
fibras colágenas do tecido epitelial se ligarem, e, com isso, esses espaços não preenchidos por 
fibras colágenas serão ocupados por soro rico em proteínas, formando a bolha no tecido5.

A EB pode se apresentar nas formas hereditária ou adquirida. A EB adquirida é de origem 
autoimune, com a produção de anticorpos contra o colágeno tipo VII, acometendo pele e 
mucosa, sem apresentar transmissão genética15. Já na forma hereditária, ocorrem alterações 
nas proteínas estruturais, que podem acometer a epiderme, a junção dermoepidérmica ou a 
derme papilar superior. Essas alterações moleculares podem ser de transmissão autossômica 
dominante ou recessiva16. 

Existem aproximadamente 30 subtipos dessa patologia, cuja gravidade é definida pelo 
nível de clivagem, visto que quanto maior a profundidade da formação da bolha e da sepa-
ração entre as zonas da epiderme e da derme, maior a gravidade da doença. Além disso, as 
características fenotípicas, as manifestações extracutâneas específicas, o modo de herança, 
a proteína-alvo e sua expressão relativa na pele, e os tipos de mutação presentes também 
irão influenciar na gravidade da EB4,17. Os principais subtipos encontrados na literatura são 
EB simples (EBS), EB juncional (EBJ), a EB distrófica (EBD) e a Síndrome de Kindler, sendo 
essa classificação baseada no nível de clivagem na junção dermoepidérmica 4 (Figura 1). 

A EBS é decorrente das mutações dos genes TGM51, DSP, KRT5, KRT14, JUP, PKP1, 
EXPH5, PLEC e DST4, que são responsáveis por codificar as queratinas 5 e 14, o que resulta 
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na formação de um plano de clivagem no nível dos queratinócitos basais e na separação 
intraepidérmica da pele4,18. A maioria das formas de EBS são dominantes19. 

Figura 1 — Representação esquemática da epiderme, a zona da membrana basal da 
pele, a localização de proteínas específicas pertinentes à patogênese da EB e o nível em 

que as bolhas se desenvolvem em diferentes tipos de EB 

Fonte: Adaptado de Brasil 16.

Desse modo, nas formas mais simples, ocorre a formação de bolhas serosas ou 
sero-hemorrágicas nas mãos e nos pés, cuja ruptura não gera cicatrizes e normalmente não 
acometem os dentes. Já nas formas mais graves da doença, o paciente pode apresentar dis-
cretas cicatrizes, ceratodermia palmoplantar, alopecia, erosões ou bolhas nas mucosas orais 
e distrofia ungueal. O prognóstico é favorável, ocorrendo melhora progressiva do quadro 
clínico com o avançar da idade4,20. 

A EBJ compreende um subgrupo da EB, com herança autossômica recessiva, na qual 
as proteínas alteradas estão envolvidas na aderência entre o queratinócito basal e a lâmina 
densa, ocorrendo a clivagem na lâmina lúcida21,22. As principais manifestações clínicas re-
tratadas na literatura são o surgimento de bolhas tensas ou flácidas, disseminadas, serosas 
e hemorrágicas, bem a presença de erosões exsudativas sangrantes e de difícil cicatrização. 
Trata-se de um subtipo da patologia com baixa expectativa de vida. Os indivíduos que sobre-
vivem até a idade adulta têm o risco aumentado de desenvolver carcinoma escamocelular23,24. 

A EBD, por sua vez, comporta outros dois subtipos, de acordo com a transmissão genética, 
dominante (EBDD) ou recessiva (EBDR), sendo que as formas mais graves estão associadas 
ao tipo recessivo19,21. Nesse grupo de EB, o gene COL7A1, que codifica o colágeno tipo VII 
produzido pelos queratinócitos, está mutado, podendo causar diminuição ou ausência do 
colágeno tipo VII. Histologicamente, a clivagem é dermoepidérmica e se encontra abaixo 
da lâmina densa da zona da membrana basal 4,21.
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Na EBDD, a formação de bolhas geralmente se inicia nos primeiros anos de vida, mas 
a atividade da doença diminui com o avançar da idade19. São características clínicas: lesões 
bolhosas tensas, serosas ou hemorrágicas e placas eritematosas, predominantemente na pele, 
sobrejacentes às proeminências ósseas e extremidades. Ademais, é comum o surgimento de 
alterações distróficas, cicatrizes ocasionalmente hipertróficas, hiperpigmentação, hipopig-
mentação e cistos tipo milium. O envolvimento mucoso é raro3,19. 

Na EBDR, ocorre a interrupção total ou parcial da síntese do colágeno VII, o que torna 
esse subtipo extremamente grave e mutilante22,25. Suas principais manifestações clínicas são: 
extensas formações de cicatrizes, cistos tipo milium, alopecia cicatricial, estenoses esofágicas 
graves, alterações da mucosa intestinal (ocasionando dificuldade de absorção de nutrientes, 
anemia e retardo do crescimento) e constipação. As mãos e pés podem apresentar pseudosi-
néquias e até fusão total dos dedos, com a presença de contraturas e consequentes deformi-
dades3,26. O prurido é constante, o que aumenta a possibilidade de infecção secundária nas 
lesões. Além disso, pode ocorrer o desenvolvimento de carcinomas espinocelulares sobre 
as cicatrizes, nos indivíduos acometidos que têm maior sobrevida4,25.

A Síndrome de Kindler é um subtipo distinto de epidermólise bolhosa autossômica 
recessiva, causada por mutações no gene FERMT1, codificando a proteína de adesão focal 
homóloga da família fermitina 1, também chamada kindlin-1, o que resulta em clivagem 
tecidual em níveis variáveis na zona da membrana basal21,27. A Síndrome de Kindler é ca-
racterizada por bolhas na pele, fotossensibilidade, poiquilodermia progressiva e extensa 
atrofia da pele21,27. 

Diante do exposto, a EB pode se manifestar em diversos sistemas e órgãos diferentes 
e em graus de complexidade distintos, a depender do subtipo e da severidade da doença. 
As lesões bolhosas podem variar de superficiais até as mais profundas, que podem causar 
cicatrizes distróficas. Além disso, podem ocorrer manifestações extracutâneas, com o envol-
vimento de diversos órgãos distintos, como a mucosa bucal, os olhos, o trato gastrointestinal 
e geniturinário6. 

DIAGNÓSTICO
O diagnóstico da EB é complexo, devido à sua semelhança com outras doenças bolhosas, 

tais como pênfigo, penfigoide bolhoso, Síndrome de Steve-Johnson e outras. Dessa forma, o 
especialista deve analisar a história familiar e a consanguinidade dos pais, realizar o diag-
nóstico através das características clínicas da doença e realizar o diagnóstico laboratorial, 
que pode ser histológico e através de testes moleculares e que irão confirmar o diagnóstico 
e o plano de clivagem, indicando o subtipo da doença16,28.

Em casos suspeitos de EB, em pacientes que revelem fragilidade na pele, formação 
de bolhas, ou apresentem um histórico familiar, deve ser coletada uma amostra de sangue 
para a extração do DNA genômico, além de uma biópsia da pele, para que seja realizada a 
confirmação diagnóstica28. A partir da biopsia da pele, através dos testes moleculares, irá 
ser identificado o nível de clivagem da pele por meio de mapeamento de antígeno através da 
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imunofluorescência e (ou) da microscopia eletrônica de transmissão, sendo esses métodos 
o padrão-ouro do diagnóstico29. 

Após o diagnóstico da EB, os pais e outros membros da família devem ser testados para 
determinação do padrão de herança e riscos na gravidez futura. Dessa forma, será possível 
realizar um aconselhamento genético28. 

EPIDEMIOLOGIA 
A EB ocorre em todas as raças no mundo, sem predileção de sexo nem idade, apesar de 

a maioria dos casos ser diagnosticada na infância5. Por ser uma doença rara, dados concretos 
sobre o número de pacientes com EB são escassos no mundo. No entanto, de acordo com a 
DEBRA Brasil, uma associação nacional que apoia pacientes e familiares com EB, estima-se 
que, em 2018, existiam 500.000 pessoas com EB no mundo30. 

Fine29 realizaram um levantamento epidemiológico nos Estados Unidos, entre os anos 
de 1986 e 2002, e coletaram dados de 3.271 pacientes. Com esse estudo, observou-se que a 
incidência de casos de EB é cerca de 20 casos por milhão de nascidos vivos, e a prevalência 
de casos de aproximadamente 11 casos por milhão de habitantes. Em relação à incidência, 
de acordo com o subtipo de EB, observa-se que: na EBS, a incidência é de aproximadamente 
8 casos por milhão de nascidos vivos, e, na EBJ, de 3 casos por milhão de nascidos vivos; 
na EBDD, de 2 casos por milhão de nascidos vivos e, na EBDR, de 3 casos por milhão de 
nascidos16,31 . 

De acordo com o Ministério da Saúde, no Brasil, não existem dados epidemiológicos 
sobre a frequência de EB16. A Associação de Familiares, Amigos e Portadores de Epidermólise 
Bolhosa (AFAPEB-BA), em 2018, informou que há em torno de 75 pessoas com EB, sendo 
que 68 delas nos subtipos mais graves. Contudo, estima-se haver grande subnotificação32. 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
As manifestações clínicas da EB variam de acordo com a severidade da doença, podendo 

provocar desde suaves bolhas nas mãos, pés, cotovelos, e joelhos, que curam sem cicatriz, até 
a forma recessiva mais severa, que tem características cutâneas e extracutâneas5. O envolvi-
mento cutâneo é variável, e frequentemente se observam grandes cicatrizes na superfície do 
corpo, calvície cicatricial e pregas distróficas. Já os achados extracutâneos podem envolver 
órgãos como olhos, mucosa bucal, dentes, esôfago, trato gastrintestinal e trato geniturinário33. 

As lesões cutâneas podem surgir ao nascimento, por conta do trauma mecânico do 
parto, ou logo nos primeiros meses de vida. Já as lesões extracutâneas, que são comuns nas 
formas mais graves da doença, também podem ocorrer desde o nascimento, simultanea-
mente à ocorrência das lesões na pele, como, por exemplo, as manifestações gastrintestinais5. 

Os envolvimentos cutâneos mais comuns incluem cicatrizes atróficas, infecções bac-
terianas, distrofia ungueal, sindactilia, deformidades de mãos e pés, hiperpigmentação, 
formação de milia, alopecia, anquilose e deformidade facial 6,27. 



Ó
RG

Ã
O

S 
E 

SI
ST

EM
A

S:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
. 7

242

Diversos autores observaram que o carcinoma escamocelular (CEC) de pele se desen-
volve com maior frequência em pacientes com a EBDR, que constitui uma das principais 
causas de mortalidade nesses pacientes1,3,4,34,35. O CEC surge, principalmente, nos locais das 
úlceras crônicas e cicatrizes, particularmente nas extremidades. Apesar de ser histologica-
mente bem diferenciado, tende a recidivar e sofrer metástase36. Diante disso, é importante a 
realização do diagnóstico precoce dessas lesões, sendo indicada a biopsia de qualquer lesão 
suspeita. No entanto, nem sempre é fácil identificá-las, devido às inúmeras outras lesões 
que podem estar associadas ao local do CEC, sendo, muitas vezes, necessária a realização 
de várias biopsias para o diagnóstico histopatológico correto37. 

O tratamento das lesões cutâneas tem como objetivo principal a prevenção das bolhas 
e úlceras, através do uso de curativos não aderentes em pele, uso de emolientes e prevenção 
do atrito6. O curativo de escolha deve ser indicado de acordo com o estado geral do paciente 
e com as características da lesão (extensão, presença de exsudato, odor ou infecção)19. Em 
casos de lesões infectadas, podem ser necessários curativos à base de sais de prata, como a 
sulfadiazina de prata ou alginatos. Quando houver formação de bolhas, deve-se drená-las 
com uma agulha estéril, de forma asséptica, com a orientação de um profissional de saúde, 
para alívio da dor e diminuição do risco de infecção6,19. 

Nos casos do CEC, o tratamento indicado é a remoção cirúrgica da lesão, não sendo 
indicadas a quimioterapia e a radioterapia nesse perfil de paciente tão fragilizado. Além disso, 
a quimioterapia e a radioterapia não apresentam benefícios de longo prazo nos pacientes 
com EB e, por isso, estão indicadas apenas nos casos de metástases e em pacientes que já 
estão em cuidados paliativos36,38. 

Chelliah, Zinn, Khuu39 relataram, em um artigo, três casos do uso do óleo de canabidiol 
em feridas de pacientes com EB. Desses pacientes, todos relataram uma melhora na cicatri-
zação, com menos formação de feridas e redução da dor. Os autores informaram que, apesar 
dos resultados promissores, mais ensaios clínicos devem ser realizados para demonstrar os 
benefícios do uso do canabidiol no tratamento da EB. 

O acometimento oftálmico abrange bolhas e erosões da córnea, blefarite, visão prejudica-
da, vermelhidão, formação de simbléfaros e até a cegueira. Ressalta-se que essas manifestações 
são mais frequentes no subtipo distrófico recessivo. Algumas formas de tratamento para 
essas lesões são os lubrificantes oculares, e o uso de antibióticos tópicos, quando necessário9.

O envolvimento do trato gastrintestinal é comumente observado em diferentes tipos 
de EB e resulta em considerável morbidade, incluindo cicatrizes orais e anais, constipação, 
refluxo gastroesofágico e estenose esofágica. Qualquer parte do trato gastrintestinal — 
exceto vesícula, pâncreas e fígado — pode ser lesada, principalmente nos pacientes com o 
tipo distrófico recessivo, sendo que a complicação gastrintestinal mais grave é a estenose 
esofágica1,40. A terapia dessas complicações consiste na dilatação por balão esofágico e gas-
trostomia, bem como no uso de laxativos6. 

Além disso, fatores externos ao trato gastrointestinal — como dor, depressão, sinéquias 
em mãos (que levam a uma perda da autonomia) e estado hipermetabólico devido às perdas 
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hidroeletrolíticas pelas lesões na pele — favorecem quadros de anemias crônicas, desnutrições 
graves e retardo de crescimento nos pacientes40,41.

A alimentação adequada, a suplementação e as vitaminas são de fundamental importân-
cia para o suporte nutricional do paciente com EB. O acompanhamento nutricional deve ser 
iniciado o mais precocemente possível, com a finalidade de combater a anemia, minimizar 
as deficiências nutricionais, otimizar o crescimento e a função intestinal, fortalecer o sistema 
imunológico, acelerar a cicatrização de feridas e promover o desenvolvimento puberal38,40,41.

Na série de casos de Zidório, Leão De Carvalho, Dutra41, dez casos de pacientes com EB 
foram estudados, sendo sete de EBDR e três de EBS. Todos os pacientes nasceram a termo, 
e nove tiveram peso de nascimento de 2.500 gramas ou mais (peso adequado); somente um 
paciente com EBDR nasceu com baixo peso. Todavia, os casos de EBDR apresentaram uma 
curva de crescimento negativa, ou seja, à medida que a idade aumentava, concomitantemente 
se ampliavam as diferenças entre o peso e a altura do paciente e a referência do peso e a altura 
ideal para a faixa etária. Contudo, os pacientes com EB simples não apresentaram compro-
metimento do crescimento. 

O trato geniturinário também pode ser acometido nos pacientes com EB, sendo a he-
matúria macroscópica associada ou não à disúria, à estenose de meato uretral os problemas 
mais comuns e, em casos mais graves, pode até causar a sepse urinária5. No subtipo distrófico 
recessivo, observa-se, com mais frequência, a ocorrência de insuficiência renal crônica, resul-
tante de hidronefrose, glomerulonefrite pós-estreptocócica e amiloidose renal, causando a 
morte de cerca de 12% dos pacientes38.

Complicações otorrinolaringológicas também estão presentes nos pacientes com EB e 
geralmente resultam em formação de estenose severa nas cordas vocais, a qual, quando não 
tratada, pode levar à morte. Essa alteração ocorre no subtipo juncional, e pode acontecer dentro 
do primeiro ano de vida. Além disso, podem ser observadas erosões e crostas no interior das 
narinas5,42. A laringe pode ser acometida por bolhas, que podem levar à rouquidão e estridor, 
sendo, em alguns casos, necessária a realização de traqueostomia. Nos casos de paciente com 
EBJ, esse acometimento da laringe pode levar à morte no primeiro ou no segundo ano de vida, 
devido à dificuldade respiratória43.

Alterações ósseas, como osteopenia, osteoporose e fraturas também podem ocorrer em 
pacientes com EB, apesar da existência de poucos estudos sobre o assunto. Essas alterações 
podem ser vistas, principalmente, nas formas mais graves da doença. Vários mecanismos 
parecem estar associados à perda da densidade óssea mineral.   Dentre eles, a restrição da mo-
bilidade nos pacientes com EB, por conta de feridas cutâneas dolorosas, contraturas e anemia, 
que costuma ser marcadamente restrita44,45. 

Outro fator que influencia as alterações ósseas é a ingestão nutricional, principalmente 
de cálcio e vitamina D, que pode ser prejudicada devido ao envolvimento do trato oral e 
gastrointestinal. Níveis baixos de vitamina D também podem ser resultantes da pouca ex-
posição à luz solar, visto que os pacientes não realizam muitas atividades ao ar livre, e o uso 
de curativos extensos acabam limitando a exposição solar e, consequentemente, a produção 
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da vitamina D induzida pela luz solar. Além disso, outro fator que parece estar envolvido é a 
presença de inflamação e infecções crônicas na pele, visto que as citocinas pró-inflamatórias 
circulantes aumentam a atividade osteoclástica, tendo, assim, um efeito catabólico sobre os 
ossos. O retardo puberal, que é uma alteração comum na EB, também pode afetar adversa-
mente a densidade óssea38. 

Atualmente, a EB é uma patologia que ainda não tem cura, e o tratamento consiste 
em medidas paliativas para evitar a formação de bolhas (evitando traumas físicos), o uso 
dos curativos especiais antiaderentes, pomadas, óleo de girassol, analgesia, além do acom-
panhamento com a equipe multidisciplinar6,46. Diante disso, observa-se o surgimento de 
novos potencias tratamentos, a exemplo de terapia genética, terapia de reposição de proteínas, 
injeção intradérmica de fibroblastos alogênicos, injeção intradérmica de células estromais 
mesenquimais46 e o transplante de medula óssea35. 

A realização do transplante de células-tronco em pacientes com EB foi realizado pela 
primeira vez em 200747. Nesse estudo, seis pacientes com EBDR foram submetidos ao trans-
plante de medula óssea, e foi possível observar uma melhora do quadro clínico de todos 
os pacientes, e cinco dos seis apresentaram aumento da deposição de colágeno tipo VII na 
junção dermoepidérmica. Vale ressaltar que nenhum paciente foi curado após o transplante, 
mas houve uma melhora na formação das bolhas e, consequentemente, uma melhora na 
qualidade de vida desses indivíduos. 

Atualmente, o transplante de medula óssea é considerado como uma terapia experi-
mental que parece apresentar respostas clínicas benéficas, com o aumento da produção de 
colágeno tipo VII, mas que não levam à cura da doença. Além disso, as taxas de mortalidade, 
após a utilização de protocolos de condicionamento revisados, diminuíram para aproxima-
damente 15%. Apesar dos resultados promissores, mais ensaios clínicos são necessários para 
se avaliarem os riscos e benefícios da realização desse tipo de tratamento35,48. 

A terapia gênica é outro tratamento que tem sido considerado como promissor para a 
EB, pois introduz genes em culturas de queratinócitos de pacientes com EB, além da realiza-
ção do autoenxerto. Um outro tipo de técnica de terapia gênica é a cultura de queratinócitos 
de pacientes com EBDR, que são transduzidos com um vetor retroviral contendo o gene 
COL7A1 e reenxertados nas feridas dos pacientes48,49. Esse tipo de tratamento é considerado 
seguro, embora seu uso seja limitado a algumas áreas da pele, tendo dessa forma, pouco 
efeito na saúde geral e na qualidade de vida dos pacientes48. 

Dessa forma, por ser uma doença que afeta diversos órgãos e sistemas, o trabalho 
multidisciplinar é essencial no tratamento da EB. Por isso, psicólogos, nutricionistas, 
cirurgiões-dentistas, fisioterapeutas, hematologistas, dermatologistas e pediatras devem 
fazer parte do cuidado5. 

MANIFESTAÇÕES ESTOMATOLÓGICAS
A epidermólise bolhosa pode afetar todas as superfícies bucais, incluindo língua, mu-

cosa jugal e labial, palato, assoalho da boca e gengiva. Podem se desenvolver lesões bolhosas 
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polimórficas nas regiões jugal e vestibular, além de vermelhidão nos lábios. A frequência e 
a gravidade das manifestações orais da EB variam de acordo com o subtipo da doença, e os 
pacientes com EBDR apresentam as formas mais graves9.

Na EBS, observa-se, como manifestação clínica, a presença de bolhas orais e o en-
volvimento de tecidos moles nas formas mais graves, sem apresentação de evidências de 
cicatrização distrófica. Além disso, o envolvimento dentário não é comum9,16. Em relação às 
manifestações bucais da EBJ, observa-se o envolvimento dos tecidos periorais, lesões bolho-
sas orais e microstomia. Nos dentes, a hipoplasia do esmalte é uma manifestação presente, 
sendo esse um indicador característico de diagnóstico4,16,22.

Na EBDD, o envolvimento das mucosas bucais é raro, e geralmente não são vistas 
alterações dentárias3. Por sua vez, os indivíduos com EBDR possuem, tipicamente, extrema 
fragilidade das mucosas intra e peribucais. Geralmente, essa característica se torna evidente 
logo após o nascimento, podendo interferir, inclusive, na amamentação. As ulcerações po-
dem acometer todas as áreas da mucosa bucal. O processo contínuo de formação de bolhas, 
ulceração e reparo, com formação de cicatrizes, provoca mudanças marcantes na arquitetura 
da cavidade bucal. Dentre elas, destacam-se: perda das papilas linguais, anquiloglossia, 
ablação das rugas palatinas, obliteração do fundo de vestíbulo bucal, microstomia grave e 
carcinoma escamocelular 6,9,22,50,51. 

Além disso, a presença de cárie também é uma alteração comum nos indivíduos com 
EBDR, e diversos fatores parecem contribuir para esse índice elevado, como, por exemplo: 
microstomia, redução da profundidade do fundo de vestíbulo bucal, lesões ulceradas e ero-
sivas, baixo nível socioeconômico, dificuldades de acesso aos serviços de saúde bucal, dieta 
na consistência líquida ou pastosa com alto teor de carboidratos ricos em açúcar, dificuldade 
de manejo durante a higienização bucal (tanto dos pacientes quanto dos cuidadores), além 
da pouca frequência de escovação6,22,52. Nos pacientes com EBDR, o comprometimento do 
crescimento da maxila e da mandíbula parece estar relacionado à ingestão reduzida de ali-
mentos e às cicatrizes orais. Esses fatores contribuem para o apinhamento dentário e uma 
desproporção dentoalveolar, além de aumentar o risco de cárie53. 

De acordo com a série de casos de Serrano-Martínez, Bagán, Silvestre, Viguer54, 35 
pacientes com EBDR foram avaliados, e as manifestações bucais prevalentes foram: lesões 
bolhosas, anquiloglossia, redução da profundidade do vestíbulo bucal e atrofia das papilas 
linguais. Tais manifestações foram detectadas em mais de 90% dos casos. As lesões fibró-
ticas estavam presentes em todos os pacientes com EBDR, como a microstomia (grave ou 
moderada) e a atrofia das rugas palatinas.

Segundo Wright 22 e Wright, Fine, Johnson50, nos indivíduos com EBDR, a hipopla-
sia dentária pode ocorrer de forma secundária a causas não relacionadas à EB. Contudo, 
Bruckner-Tuderman3 afirma que as anormalidades dentárias são comuns, incluindo dentes 
distróficos em pacientes com EBDR, embora sejam menos frequentes quando comparados 
com indivíduos com o subtipo juncional.
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Já na Síndrome de Kindler, observa-se um risco aumentado de desenvolvimento de 
doença periodontal durante a adolescência. Isso se deve ao fato de a proteína Kindlin-1 
ser expressa no epitélio que liga a mucosa oral ao dente, e o funcionamento anormal da 
kindlin-1 alterar a adesão dos queratinócitos basais, favorecendo a doença periodontal de 
início precoce. Além disso, inflamação e hiperplasia gengival foram observadas, mesmo 
em crianças pequenas com a síndrome, sugerindo que a saúde periodontal pode estar 
comprometida bem antes dos sinais clínicos de doença periodontal e perda óssea alveo-
lar22,55. Outras alterações estomatológicas, como fragilidade da mucosa oral, microstomia 
e obliteração parcial do vestíbulo também podem ser observadas, embora a gravidade do 
envolvimento oral em relação à fragilidade do tecido diminua com a idade9. 

O manejo odontológico dos pacientes com EB deve estar centrado, principalmente, 
nas consultas preventivas frequentes ao cirurgião-dentista, com a finalidade de evitar a 
cárie e a periodontite. O acompanhamento deve ser realizado o mais precocemente pos-
sível, mesmo antes do aparecimento das lesões orais14,56. 

Devem ser realizadas orientações sobre higiene bucal e dieta para evitar o consu-
mo de alimentos cariogênicos. Os pacientes e cuidadores devem ser informados sobre a 
necessidade de se utilizar vaselina nos lábios e nos tecidos peribucais. A escovação deve 
ser realizada com escovas macias e de cabeça pequena, e, em casos de lesões intrabucais, 
utilizar gazes e algodões limpos para higienizar os dentes. Pode-se indicar o uso de solu-
ção de clorexidina não alcoólica 0,12% duas vezes por dia, por duas semanas a cada três 
meses, para evitar infecções16,56. 

Nos casos que necessitam de intervenções odontológicas, elas devem ser realizadas 
em âmbito ambulatorial, com o mínimo trauma possível, com uso de vaselina para lu-
brificação dos lábios, anestesia local e manejo comportamental do paciente5,6. Em relação 
à indicação de radiografias, deve-se optar por radiografias extrabucais (panorâmicas), 
com o objetivo de evitar o trauma e, em muitos casos, por não ser possível a realização 
de radiografia intrabucal, por conta da microstomia e anquiloglossia. No geral, não há 
necessidade de modificação na técnica para a realização de restaurações, endodontia e 
exodontias56. 

Entretanto, em determinados casos, vários fatores — como a microstomia, a má 
condição de saúde bucal, a necessidade de múltiplas extrações dentárias e restaurações, 
dor, ansiedade, medo e comportamento não colaborativo do paciente — levam a equipe 
odontológica a utilizar alternativas como a sedação inalatória ou abordagem no centro 
cirúrgico, sob anestesia geral17,57. O tratamento sob anestesia geral permite a realização 
de diversos procedimentos cirúrgicos combinados, como a dilatação esofágica e os pro-
cedimentos odontológicos necessários. É importante considerar que, apesar de o paciente 
estar sedado, cuidados com a mucosa devem ser observados, visto que bolhas e úlceras 
poderão se desenvolver no período operatório, durante a manipulação tecidual56. 
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LASERTERAPIA DE BAIXA POTÊNCIA
A terapia com laser de baixa potência (TLBP) é uma alternativa anti-inflamatória com 

efeitos semelhantes aos observados na terapia com anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs), 
inibindo e (ou) diminuindo a concentração de prostaglandina ES2 (PGE2), ciclo-oxigenase 
2 (COX-2) e histamina58.

A TLBP leva à diminuição da produção de PGE2, através da inibição da cascata do ácido 
araquidônico. Esse fenômeno, posteriormente, altera a produção de bradicinina e de muitos 
tipos de citocinas inflamatórias59. Além disso, o aumento do fluxo sanguíneo local melhora a 
acidose e, simultaneamente, promove a liberação e a remoção de substâncias relacionadas à 
dor12. A TLBP é capaz de modular a inflamação em vários tecidos e apresenta vantagens por 
ser um método não invasivo, não farmacológico e com baixo índice de efeitos colaterais12. 

O uso da TLBP já está bastante consolidado na odontologia, principalmente no trata-
mento de úlceras, mucosite secundária ao uso de quimioterápicos, no tratamento de neu-
ralgia e no processo de cicatrização após procedimentos cirúrgicos. Dessa forma, a TLBP 
também se apresenta como uma alternativa terapêutica e no reparo das lesões intrabucais 
nos indivíduos com EB, devido a seu efeito anti-inflamatório, analgésico e suas propriedades 
biomoduladoras58,60. No entanto, para pacientes com EB, poucos estudos foram realizados, 
sendo a maioria relatos de caso13,61,62. 

Minicucci et al.13 relataram o caso de uma criança de quatro anos com diagnóstico 
de EBD e que apresentava cicatrizes cutâneas e bolhas em todo o tronco. Com o objetivo 
de estimular o reparo, foi iniciada a TLBP, com a realização de duas sessões, usando-se 
os seguintes parâmetros: comprimento de onda 660nm, potência 100 mW, 2J por ponto e 
uma fluência de 35J/cm². Após um número total de quatro irradiações a laser, dentro de um 
período de dez dias, a úlcera cicatrizou completamente. Dessa forma, os autores indicam 
que a TLBP é uma modalidade de tratamento não invasiva que deve ser considerada como 
terapia adjuvante em pacientes com EB.

Em outro estudo, Costa et al.61 relataram o caso de um recém-nascido com EB, no qual 
foi utilizada a TLBP para o tratamento das manifestações orais. Foram realizadas sessões 
três vezes na semana, com potência de 100 mW e duração de 3s/ponto e densidade de energia 
6J/cm². Após a quinta sessão, observou-se a cicatrização das lesões, demonstrando que a 
TLBP auxiliou no processo de reparo. 

Por sua vez, Sindici et al.63 realizaram uma avaliação-piloto da eficácia e segurança do 
uso do gel plaquetário (presente no sangue do cordão umbilical) associado à laserterapia de 
baixa potência para o tratamento de lesões na mucosa oral nos pacientes com EB, durante 
um período de tratamento de três dias (uma aplicação por dia). Após a terapêutica, foi ob-
servada diferença estatisticamente significante para a dor relatada e o tamanho clínico das 
lesões intrabucais desde o primeiro dia de tratamento, o que demonstrou a eficácia do gel 
plaquetário em conjunto com a laserterapia na redução da dor em pacientes com EB distrófica. 

Como a EB, até o momento, não apresenta cura, a TLBP parece ser indicada no tra-
tamento das lesões bucais e cutâneas, tendo como objetivo reduzir o edema e os processos 
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inflamatórios e, assim, acelerar o reparo do tecido e aliviar a dor. Por isso, o acompanhamento 
odontológico é essencial para reduzir a possível contaminação oral e acelerar cicatrização 
de feridas com TLBP 13,61,64. 

QUALIDADE DE VIDA 
De acordo com a literatura, a EB apresenta um alto ônus socioeconômico e interfere 

na qualidade de vida dos cuidadores e indivíduos com essa patologia rara, tornando-se ne-
cessária a implementação de políticas públicas específicas direcionadas a esse grupo, para 
proporcionar uma melhora em sua qualidade de vida65-67. 

Em um estudo realizado por Jeon, On, Kim66, na Coreia do Sul, demonstrou-se que a 
EBDR teve um impacto profundo na qualidade de vida do paciente e no ônus econômico 
à sua família. O gasto mensal médio total foi de US$ 615,97 ± 32,09 (dólares), sendo que 
os custos com os insumos para realizar os curativos foram maiores que os custos médicos. 
Nessa mesma pesquisa, verificou-se que os pacientes mais jovens revelaram maiores gastos 
nos curativos e com médicos do que os pacientes adultos. Conforme os autores, os fatores 
que justificariam esse resultado se devem ao fato de, na infância, a capacidade motora não 
estar completamente desenvolvida e, assim, o trauma mecânico autoinduzido ocorre com 
maior frequência, além da imaturidade do sistema imunológico. 

Resultados semelhantes foram obtidos na pesquisa de Angelis et al.67, na Europa, pois, 
nesse caso, a EB teve um impacto consistente na qualidade de vida relacionada à saúde dos 
pacientes e de seus cuidadores, com um gasto médio anual estimado de 31.390 euros por 
paciente. Nos indivíduos adultos, as despesas diretas com a saúde, especialmente hospitali-
zações, consultas médicas e material (curativos), representaram a grande maioria dos gastos. 
Nas crianças, por outro lado, consultas médicas, internações e despesas informais diretas, não 
relacionados à saúde, ou seja, o tempo de dedicação dos cuidadores, foram predominantes.

Além dos danos físicos e econômicos, também foi observada alta prevalência de 
problemas psicossociais e sintomas psiquiátricos, como depressão, ansiedade e distúrbios 
comportamentais65-67. Esse achado evidencia a importância do apoio da psicologia, tanto 
para o paciente quanto para seus cuidadores, juntamente com o manejo da dor e o apoio de 
uma equipe multiprofissional.

Dessa forma, existem diversos instrumentos de avaliação da qualidade de vida rela-
cionada à saúde que podem ser utilizados para os indivíduos com EB. A qualidade de vida 
relacionada à saúde (QVRS) tem sido definida como uma construção multidimensional e 
subjetiva. Nesses instrumentos, são observados os aspectos físicos, sociais, psicológicos 
e funcionais do bem-estar de indivíduos, num modelo compreensivo da saúde subjetiva. 
Desse modo, sua utilização é importante para o entendimento do impacto de doenças, a 
avaliação de intervenções em saúde para doentes crônicos, o reconhecimento de subgrupos 
vulneráveis, bem como a priorização na alocação de recursos na saúde68,69. 

Além disso, a relação entre determinantes sociais desfavoráveis e a manifestação de piores 
condições de saúde bucal também tem sido um tema bem estudado na literatura70,71. Problemas 
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bucais, como a cárie e a doença periodontal, têm sido associados a indicadores de iniquidades, 
como, por exemplo, baixa renda e baixa escolaridade, entre outros. Dessa forma, foi criado 
o Perfil de Impacto da Saúde Bucal, ou Oral Health Impact Profile (OHIP), que considera as 
consequências sociais dos problemas bucais de acordo com a percepção dos próprios indiví-
duos afetados. O instrumento contempla sete dimensões do impacto a ser medido: limitação 
funcional, dor física, desconforto psicológico, incapacidade física, incapacidade psicológica, 
incapacidade social e deficiência. Dessa forma, o OHIP fornece uma medida de incapacidade, 
desconforto e desvantagem atribuída à condição oral, através da autoavaliação72. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 
A EB é uma enfermidade rara que, apesar dos avanços nos tratamentos, ainda não 

possui cura. É uma doença que, em muitos casos, é incapacitante, e suas manifestações são 
bastante variáveis a depender do subtipo. 

Além disso, a maioria dos pacientes com EB possui uma condição socioeconômica 
desfavorável, com dificuldade de acesso aos serviços de saúde e comorbidades sistêmicas 
complexas. Dessa forma, os efeitos da doença podem causar diversos danos físicos e psico-
lógicos nos pacientes, o que, consequentemente, afeta todos os familiares. Por conta disso, 
é necessário que mais investimentos governamentais e privados sejam disponibilizados, a 
fim de se desenvolverem pesquisas nessa área, com o objetivo de promover um atendimento 
assistencial multiprofissional e transdisciplinar de excelência, visando a amenizar a dor, que é 
constante na vida desses indivíduos, a promover saúde e a melhoria de sua qualidade de vida. 

As manifestações bucais associadas à doença de base propiciam um alto índice de pa-
tologias bucais, como a cárie e a gengivite, além da dor e de processos infecciosos de origem 
bucal. A presença do cirurgião-dentista na equipe multiprofissional é de extrema importância, 
a fim de atuar precocemente na prevenção e no diagnóstico das patologias bucais, evitando a 
cárie e as periodontopatias e orientando quanto à necessidade da realização da higienização 
bucal de forma adequada e adaptada, além de auxiliar no tratamento das lesões em tecidos 
moles intrabucais e outras alterações estomatológicas.

Diante disso, é necessária a realização de novos estudos sobre a EB, para que seja possível 
compreender o perfil sociodemográfico dos portadores, as principais comorbidades, além 
das alterações estomatológicas e as necessidades de tratamento nesses indivíduos. 
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Altar de N. Sa. da Conceição — Convento de Santa Tereza
Madeira policromada e dourada – Século XVII 
Altar em estilo barroco, do início do século XVIII, totalmente dourado e decorado com arquivoltas de meio ponto, 
querubins, colunas salomônicas com cachos de uvas e pelicanos entremeados com folhas de acanto em relevo. 
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, figura avulsa
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PERFIL AUDITIVO DE INDIVÍDUOS COM 
DISTONIA CERVICAL E IMPACTO DA TOXINA 

BOTULÍNICA SOBRE A AUDIÇÃO 

Dourivaldo Silva Santos
Luciene da Cruz Fernandes

Ana Caline Nóbrega da Costa

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
A audição faz parte dos cinco sentidos dos seres humanos. Portanto, é essencial ao 

desenvolvimento humano, visto que uma sensibilidade auditiva adequada permite o reco-
nhecimento e a elaboração de respostas aos diversos estímulos sonoros ambientais, favore-
cendo o processo de comunicação e o desenvolvimento social e de habilidades cognitivas.

Qualquer disfunção estrutural e (ou) funcional em alguma das estruturas do sistema 
auditivo é capaz de provocar alterações de diferentes graus na sensibilidade auditiva de ca-
ráter transitório ou permanente, progressivo ou abrupto. Os impactos das perdas auditivas 
são significativos na qualidade de vida do indivíduo, interferindo na capacidade comuni-
cativa e no desenvolvimento da linguagem, provocando alterações emocionais e de humor, 
isolamento social, frustrações, depressão e baixa produtividade no trabalho, ou até mesmo 
afastamento das atividades laborais.

Quando os sintomas auditivos são secundários a algum tipo de enfermidade de base, 
seu correto diagnóstico é imprescindível para escolha das melhores formas de tratamento, 
reabilitação e orientação, atos essenciais para a redução dos impactos negativos na vida do 
indivíduo e em suas atividades diárias. 

Desta forma, se faz necessária a realização de investigações que visem compreender 
os impactos da distonia cervical sobre a audição, permitindo um melhor entendimento das 
características clínicas desta enfermidade, sobretudo, da sua resposta terapêutica à toxina 
botulínica, tratamento de primeira escolha para os seus sintomas motores. Buscar esse 
conhecimento, portanto, parte da necessidade de ampliação do conhecimento científico 
na área e visa favorecer a melhoria da qualidade de vida de indivíduos acometidos pela 
distonia cervical. 

DISTONIA: CONCEITO E CLASSIFICAÇÃO 
A distonia é descrita como uma síndrome neurológica que se manifesta através de 

distúrbios do movimento, caracterizada por contrações musculares sustentadas ou inter-
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mitentes, causando posturas e movimentos anormais e, frequentemente, apresentando um 
padrão repetitivo1,2.

Grandes esforções têm sido empregados com o objetivo de melhor classificar as dis-
tonias e contribuir para um rápido diagnóstico e tratamentos adequados. A atual forma de 
classificação é baseada em dois eixos principais: o clínico e o etiológico. Cinco critérios são 
considerados dentro da classificação clínica — idade de início dos sintomas, distribuição 
corporal, padrão temporal e coexistência de outros distúrbios do movimento e de outras 
manifestações neurológicas ou sistêmicas1–3. 

Já o eixo etiológico considera se existe degeneração ou lesão estrutural no sistema ner-
voso e se a distonia é hereditária (genética), adquirida (secundária) ou idiopática (primária). 
As distonias hereditárias são consequências de mutações genéticas específicas, que podem 
ser autossômicas dominantes, autossômicas recessivas, recessivas ligadas ao X ou alterações 
mitocondriais. As distonias adquiridas são aquelas oriundas de danos ao sistema nervoso, 
como lesões cerebrais perinatais, infecções, exposição a determinadas drogas ou produtos 
químicos, lesões vasculares, doenças neoplásicas, lesões cerebrais (trauma cranioencefálico, 
cirurgia cerebral), ou causa psicogênica. A classificação idiopática inclui os casos de distonia 
quando não se tem qualquer causa identificável exógena ou outra doença e, nesse caso, ela 
é a única manifestação fenotípica motora. Também recebe a denominação de esporádica 
ou familiar2,4,5. 

Dentro da classificação clínica, o critério distribuição corporal é utilizado para distinguir 
os tipos de distonia, devido aos diferentes músculos envolvidos na manifestação. Dessa forma, 
a distonia recebe a denominação de acordo com a região anatômica envolvida (Tabela 1)5,6

Tabela 1 — Classificação das distonias por distribuição corporal 

Distribuição Definição Exemplo

Focal Quando há o acometimento de um 
grupo muscular isolado.

Distonia cervical, mandibular, laríngea 
e blefaroespasmo. 

Segmentar Quando a distonia está presente em 
regiões contínuas do corpo.

Distonia crânio-cervical, crural e axial 
(músculos cervicais e do tronco).

Multifocal Quando a distonia afeta duas ou mais 
partes não contínuas do corpo. 

Distonia cervical e distonia de um 
membro inferior

Generalizada
Distonia do segmento crural e, pelo 
menos, de outra parte do corpo 
envolvida. 

Distonia cervical e crural

Hemidistonia Distonia afeta um apenas um lado do 
corpo. 

Fonte: Própria Autoria.

DISTONIA CERVICAL

A distonia cervical (DC) é a forma mais comum de distonia focal primária com início 
na idade adulta. Geralmente, predomina na quinta década de vida e afeta mais mulheres 
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do que homens. É caracterizada por contrações involuntárias que envolvem a musculatura 
da cabeça, do pescoço e do ombro, levando a uma ampla variedade de posturas sustentadas 
ou intermitentes (tremor distônico) e espasmos7,8. Durante muito tempo, foi descrita como 
torcicolo espasmódico. No entanto, essa é apenas umas de suas manifestações fenomenoló-
gicas e, pelo fato de ser mais presente, foi considerada como distonia cervical em si. 

A DC clinicamente se manifesta como: torcicolo, rotação do queixo através do eixo 
longitudinal em direção ao ombro; laterocolo, rotação da cabeça no plano coronal, movendo 
a orelha em direção ao ombro; anterocolo e retrocolo, rotações da cabeça no plano sagital: 
anterocolo leva o queixo em direção ao tórax, e retrocolo eleva o queixo e leva a região 
occipital de encontro ao dorso (Figura 1). Em alguns casos, pode haver a combinação de 
alguns desses padrões7,9. 

Adicionalmente, os pacientes podem apresentar síndrome de dor no pescoço e(ou) no 
ombro (em 70 a 80% dos casos) e elevação do ombro, causada pelo tremor distônico e pelas 
contrações irregulares dos músculos10. 

Figura 1 — Representação esquemática das formas de distonia cervical e os respectivos 
músculos envolvidos.

Fonte: Adaptado de Reichel11
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Vários instrumentos têm sido usados   para avaliar a distonia cervical. Dentre eles, a 
escala de classificação do torcicolo espasmódico de Toronto (Toronto Western Spasmodic 
Torticollis Rating Scale — TWSTRS) é a mais utilizada. Essa ferramenta tem sido empregada 
com a finalidade de auxiliar na compreensão dos sintomas clínicos, avaliar as respostas 
aos tratamentos e ajudar na coleta de informações para estudos clínicos. É composta de 
três subescalas: 1 — Avaliar os aspectos motores; 2 — Avaliar o impacto na qualidade de 
vida e nas atividades diárias; 3 — Avaliar a dor e suas consequências12.

FISIOPATOLOGIA

Inicialmente, os estudos e as investigações neuropatológicas buscaram explicações 
para a patogênese da distonia, tomando como base as formas adquiridas. Esses estudos 
indicaram que as lesões responsáveis pelas distonias secundárias estavam diretamente 
relacionadas com alterações morfológicas e funcionais no tálamo e nos gânglios da base, 
particularmente no putâmen, no globo pálido, que são áreas com um importante papel 
no controle motor. No entanto, essas estruturas podem não estar diretamente comprome-
tidas, mas sim algumas de suas conexões com outras estruturas, como o córtex cerebral, 
o tálamo, o tronco cerebral e o cerebelo1,13,14. 

Por outro lado, não se observa um padrão de alterações estruturais consistentes 
nessas regiões quando se realiza uma análise neuropatológica nas distonias de etiologia 
idiopática ou genética. Com isso, as causas das distonias primárias foram melhor explica-
das com a aplicação de técnicas de biologia molecular, sendo encontrada uma associação 
positiva com alterações genéticas. A descoberta, em 1997, da primeira mutação genética 
que causa distonia primária (DYT1) facilitou o entendimento sobre a fisiopatologia e o 
tratamento das distonias primárias 2,15. Vários loci (DYT1 ao DYT25) foram mapeados. 
Essas alterações genéticas são bastante comuns nos casos de distonia focal, sendo que a 
distonia cervical primária pode ser relacionada com mutações em alguns desses loci. A 
mutação mais prevalente é a DYT1 — TOR1A, que consiste em uma deleção de três pares 
de bases GAG (ácido glutâmico) na região de codificação do gene (TOR1A) que codifica 
a proteína (torsina A). Embora a função da torsina A não esteja completamente elucida-
da, sabe-se que ela é expressa na substância negra e desempenha um importante papel 
no tráfico intracelular e na secreção de proteínas, podendo interferir com a vesícula de 
transporte da dopamina1,2,15. 

As primeiras descobertas das mutações genéticas possibilitaram uma melhor com-
preensão sobre a fisiopatologia das distonias. Desde então, os avanços na área molecular 
são expressivos tanto no entendimento dos mecanismos envolvidos como na proposta 
de uma nova forma de classificação genética. As críticas à antiga forma de classificação, 
com a denominação “DYT” (distonia) e um número correspondente, são baseadas no 
fato de que, na antiga nomenclatura, se reconhecia a distonia como uma característica 
frequente ou importante para todos os distúrbios dos movimentos associados, sem levar 
em consideração outras perturbações do movimento, pois existem muitos casos em que 
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a distonia é um sintoma, coexistindo com outras características neurológicas associadas, 
como ataxias espinocerebelares, mioclonia e parkinsonismo. Nesses casos, é reconhecida 
como distonia-plus14.

Adicionalmente, novas mutações genéticas foram sendo descobertas e investigadas. 
Atualmente, estima-se que existem, pelo menos, 100 tipos de mutações genéticas, com 
relação direta ou indireta com a distonia. A distonia pode ser uma característica prin-
cipal, o que se reflete na distonia pura, ou pode estar combinada com outros problemas 
neurológicos. E agora, um menor número dessas mutações tem uma denominação DYT 
correspondente. Em adição, com a indentificação desse número expressivo de alterações 
genéticas, concluiu-se que algumas dessas alterações compartilham caminhos moleculares 
em comum, podendo haver uma sobreposição de vias, sendo as vias biológicas mais evi-
dentes, as interrupções na sinalização dopaminérgica estriada e a plasticidade sináptica, a 
perda de inibição nos circuitos neuronais, alterações da homeostase de cálcio, acúmulo de 
metais pesados   no cérebro, anormalidades na regulação transcricional ou ciclo celular4,6,14.

EPIDEMIOLOGIA

A distonia é o terceiro distúrbio de movimento mais comum. Apesar de não reduzir 
a expectativa de vida, é incapacitante e responsável por afetar a qualidade de vida, cau-
sando estresse físico e psicossocial aos indivíduos, impactando com grandes despesas nos 
serviços de saúde16. Pacientes com distonia correspondem, aproximadamente, a 20% dos 
pacientes em clínicas de distúrbios do movimento. As distonias de causas idiopáticas e 
genéticas isoladas são relativamente mais comuns. Na Europa e no Japão, estima se uma 
prevalência de aproximadamente 16 por 100.000 mil indivíduos para as distonias focais de 
início no adulto, e uma prevalência de aproximadamente 7,6 por 100.000 mil indivíduos 
para as distonias de início precoce, observando-se um aumento da prevalência com a ida-
de. Nesse cenário, a distonia cervical é a mais comum de início no adulto, afeta mulheres 
mais cedo e duas vezes mais que os homens, tendo início tipicamente na quarta ou quinta 
década de vida em ambos os sexos6.

De modo geral, a distonia não é uma síndrome rara. Em uma revisão sistemática, 
foram incluídos estudos de base populacional e estudos baseados em serviços hospitalares 
que relataram incidência e (ou) prevalência de distonia. Ao todo, 16 estudos foram incluí-
dos, e a prevalência geral de distonia primária foi de 16,43 a 30 casos por 100.000. Desses 
estudos, um deles relatou maior incidência de distonia cervical, o que corresponde 1,07 
por 100.000 pessoas/ano17. Outro estudo epidemiológico de base populacional realizado na 
Índia mostrou uma prevalência de distonia primária de aproximadamente 44 por 10.000 
indivíduos. Já no norte da Itália, utilizando-se uma amostra aleatória da população acima 
de 50 anos, a prevalência da distonia isolada foi estimada em 732 por 100.000, mostrando 
que se trata de um distúrbio neurológico comum, com o envelhecimento da população18.

Em um total de 33.285 indivíduos da cidade de Al Quseir, província do Mar Ver-
melho, a distonia foi identificada em 13 pessoas (3 casos de distonia primária e 10 casos 



Ó
RG

Ã
O

S 
E 

SI
ST

EM
A

S:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
. 7

260

de secundária), com uma prevalência total de 39/100.000. De acordo com a localização 
corporal, as distonias focais mais prevalentes foram: blefaroespasmo (56,4%), distonia 
cervical (36,7%), distonia de membros (3,4%), distonia oromandibular (2,9%) e distonia 
laríngea (0,6%). E observou-se uma predominância de mulheres duas vezes maior que a 
de homens. Na Tailândia, de um total de 1993 pacientes com distúrbios do movimento, a 
distonia foi diagnosticada em 8,4% deles, o que corresponde 167,4 pacientes. Já no Egito, 
foi relatada uma prevalência de distonia primária de 10 por 100.000 indivíduos19. Na Fin-
lândia, a distonia cervical é a forma mais comum de distonia focal, com uma prevalência 
de 394 pessoas por milhão16.

No Brasil, os dados epidemiológicos das distonias são escassos. Porém, recentemen-
te, um estudo investigou características clínicas e demográficas de pacientes brasileiros 
com distonia primária e distonia-plus, no período de março de 2015 a fevereiro de 2016. 
Nesse período, no total de 1.761 pacientes que compareceram ao serviço especializado 
em distúrbios do movimento, 289 (16,4%) foram diagnosticados com distonia primária, 
e foi estimada uma prevalência local de 19,8 casos para cada 100.000 habitantes. Dos 235 
pacientes utilizados para a caracterização clínica, 91 deles eram do sexo masculino e 144 
do sexo feminino, com uma média de idade de 59.9 ± 15.8. Foram diagnosticados com 
distonia primária 227 pacientes (97%) e, destes, 21,7% apresentavam distonia cervical20. 

Em outro estudo brasileiro, de um total de 85 pacientes (51 mulheres e 34 homens 
com a proporção de 1,5: 1), 52,9% apresentavam apenas distonia cervical e, nos demais, 
a distonia cervical estava associada com as formas segmentar (23,5%), multifocal (2,4%), 
hemidistonia (5,9%) e generalizada (15,3%). A média de início de sintomas de foi de 34,96 
anos, com maior incidência na quarta década de vida 9. 

ASPECTOS CLÍNICOS
As manifestações clínicas das distonias envolvem posturas e movimentos anormais 

assumidos pela região do corpo afetada. Durante a crise, ocorre uma contração muscular 
involuntária, sustentada e padronizada, e, frequentemente, há uma contração dos músculos 
antagonistas, causando movimentos de torção ou postura anormal21. As contrações mus-
culares são frequentemente iniciadas ou agravadas pela ação voluntária, pelo excesso de 
ativação muscular ou por alguma tarefa específica. Os movimentos são repetitivos e, quase 
sempre, têm uma direcionalidade característica, seguindo um padrão de posturas, ou seja, 
os grupos musculares envolvidos são sempre os mesmos17,22. A velocidade de contração 
muscular pode ser lenta ou rápida. No entanto, quando atinge o pico, os movimentos são 
mantidos e diminuem gradualmente, em uma postura preferida17. Além das ações volun-
tárias, outros fatores contribuem para iniciar ou agravar as contrações musculares nos 
casos de DC, como o estresse em até 80% dos casos, exercícios físicos, carregar objetos 
pesados e fadiga em 70%, e situações sociais e emocionais em mais de 50% 23,24. 

Os sinais clínicos apresentados através das posturas anormais e contrações musculares 
são bem caracterizados e documentados nos casos de distonia cervical ou de membros. 
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Por outro lado, o tremor é outra manifestação clínica que pode estar presente quando as 
posturas assumidas pelos músculos não seguem uma direcionalidade e formas padroniza-
das, tornando esses movimentos intermitentes e possibilitando a presença de tremores ou 
movimentos espasmódicos22. Essa característica é frequentemente comum nas distonias 
focais, sendo observada em 33% a 71% dos pacientes com DC17. 

Com a progressão e o agravamento das distonias, as contrações musculares podem 
se manifestar mesmo em repouso, e o membro afetado assume uma postura sustentada. 
Além disso, nas distonias focais com início na idade adulta, as contrações musculares 
distônicas podem ocorrer distante do local padrão, manifestando-se em regiões adjacentes, 
fato conhecido como transbordamento17,22. Esse risco é mais evidente dentro dos primeiros 
cinco anos do início dos sintomas21. Em adição, tem sido descrito que os sintomas das 
distonias primárias de base genética do tipo DYT-TOR1A geralmente são iniciados em 
um braço ou uma perna. Quando estão presentes durante a adolescência, existe a possi-
bilidade de 50% dos pacientes, nos próximos cinco anos, manifestarem os sintomas em 
outras partes do corpo, como membros, tronco e cabeça. Nesses casos, a distonia passa 
do tipo focal para generalizada25.

Curiosamente, nas distonias focais, ações voluntárias realizadas pelos pacientes, 
conhecidas como gestos antagonistas ou “truque sensorial”, reduzem ou cessam os movi-
mentos distônicos, as contrações musculares e a postura anormal. Geralmente são ações 
simples, direcionadas para a região afetada pela distonia, sem a necessidade de empurrar 
ou puxar, mas simplesmente fazer gestos táteis ou proprioceptivos. O fato de colocar um 
lenço no pescoço pode diminuir distonia cervical; ou até mesmo pensar em executar essa 
tarefa pode trazer benefícios. Além disso, colocar-se na posição supina, com relaxamento, 
sono e em decúbito lateral favorecem a melhora em até 40% dos casos de DC17,22,23. A mesma 
pessoa pode usar vários truques, e eles podem ser diferentes entre indivíduos e apresentar 
os mesmos resultados. No começo das síndromes distônicas, são efetivos, porém, com a 
progressão do quadro clínico, os truques sensoriais perdem sua efetividade21,26.

DIAGNÓSTICO
Diante das variadas formas de manifestações clínicas e etiologias heterogêneas, so-

madas ao fato de as distonias compartilharem de sinais e sintomas com outras síndromes 
que envolvem distúrbios dos movimentos, para se chegar a um correto diagnóstico, é 
necessária uma avaliação clínica bastante criteriosa e, às vezes, o diagnóstico final pode 
levar anos, pois, além desses fatores, ele depende de uma boa experiência da equipe, da 
criação e aplicação de protocolos e consensos de sociedades da área, que orientem os 
diagnósticos corretos, até o momento escassos e insuficientes17,27. 

Ainda não existe um biomarcador especifico que indique, com certeza, a presença 
de distonia. Dessa forma, seu diagnóstico, primordialmente, é baseado na história clínica 
detalhada do paciente, cujo objetivo é investigar a distribuição corporal das alterações 
musculares, a idade de início dos sintomas, o tempo de evolução, a história de trauma, o 
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uso de medicamentos, a história familiar de distonia e a presença ou ausência de outras 
manifestações neurológicas ou sistêmicas que possam imitar a distonia (pseudodistonia). 
Tais itens são relacionados com a história clínica14,23.

Após o inquérito clínico, em que há o reconhecimento da presença da distonia, o 
próximo passo é identificar sua etiologia. Se as características clínicas sugerem a presen-
ça de uma distonia idiopática isolada, são necessárias outras investigações, pois outras 
doenças podem se manifestar com a distonia isolada, como a doença de Wilson. Dessa 
forma, devem ser avaliados a presença de anormalidades estruturais e os níveis de cobre 
e ceruloplasmina no sangue23.

Se o paciente apresenta história familiar positiva de distonia, ou o início dos sintomas 
é precoce, suspeita se de uma etiologia de base genética, sendo necessários testes genéticos 
guiados pela história clínica, para orientar uma melhor forma de tratamento. Testes neu-
rofisiológicos, como eletromiografia, também podem auxiliar no diagnóstico de distonia. 
Por outro lado, testes de imagem estrutural do cérebro, ultrassonografia transcraniana 
e ressonância magnética cerebral podem ser utilizados para auxiliar no diagnóstico das 
formas secundárias23,27.

Por fim, sinais adicionais também podem apoiar o diagnóstico, como a presença de 
gestos antagonistas, principalmente nos casos de pessoas com fenomenologia focal leve17. Pois 
a presença de gesto antagonista ou de truque sensorial constitui uma manobra específica, 
observada nos casos de distonias, e pode induzir melhora transitória dos sintomas. Isso 
ajuda na confirmação do diagnóstico, pois, ao contrário dos outros sintomas que podem 
estar presentes em outros distúrbios dos movimentos, gestos antagonistas diminuem ou 
cessam os sintomas nas distonias26.

TRATAMENTOS
O tratamento da DC não é curativo, e tem como base a sintomatologia e as respostas 

terapêuticas obtidas com as diferentes formas de tratamento. Nesse cenário, as modali-
dades terapêuticas empregadas, em que se obtém algum benefício, são as injeções locais 
de toxina botulínica, terapia farmacológica, tratamento cirúrgico, estimulação magnética 
transcraniana e terapias de reabilitação.

A toxina botulínica (tipo A ou tipo B) é o tratamento de primeira escolha e o mais 
indicado atualmente para a distonia cervical, com maior eficácia quando associada à terapia 
de reabilitação física (fisioterapia, terapia ocu pacional, fonoaudiologia etc.), resultando 
em melhora da incapacidade e da dor28. Cerca de 80% dos pacientes apresentam resposta 
satisfatória a esse tipo de terapia29.

Por meio de injeções intramusculares, a toxina botulínica exerce sua ação no nível 
molecular, pela sua ligação extracelular a estruturas glicoproteicas em terminais nervosos 
colinérgicos e no bloqueio intracelular da secreção de acetilcolina na placa motora30. Na 
junção neuromuscular, os terminais de neurônios colinérgicos contêm um grande número 
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de pequenas vesículas com acetilcolina ligadas à membrana, concentradas e próximas às 
sinapses. A liberação da acetilcolina se dá com o início um potencial de ação em dire-
ção ao botão terminal do axônio. A alteração no potencial de membrana, resultante do 
inf luxo de sódio e ef luxo de potássio, ativa os canais de cálcio da membrana e aumenta 
a concentração intracelular de cálcio, levando à liberação da acetilcolina. Acredita-se 
que esse sistema seja o alvo da toxina botulínica, que leva a uma inibição reversível 
da liberação de acetilcolina nos neurônios pré-sinápticos, não ocorrendo a contração 
muscular esperada. O efeito da toxina botulínica é temporário, devido ao brotamento 
axonal contralateral desenvolvido no terminal nervoso. Os brotamentos podem liberar 
acetilcolina no espaço sináptico, com retorno da atividade muscular. Esse fenômeno 
explica o porquê da necessidade da administração repetida de toxina botulínica para 
se manter o efeito terapêutico9,31.

Quando não se alcança uma resposta satisfatória com a aplicação da toxina botulí-
nica e (ou) sua resposta está associada a efeitos colaterais intoleráveis, como a disfagia, 
medicamentos orais podem ser utilizados como terapia coadjuvante, como os antico-
linérgicos, benzodiazepínicos, relaxantes musculares e (ou) depletores de dopamina e 
analgésicos, que são considerados como terapias de segunda linha17,32.

Dentre os diversos procedimentos neurocirúrgicos para o tratamento da distonia, a 
desnervação periférica é uma técnica indicada para os casos de DC refratária às demais 
formas de tratamento. Nesse procedimento, identificam-se os músculos envolvidos na 
DC e é realizada uma desnervação seletiva periférica ou extraespinhal. Entretanto, essa 
técnica resulta em desnervação indiscriminada, podendo incluir músculos não envolvi-
dos. O pescoço fica desprovido de sustentação adequada e, mesmo assim, os sintomas 
podem persistir. Pode haver subluxação ou lordose da coluna cervical ou recorrência 
dos sintomas devido à formação de anastomoses a partir do plexo cervical32,33. 

Atualmente, a técnica de estimulação cerebral é o procedimento cirúrgico mais 
amplamente utilizado para DC refratárias. A técnica consiste na aplicação de uma cor-
rente elétrica de baixa intensidade e alta frequência, através de elétrodos implantados 
nas regiões pretendidas, geralmente na região do globo pálido interno. A eficácia é bem 
documentada em pacientes com distonia idiopática ou hereditária, com melhora em 43 
a 65% dos casos34.

Por fim, existem diversas formas de terapias complementares ou alternativas que, 
de algum modo, propiciam algum tipo de benefício especifico. Nesse sentido, existe uma 
variedade de possibilidades, como aconselhamento genético, atendimento psiquiátrico, 
apoio social, terapia ocupacional, tratamento da dor, suporte nutricional, hidroterapia, 
técnicas de relaxamento muscular, acupuntura homeopatia e massagens17,27. No entanto, 
nenhuma foi submetida a ensaios clínicos controlados31. 
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SISTEMA AUDITIVO

ANATOMOFISIOLOGIA DA AUDIÇÃO

O sistema auditivo é formado por um conjunto de estruturas interligadas que fa-
vorecem a captação, transmissão, transdução e interpretação do estimulo sonoro. Para 
melhor compreensão, é dividido em sistema auditivo periférico e sistema auditivo central 
(vias auditivas localizadas no tronco encefálico e áreas corticais). 

O sistema auditivo periférico é constituído pela orelha externa, média e interna e 
pelo nervo vestibulococlear — VIII par craniano. A orelha externa é formada pelo pa-
vilhão auricular — com as funções de captação das ondas sonoras e localização da fonte 
sonora — e pelo meato acústico externo, que transmite a onda sonora até a orelha média. 
Além disso, pelo seu formato de tubo, amplifica em até 20 dB os sons nas frequências 
de 1500 e 3000 Hz, sendo também responsável pela proteção da orelha média e interna, 
através das glândulas ceruminosas, produtoras de cerúmen, e pela presença de pelos35. 

A orelha média é uma cavidade preenchida por ar, faz divisão com a orelha ex-
terna através da membrana timpânica, comunica-se com a nasofaringe através da tuba 
auditiva e com a orelha interna através da janela oval e redonda. Na orelha média, 
encontram-se as três estruturas fundamentais para a transmissão do som e proteção da 
orelha interna: a tuba auditiva, o sistema tímpano-ossicular e os músculos timpânicos. 
A tuba auditiva é responsável pelo equilíbrio da pressão entre a orelha média e o meio 
externo. Ao equalizar as pressões, favorece um ambiente adequado para a vibração da 
membrana timpânica, onde estão inseridos os ossículos da audição (martelo, bigorna e 
o estribo), articulados entre si, formando uma ponte de comunicação entre a membrana 
timpânica e a janela oval da cóclea36.

Devido às diferenças de áreas entres as estruturas onde se inserem os ossículos, há 
um aumento da pressão sonora em até 22 vezes na janela oval, equivalente a um ganho de 
30 dB. Graças a esse mecanismo, ocorre uma recompensa da perda de energia, quando 
a onda sonora passa do meio aéreo para o meio líquido no interior da cóclea. Por outro 
lado, na presença de estímulos sonoros de alta intensidade, que podem lesionar estru-
turas da cóclea, ocorre um bloqueio na transmissão do som, através do enrijecimento 
dessa cadeia ossicular pela contração ref lexa bilateralmente dos músculos tensor do 
tímpano e estapédio36.

A orelha interna está situada na porção petrosa do osso temporal, também conhe-
cida como labirinto ósseo. Aqui se encontram três importantes estruturas do sistema 
auditivo, com organização complexa e diferentes funções: a cóclea, o vestíbulo e os 
canais semicirculares. Esses últimos têm as funções de equilíbrio, detecção e orientação 
da cabeça no espaço, respectivamente. A cóclea é a principal responsável pela função 
auditiva, por abrigar as células sensoriais auditivas. Suas paredes são ósseas, possui 
um formato helicoidal, formando duas voltas e meia e circundando um núcleo ósseo 
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central, o modíolo, de onde partem os vasos que irrigam a cóclea, as fibras nervosas do 
ramo coclear e o gânglio espiral.

No interior da cóclea, encontram-se três canais, chamados de escalas ou rampas. A 
escala vestibular começa na janela oval, na base da cóclea, e se estende até o ápice, onde 
se comunica com a escala timpânica através do helicotrema, que, por sua vez, termina 
na janela redonda da base da cóclea. Essas duas estruturas formam um tubo fechado, 
que é preenchido pela perilinfa, rica em sódio. Entre essas duas escalas, localiza-se um 
ducto fechado, a escala média ou coclear, preenchida pela endolinfa, rica em potássio 
produzido pela estria vascular na parede lateral. A escala média está separada da rampa 
vestibular pela membrana de Reissner e da escala timpânica pela membrana basilar, que 
contém o órgão de Corti, acima do qual está localizada a membrana tectória36.

Quando a onda sonora passa pela membrana timpânica, desloca a cadeia ossicular, 
e essa energia é transmitida até a base do estribo, que está em contato direto com a janela 
oval, fazendo vibrar a perilinfa e criando ondas de deslocamento ao longo do ducto, até 
a janela redonda. Essa onda de deslocamento provoca oscilações na membrana basilar, 
que comprime os estereocílios das células sensoriais (células ciliadas externas, CCE, e 
células ciliadas internas, CCI) sobre a membrana tectorial, ocorrendo despolarização 
e liberação de neurotransmissores, com a transformação da energia mecânica do som 
em impulsos elétricos transmitido por toda via auditiva até o córtex. Os sons de alta 
frequência (mais agudos) provocam um maior deslocamento da membrana basilar na 
base da cóclea; por outro lado, os de baixa frequência (mais graves) produzem uma 
maior ondulação da membrana no ápice. Dessa forma, cada frequência está relaciona-
da a um local especifico, estimulando as células sensórias dessa região e contribuindo 
para a organização tonotópica coclear, que é mantida por toda a via auditiva. As fibras 
nervosas localizadas na região medial do nervo ou estruturas neurais respondem aos 
sons de baixa frequência; já a região lateral aos de alta frequência35. 

As CCE são mais numerosas e estão dispostas em três fileiras. Fazem sinapses com 
5 a 10% das fibras aferentes do nervo coclear e têm um importante papel na amplifica-
ção coclear. Devido às suas características funcionais de eletromotilidade, produzem 
contrações rápidas e lentas. As contrações rápidas contribuem para a amplificação de 
sons de baixa intensidade, devido ao acoplamento que essas células realizam entre a 
membrana basilar e a membrana tectorial. Quando contraem, provocam uma maior 
deflexão dos cílios das CCI contra a membrana tectorial, aumentando a despolarização e 
favorecendo um aumento de intensidade em até 50 dB. Essa atividade pode ser avaliada 
através das emissões otoacústicas. Por outro lado, as contrações lentas acontecem como 
um mecanismo inibitório controlado pela via auditiva eferente olivococlear medial, 
protegendo a cóclea de lesões na presença de sons intensos e na melhora da relação 
entre sinal e ruído37. 
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As CCI são em menor quantidade e estão dispostas em uma única fileira. No entanto, 
fazem sinapses com 90 a 95% das fibras aferentes do nervo coclear e, dessa forma, são 
as verdadeiras células sensoriais auditivas e respondem aos estímulos sonoros de alta 
intensidade35. 

VIAS AUDITIVAS

As células sensoriais do órgão de Corti, quando estimuladas pela energia mecânica 
de ondulação dos líquidos cocleares, são despolarizadas e liberam neurotransmissores 
excitatórios que estimulam o gânglio espiral e o nervo auditivo. Dessa forma, a informação 
é transmitida por toda a via auditiva central, passando por diversas estações (núcleos 
cocleares, complexo olivar superior, núcleos do lemnisco lateral, colículo inferior, corpo 
geniculado medial e córtex auditivo), constituindo a via auditiva aferente. Por outro 
lado, partem de algumas dessas estações as vias eferentes, com características inibitórias 
ou excitatórias, cujo destino final são as células sensoriais. A via mais elucidada é a oli-
vococlear medial e lateral. A via olivococlear lateral não cruza a via auditiva e termina 
nas CCI; já a via olivococlear medial cruza a via auditiva para o lado contralateral em 
64 a 75% de suas fibras e faz conexão com as CCE38.

AVALIAÇÃO AUDIOLÓGICA

A avaliação audiológica permite determinar a integridade do sistema auditivo, por 
identificar as alterações auditivas e classificá-las quanto ao topodiagnóstico, ao grau e à 
configuração. Os testes e os exames de primeira escolha empregados com essa finalida-
de incluem: audiometria tonal liminar e vocal, imitanciometria, emissões otoacústicas 
(EOAs) e potencial evocado auditivo de tronco encefálico (PEATE). E ainda testes com-
portamentais que avaliam as habilidades de processamento da informação auditiva39.

AUDIOMETRIA TONAL LIMINAR E VOCAL

A audiometria tonal liminar é considerada como o teste padrão-ouro e tem como 
objetivo pesquisar o limiar auditivo, ou seja, a menor intensidade em que o indivíduo 
consegue ter uma percepção do som apresentado. Esse procedimento é realizado por 
faixa de frequência e em cada orelha separadamente. Para isso, utilizam-se tons puros, 
que são apresentados por fones nas frequências de 250, 500, 1000, 2000,3000, 4000, 6000 
e 8000 Hz, constituindo a via aérea (VA), e pelo vibrador ósseo, colocado diretamente 
no mastoide. Assim, estimula-se diretamente a cóclea (orelha interna), e são pesquisa-
das as frequências de 500, 1000, 2000, 3000 e 4000 Hz, constituindo a via óssea (VO). 
Com esses resultados, é possível identificar o grau da perda auditiva (Tabela 2) e o tipo 
(Tabela 3)39.
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Tabela 2 — Classificação do nível de audição segundo a OMS (2014). 

Nível de audição Médias das frequências (500, 1000,2000 e 4000)
Normal 0 a 25 dB.
Leve 26 a 40 dB
Moderado 41 a 60 dB
Severo 61 a 80 dB
Profundo ≥ 81 dB

Fonte: Adaptado de Lopes, Munhoz, Bozza39. 

Tabela 3 — Classificação de perda auditiva segundo Silman e Silverman (1998). 

Tipo de perda Características

Condutiva Limiares de VO ≤ 15 dBNA e limiares de VA >25 dBNA, 
com gap aéreo-ósseo ≥15 dB. 

Sensorioneural Limiares de VO >15 dBNA e limiares de VA >25 dBNA, 
com gap aéreo-ósseo de até 10 dB. 

Mista Limiares de VO >15 dBNA e limiares de VA >25 dBNA, 
com gap aéreo-ósseo ≥15 dB. 

Fonte: Adaptado de Lopes, Munhoz, Bozza39. 

A audiometria vocal ou logoaudiometria possibilita avaliar a habilidade de detectar e 
reconhecer a fala em limiares mínimos e de conforto, através da apresentação de uma lista de 
palavras. O limiar de reconhecimento de fala (LRF) é o menor nível de intensidade em que o 
individuo detecta e repete corretamente 50% das palavras que são apresentadas (trissílabas 
e polissílabas). O índice percentual de reconhecimento de fala (IPRF) analisa o percentual 
de inteligibilidade no reconhecimento da fala, em uma intensidade fixa (40 dB acima da 
média do limiar nas frequências de 500, 1000 e 2000 Hz), em uma lista de 25 palavras (mo-
nossílabas e dissílabas) foneticamente balanceadas. Quando não é possível realizar o LRV, 
utiliza se o limiar de detectabilidade de fala (LDF), como a pesquisa da menor intensidade 
de detecção de 50% das apresentações da fala, sem precisar repeti-las, pois geralmente são 
utilizadas repetições de sílabas39. 

MEDIDAS DE IMITÂNCIA ACÚSTICA 

A imitanciometria é uma técnica objetiva, composta pela medida da timpanometria 
e dos reflexos acústicos estapedianos. A timpanometria avalia a condição da orelha média, 
verificando o grau de mobilidade do sistema tímpano-ossicular, decorrente da variação de 
pressão do ar introduzida no meato acústico externo (MAE). As variações de mobilidade de 
membrana timpânica provocam variação na absorção do som, que também é introduzido 
no MAE, indicando o grau de admitância. Essa dinâmica (pressão versus admitância) é 
mostrada graficamente através de uma curva timpanométrica. No pico dessa curva é onde 
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acontece a máxima admitância, quando a pressão na orelha média e do MAE sãos iguais, 
ocorrendo o maior relaxamento da membrana timpânica40. 

O reflexo acústico é uma contração involuntária do músculo estapédio em resposta a um 
estímulo sonoro de alta intensidade, com a finalidade de enrijecer o sistema tímpano-ossicular 
e promover proteção da orelha interna, além de outras funções, como a separação do sinal 
auditivo de ruídos internos do próprio corpo e (ou) do ambiente, e na atenuação das frequ-
ências graves dos sons da fala41. 

Essa atividade é mediada pelo tronco encefálico através dos núcleos cocleares e do 
complexo olivar superior, que processam a informação auditiva e desencadeiam o arco 
reflexo, via eferente, pelo nervo facial. Desse modo, para que isso ocorra, é necessário haver 
integridade das vias auditivas aferentes, de associação e eferentes. A resposta do arco reflexo 
ocorre bilateralmente e de forma simultânea, após a estimulação sonora, mesmo quando essa 
estimulação é unilateral. Dessa forma, a captação pode ser feita contra ou ipsilateralmente 
ao estímulo sonoro. Na prática clínica, o limiar do reflexo é pesquisado nas frequências de 
500, 1000, 2000 e 4000 Hz, utilizando-se tons puros, com intensidade entre 70 e 100 dBNA, 
acima do limiar auditivo41.

EMISSÕES OTOACÚSTICAS — EOA

A avaliação das emissões otoacústicas (EOA) é uma medida objetiva, cuja finalidade é 
avaliar o funcionamento coclear e auxiliar no diagnóstico diferencial das perdas auditivas 
sensorioneurais. As EOA são sons de pequena intensidade, gerados pela atividade de con-
tração do conjunto de células ciliadas externas da cóclea, que podem ser captados no meato 
acústico externo através de uma sonda acoplada a um microfone, sendo transformadas em 
gráficos. As EOA podem ser espontâneas e evocadas. No entanto, são observadas melhor 
após estímulo acústico, e sua presença é indicativa do funcionamento normal das CCE, 
nas frequências pesquisadas. Dentre as EOA evocadas, as mais estudadas são as emissões 
otoacústicas transientes (EOAT) e por produtos de distorção (EOAPD)42.

Além de investigar a integridade do conjunto de CCE, as EOA auxiliam na avaliação 
da atividade do sistema olivococlear medial, através da pesquisa de supressão das EOA. Esse 
procedimento consiste na apresentação de um estímulo sonoro na orelha contralateral, durante 
a pesquisa das EOA. Com isso, é observada uma diminuição no nível das EOA, indicando 
bom funcionamento da via eferente, já que o sistema olivococlear medial cruza 64 a 75% de 
suas fibras para o lado contralateral. Essa técnica também auxilia no diagnóstico diferencial 
da neuropatia auditiva, pois, nesses casos, não se observa o efeito de supressão43. Também 
tem sido descrita a ausência de supressão das EOA em casos de zumbido44–46. 

POTENCIAL EVOCADO AUDITIVO DE TRONCO ENCEFÁLICO (PEATE)

O exame do PEATE é um teste objetivo cuja principal finalidade, na audiologia, é 
investigar a integridade eletrofisiológica da via auditiva. São utilizados estímulos auditivos 
para produzir os biopotenciais, que são observados em diferentes regiões da via auditiva, 
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desde o nervo auditivo até o tronco cerebral. Essa atividade elétrica neural é captada atra-
vés de eletrodos de superfície. Dessa forma, são identificados setes sítios geradores, com 
localidades definidas, denominados ondas: ondas I e II — nervo auditivo (porção distal e 
proximal ao tronco encefálico, respectivamente); III — núcleo coclear; IV — complexo olivar 
superior; V — lemnisco lateral; VI — colículo inferior e VII — corpo geniculado medial. 
No entanto, as latências absolutas das ondas I, III e V são as mais consistentes e apresentam 
maiores amplitudes, sendo as mais investigadas, bem como os intervalos interpicos I-III, 
I-V, III-V e I-V47. 

Quando existe alguma alteração auditiva, pode ocorrer uma diminuição da amplitude 
dos biopotenciais, mas se observa, principalmente, aumento do tempo de latência das respos-
tas e alterações dos intervalos interpicos, refletindo o aumento do tempo do processamento 
da informação auditiva48.

PROCESSAMENTO AUDITIVO CENTRAL — PAC

O PAC engloba um conjunto de habilidades desempenhadas eficientemente pelo sistema 
nervoso central (SNC), a fim de ocorrer uma correta compreensão da informação auditiva 
recebida. Essas habilidades envolvem atenção, memória, detecção, discriminação (temporal, 
frequência, intensidade e duração), localização, reconhecimento e compreensão do estímulo 
auditivo. A avaliação do PAC é composta de testes comportamentais, com a apresentação 
de estímulos verbais e não verbais, de modo monoaural ou binaural. Cada teste se propõe a 
analisar uma habilidade auditiva e, consequentemente, áreas e funções diferentes do sistema 
nervoso auditivo central49. 

DISTONIA CERVICAL E O SISTEMA AUDITIVO

ALTERAÇÕES AUDITIVAS NA DISTONIA CERVICAL 

Não encontramos, até o momento, estudos ou pesquisas referentes à avaliação da audição 
de indivíduos com DC, muito menos estudos que utilizassem os testes de audiometria, emis-
sões otoacústicas, imitanciometria e processamento auditivo central nos casos de distonia. 
Os poucos estudos encontrados são antigos e avaliaram os potenciais evocados auditivos 
de tronco encefálico e alterações vestibulares, com o objetivo de investigar alterações no 
tronco encefálico para justificar os sintomas da DC. Dessa forma, foi proposta a “teoria do 
tronco cerebral”, indicando que alterações nessa região são responsáveis, pelo menos em 
parte, pelos sintomas da DC. No entanto, esses dados não são totalmente esclarecidos, sendo 
motivo de controvérsias nos estudos que se propõem a justificá-los.

Para apoiar essa teoria, os estudos se basearam em dados de lesões experimentais do 
tronco encefálico, em relatos de casos clínicos com lesões no mesencéfalo50 e na análise his-
topatológica de indivíduos com distonia primária51. E, clinicamente, o PEATE, por ser um 
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teste objetivo e não invasivo, foi utilizado nos estudos para investigar possíveis alterações 
no tronco encefálico em indivíduos com DC.

Primeiramente, foi realizada a investigação de um caso de torcicolo espasmódico, com 
duração de 18 meses, com provável etiologia tóxica pelo metil paratião. Foram apresentadas 
alterações no PEATE, sobretudo nas ondas originadas no mesencéfalo. Ao ser tratado com 
L-5-hidroxitriptofano, foram atenuados os sintomas neurológicos e ocorreu uma normali-
zação nas ondas do PEATE52.

Posteriormente, foi descrito um caso em que, após sofrer traumatismo craniano, um 
paciente evoluiu com os sintomas de torcicolo espasmódico. A análise mais aprofundada, 
com utilização da tomografia computadorizada e do eletroencefalograma, sugeriu um grau 
leve de disfunção sem lesão específica dos gânglios base. Também não foram observadas 
evidências clínicas ou radiológicas de disfunção do tronco cerebral. Porém o exame do PE-
ATE mostrou alterações nos intervalos interpicos, entre as ondas I-V e III-V, ipsilateral aos 
movimentos distônicos da cabeça, três vezes acima dos padrões de normalidade. Os dados 
apresentados sugeriram distúrbio de condução no nível pontomesencefálico e que o torcicolo 
resulta da função alterada dos centros estriados ou do tronco cerebral, sem necessariamente 
envolver uma alteração anatômica específica53. 

Em concordância, foram observados intervalos interpicos (I-III e I-V) mais longos 
para estimulação ipsilateral ao torcicolo espasmódico, em comparação ao ocorrido com 
os controles, o que sugere ser uma evidência de que lesões no tronco cerebral podem estar 
associadas ao torcicolo espasmódico54. Em linha, as respostas dos potenciais foram prolon-
gadas do lado ipsilateral ao torcicolo espasmódico (32,28 ± 1,91 mseg), em comparação com 
o ocorrido nos controles (30,96 ± 1,53 mseg), o que sugere alterações do processamento da 
resposta no tronco cerebral55. 

Resultados similares são observados nos casos de distonia focal tipo blefaroespasmo. 
Em um estudo, dez dos 35 indivíduos com blefaroespasmo apresentaram as respostas au-
ditivas do PEATE anormais, com baixa amplitude e aumento da latência das ondas III e V, 
indicando alterações nas vias auditivas do tronco encefálico e em estruturas adjacentes56. 
O mesmo padrão foi observado nos casos de disfonia espasmódica57. 

Por outro lado, apesar de os achados no PEATE indicarem alterações no tronco ence-
fálico, um estudo com 10 pacientes avaliou, de forma não invasiva, qualquer interrupção 
fisiológica das principais vias de entrada sensorial, através do estudo dos potenciais evocados 
e multimodais do sistema visual, auditivo (PEATE) e somatossensorial, com objetivo de 
identificar o local da lesão causadora dos sintomas. O estudo concluiu que as respostas para 
todas as modalidades de estímulos estavam dentro dos limites de normalidade, sugerindo 
que o torcicolo espasmódico não está relacionado, visivelmente, com as vias estudadas58.

Adicionalmente, buscando melhores explicações para a teoria do tronco cerebral e sua 
relação com o torcicolo espasmódico, pesquisadores realizaram três exames independentes 
em oito indivíduos: exame de deglutição (videofluoroscopia), exame instrumental da fala e 
o PEATE. Concluíram que o PEATE não forneceu evidências de disfunção do tronco cere-
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bral, pois não houve relação clara entre as medidas do PEATE e a presença ou ausência de 
disfagia neurogênica ou disfonia nos pacientes. No entanto, sugerem que esses resultados 
podem estar relacionados ao pequeno número de pacientes da pesquisa e pelo fato de o 
PEATE ser resultado de uma resposta sensorial. Logo, uma alteração nas vias motoras do 
tronco encefálico pode provocar alterações na fala e (ou) na deglutição e não se manifesta 
no aumento das latências das ondas ou no aumento de intervalos interpicos no PEATE. 
Outra hipótese foi a de que o PEATE fornece informações sobre o tronco cerebral entre o 
ângulo ponto-cerebelar e o nível do mesencéfalo. Dessa forma, lesões inferiores aos núcleos 
cocleares ou superiores ao lemnisco lateral podem não ser detectadas59.

Em relação às questões vestibulares, em um grupo de 35 pacientes com torcicolo espas-
módico, sem a presença de outros sintomas otológicos ou neurológicos, em 70% dos casos, 
houve alterações vestibulares, com uma preponderância direcional do nistagmo, oposta ao 
desvio da cabeça. Os pesquisadores acreditam que esses resultados são indicativos de um 
envolvimento primário do sistema vestibular no torcicolo espasmódico, tendo como base 
o fato de que cirurgias, no sistema vestibular, têm sido empregadas com sucesso para o 
tratamento dos sintomas apresentados pelos pacientes. E ainda complementam que o sis-
tema vestibular mantém uma rede de conexões dentro do tronco cerebral, do tálamo e do 
córtex, e essas conexões podem estar comprometidas e se refletirem na postura anormal da 
musculatura que controla a posição da cabeça e dos olhos60. 

Buscando entender o processamento da percepção espacial e temporal de informações 
auditivas e visuais, 21 indivíduos com DC idiopática foram submetidos a uma série de ta-
refas de reconhecimento que requeriam atenção para a abrangência nos domínios visual e 
auditivo. Quando comparados aos do grupo de controle, indivíduos com DC apresentaram 
dificuldades de processamento temporal e espacial para os estímulos visuais e auditivos, 
sobretudo aqueles do tipo laterocolo. Os autores sugerem que as disfunções de processamento 
podem estar relacionadas ao maior comprometimento dos gânglios da base, bem como uma 
maior dificuldade nas estimativas de tempo para a percepção dos estímulos, o que pode ter 
relação com as dificuldades de atenção seletiva, por força de alterações cerebelares61. Isso 
corrobora os dados apresentados de que a DC idiopática pode ser vista como uma desordem 
que envolve as vias gânglio-tálamo-corticais, bem como cerebelo-tálamo-corticais, ou tronco 
encefálicas, e não apenas os núcleos da base 62,63. 

ZUMBIDO

O zumbido é outro sintoma que tem sido relatado clinicamente por pacientes com 
DC. No entanto, na pesquisa de literatura realizada neste estudo, não foram encontrados 
dados que comprovassem a associação entre zumbido e DC. O zumbido pode ser definido 
como a percepção consciente de um som, na ausência de estímulo sonoro externo, e pode 
ser classificado em subjetivo e objetivo. Ainda não se sabe a causa exata do zumbido e, dessa 
forma, sua etiologia ainda continua sendo multifatorial, o que dificulta o tratamento64. 
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O zumbido objetivo é descrito como a percepção real de sons gerados por várias es-
truturas da cabeça, que também pode ser percebido pelo examinador. Acredita-se que sua 
principal causa são as contrações musculares involuntárias ou tremores de alguns grupos 
específicos, como o tremor palatal, mioclonia do ouvido médio e espasmos hemifaciais. Dessa 
forma, o tratamento com injeções de toxina botulínica tem sido promissor e apresentado 
bons resultados65. 

Pesquisadores relataram a associação de alterações no músculo auricular posterior e 
no músculo temporal em pacientes com espasmo hemifacial com os sintomas do zumbido, 
observando melhora dos sintomas após a aplicação da toxina botulínica. Aqui, a causa do 
zumbido foi atribuída às contrações do músculo tensor do tímpano ou estapédio. Foi relatado 
que a melhora dos sintomas pode estar associada à diminuição ou ao desaparecimento de 
espasmos nesses músculos, ou ainda pode ser devida a efeitos neuromusculares distantes 
do local da injeção da toxina botulínica66,67. De fato, estudos experimentais e clínicos têm 
demonstrado que a toxina botulínica pode modular funções de estruturas do sistema nervoso 
central, como a medula espinhal, o tronco cerebral e o córtex motor68.

Em contraste, o zumbido subjetivo é definido como uma falsa percepção de som, 
percebido apenas pelo individuo afetado. Contudo, foi demonstrada uma melhora dos 
sintomas com as injeções de toxina botulínica por via subcutânea ao redor da orelha. Os 
autores justificam seus resultados apoiados na teoria de que o zumbido é uma manifestação 
secundária no sistema auditivo. Primariamente, ocorre uma ativação do sistema nervoso 
límbico e autônomo, formando um ciclo de retroalimentação. Acreditam que os benéficos 
alcançados com o uso da toxina botulínica se baseiam no fato de que não ocorre apenas o 
bloqueio muscular com seu uso, mas também um bloqueio das vias autonômicas compro-
metidas no zumbido69.

Clinicamente, o zumbido pode ser avaliado através de questionários e métodos psico-
acústicos. O Tinnitus Handicap Inventory (THI) é o questionário mais aplicado para ana-
lisar a severidade do zumbido. É composto por 25 questões, divididas em três domínios: o 
emocional (mede repostas afetivas, como ansiedade e raiva), o funcional (avalia o incômodo 
causado pelo zumbido em funções mentais, sociais, ocupacionais e físicas) e os aspectos 
catastróficos (avalia o desespero e a incapacidade de conviver com o zumbido). O THI tam-
bém tem sido muito útil no monitoramento e na avaliação de tratamentos propostos70. Os 
métodos psicoacústicos têm por finalidade quantificar o zumbido através de avaliação dos 
parâmetros de frequência (pitch), intensidade (loudness), nível mínimo de mascaramento 
e limiar de desconforto64.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 
Apesar dos avanços nos métodos de diagnóstico, a fisiopatologia da distonia cervical 

ainda não está claramente definida. Mesmo já sendo bem conhecida e descrita no meio 
científico, o seu tratamento ainda é um desafio complexo que se baseia nos sintomas apresen-
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tados, e não é curativo. Atualmente, as injeções de toxina botulínica nos músculos afetados 
têm produzido bons resultados, apesar do efeito transitório observado em média por três a 
quatro meses após a aplicação

Os trabalhos disponíveis na literatura sobre a distonia cervical discutem, entre outros 
aspectos, sua etiologia, a presença de alterações genéticas, métodos diagnósticos, formas 
de classificação e de tratamento, mas não consideram a extensão dos seus desfechos em 
outros sistemas do organismo. Dessa forma, encontramos poucas informações a respeito 
da presença de sinais e sintomas auditivos em indivíduos com distonia cervical, e nenhuma 
delas advindas da população brasileira. 

Com a falta de informações sobre os impactos da distonia cervical na sensibilidade 
auditiva é necessário que se amplie as investigações nesses indivíduos por meio dos testes 
disponíveis na prática clínica da audiologia, como audiometria tonal e vocal, imitanciome-
tria (reflexos acústicos), emissões otoacústicas, PEATE e processamento auditivo central. 
Também é importante que se observe o sintoma do zumbido, visto que, é comum à sua 
relação com outros distúrbios dos movimentos que envolvem a região de cabeça e pescoço. 

E por fim, com base nas atuais evidências sobre o efeito da toxina botulínica não 
somente no local de aplicação, mas também na modulação de funções do SNC, se faz ne-
cessário verificar se essa modulação contribui positivamente para as alterações auditivas, 
principalmente aquelas decorrentes de alterações no tronco cerebral.
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Painéis de azulejos do coro — Convento de Santa Tereza
Século XVIII. 
“Silhar de azulejos da primeira metade do século XVIII, do tipo ornamental de ‘vasos e golfinhos’, ladeando 
painéis com representações de santos carmelitas”.  
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra 
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 42
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PERFIL EPIDEMIOLÓGICO E  
ODONTOLÓGICO DE INDIVÍDUOS  

EM TRATAMENTO ONCOLÓGICO 

Jéssica Alves Gomes
Luciana Maria Pedreira Ramalho

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
O corpo humano é formado por células que se organizam em tecidos e, assim, em 

órgãos. O ciclo considerado normal das células compreende divisão, amadurecimento e 
morte posterior. Quando há uma mutação celular, esse ciclo, considerado até então normal, 
é alterado, ocasionando danos em um ou mais genes do DNA da célula em questão. Assim, 
a divisão celular passa a ocorrer de forma desordenada, com produção de células anormais, 
cancerosas. Quando agrupadas, formam o tumor1.

De acordo com o Ministério da Saúde, as neoplasias malignas se constituem como um 
problema de saúde pública para países desenvolvidos e em desenvolvimento.1 No Brasil, 
estima-se que, no triênio 2020–2022, haja, para cada ano, a ocorrência de 625 mil casos 
novos de câncer. Desses, 177 mil serão câncer de pele não melanoma, 66 mil de próstata, 66 
mil de mama, 41 mil de cólon e reto, 30 mil de pulmão e 21 mil de estomago2.

O tratamento para o câncer envolve cirurgia, radioterapia e quimioterapia, de forma 
isolada ou combinada3-8. A eleição do tipo de tratamento está relacionada ao tipo histológico 
do tumor, seu grau de malignidade, estadiamento e localização, além da situação sistêmica 
do paciente9. Na maioria das lesões em estádios iniciais, o tratamento usual é o cirúrgico e 
isolado. Em casos mais avançados ou com maior risco de metástase, é realizada uma combi-
nação desses tratamentos. Quando já ocorreu a metástase, a terapia de eleição é a sistêmica 
(terapia hormonal, terapia direcionada e quimioterapia), uma vez que ela possibilita maior 
acesso aos locais do câncer disseminado3.

O principal foco da maioria das drogas quimioterápicas é a redução da taxa de cres-
cimento celular. Seu mecanismo de ação consiste na interferência no ciclo celular da célula 
danosa, ou na interação com seu DNA, agindo de maneira a impedir sua replicação e, muitas 
vezes, levando-a à apoptose através de danos que elas não são capazes de reparar, quando 
comparadas às normais10. A quimioterapia pode atuar de maneira paliativa, curativa, adju-
vante e neoadjuvante3,10.
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Há, na maior parte dos casos de pacientes com diagnóstico de câncer, uma manifestação 
de necessidades odontológicas importantes. Esse fato acarreta a necessidade de atendimento 
odontológico antes do tratamento antineoplásico. Geralmente, indivíduos portadores de câncer 
apresentam afecções bucais associadas a higiene oral inadequada, próteses mal adaptadas 
ou doença periodontal avançada. Patologias periodontais e periapicais, presença de raízes 
residuais e higiene oral precária são situações propícias à ocorrência de infecções4.Tem sido 
observado um maior risco de desenvolvimento de lesões orais periodontais ou dentárias 
nos pacientes em tratamento quimioterápico. Geralmente, elas se originam de alterações 
pré-existentes, que se acentuam dentro do período de 7 a 15 dias após o início das sessões5. 

São várias as complicações orais causadas nos indivíduos pelo tratamento quimioterá-
pico: mucosite, infecções orais (bacterianas, fúngicas e virais), neurotoxicidade, disgeusia, 
hipossialia e xerostomia, alterações no crescimento e desenvolvimento dentário, além de 
tendência ao sangramento e à osteonecrose6,11-14. Os microrganismos provenientes da cavidade 
bucal são fontes comuns de bacteremia em tais indivíduos acometidos5.

Tanto a prevenção quanto o tratamento das complicações causadas pela quimiotera-
pia são importantes para a redução da morbidade e dos custos do tratamento, assim como 
para o aumento da qualidade de vida do paciente5. Sendo assim, é importante salientar a 
importância do tratamento odontológico anterior ao tratamento do câncer, com a finalidade 
de eliminar ou estabilizar infecções locais e (ou) sistêmicas durante e depois do tratamento 
oncológico, possibilitando melhor qualidade de vida ao paciente4.

Dessa forma, é importante abordar o tema da saúde bucal de indivíduos em tratamento 
oncológico, já que existe a necessidade de acompanhamento odontológico antes, durante e 
após esse tratamento, para contribuir na manutenção da saúde do paciente e propiciar-lhe 
melhor qualidade de vida. 

A INCIDÊNCIA DO CÂNCER
Segundo o Ministério da Saúde, mais de 7 milhões de pessoas morrem por ano de 

câncer, que constitui o responsável por mais de 12% das causas mundiais de óbito. O ranking 
dos tipos de câncer mais incidentes no mundo segue a seguinte ordem: de pulmão, com 1,8 
milhão de casos, seguido do de intestino, com 1,4 milhão, e de próstata, com 1,1 milhão. 
Fazendo uma análise a partir do sexo, constatou-se que, nos homens, os mais frequentes 
foram de pulmão, próstata, intestino, estômago e fígado, com porcentagens de 16,7%, 15,0%, 
10,0%, 8,5% e 7,5%, respectivamente. Já nas mulheres, foram os da mama, intestino, pulmão, 
colo do útero e estômago, com porcentagens de 25,2%, 9,2%, 8,7%, 7,9% e 4,8%, respectiva-
mente15. É importante ressaltar que, por ano, a cada três novos casos de câncer, pelo menos 
um poderia ter sido prevenido16.

FATORES DE RISCO
Como foi exposto anteriormente, existe uma grande variedade de tumores, e suas 

etiologias são multifatoriais, embora, de forma ampla, a intervenção de agentes externos e 
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genéticos contribuam para seu surgimento17. Constituem fatores de risco para essa patolo-
gia: exposição de longa duração a alimentação inadequada; ausência da prática regular de 
exercícios físicos; alcoolismo e tabagismo; exposição à radiação ultravioleta sem proteção; 
e exposição a agentes infecciosos (sexo sem proteção e ausência de vacinação contra a 
hepatite-B). Tais fatores podem afetar células, tecidos e órgãos, comprometendo a saúde do 
indivíduo1. Especialmente no câncer de cabeça e pescoço, esses fatores estão relacionados 
a: idade; exposição ao sol e a agentes químicos específicos; infecção por vírus, como o HPV 
16 e 18; fatores genéticos; exposição à radiação; situações nutricionais; existência de lesões 
cancerizáveis, as eritoplasias e (ou) leucoplasias; uso de medicações; escovação bucal não 
eficiente; e irritação crônica provocada por agentes físicos. O consumo de álcool e o uso 
do fumo também estão presentes. Quando relacionados ao câncer de boca, esses últimos 
podem aumentar o risco em 15 vezes18,19.

TRATAMENTO
Tratamento quimioterápico, cirurgia, quimioterapia e (ou) radioterapia7,20 são procedi-

mentos eleitos para tratamento do câncer. A supressão das células hematopoiéticas é um dos 
efeitos adversos que comumente ocorre nesse tratamento, tornando o indivíduo vulnerável 
a enjoos, vômitos, infecções oportunistas, hemorragia, perda de peso e lesões na cavidade 
oral, dentre outros20.

Para o tratamento quimioterápico de câncer de mama, pulmão, mieloma múltiplo, 
metástases ósseas e de próstata, têm-se utilizado os bifosfonatos21,22, que agem no controle 
da dor e da perda óssea. Embora possuam benefícios, eles têm sido associados, desde 2003, 
à osteonecrose dos maxilares21. A osteonecrose está comumente relacionada a pacientes 
oncológicos, principalmente aos que fazem uso de bifosfonatos por via venosa23. Apesar de 
não estar muito bem elucidada, sua etiologia está comumente associada a idade avançada, 
cirurgias invasivas, altas doses e período alongado de uso24. Os relatos clínicos associam 
o uso dessa medicação com intervenções orais, como cirurgias em tecido ósseo e exodon-
tias21. Por isso, é indicado que os tratamentos odontológicos — cirúrgico, endodôntico e 
restaurações — sejam realizados antes da terapia com bifosfonatos22. O aspecto clínico da 
lesão pode ser apresentado como uma exposição óssea com presença de supuração e dor 
associada. O aspecto radiográfico pode apresentar esclerose difusa, manchas radiolúcidas 
difusas, sequestro ósseo, reação periosteal e fístulas oroantrais23.

QUALIDADE DE VIDA E CÂNCER 
Um dos aspectos da qualidade de vida (QV) associados à saúde diz respeito à função oral, 

que se refere a um grupo de processos: fonação, mastigação e deglutição19,25. Na abordagem 
oncológica, a avaliação da QV deve considerar a necessidade de: contribuir na escolha do 
profissional, considerando a eficácia do tratamento em questão; realizar prognóstico, a fim 
de prever as possíveis necessidades de reabilitação do paciente e (ou) os possíveis sintomas; 
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identificar os impactos do tratamento em sua sobrevida; e alertá-lo sobre os efeitos colaterais 
previstos. Desse modo, pode-se possibilitar a melhora de sua escolha quanto ao tratamento 
a ser submetido, conhecer suas prioridades, estimar o custo do tratamento e sua efetividade, 
bem como avaliar a evolução e a necessidade de medicações25.

Em relação aos pacientes que sobrevivem ao câncer, ganha relevância a questão da me-
lhora da QV, a longo prazo, uma vez que, durante e após o tratamento, podem surgir muitos 
distúrbios clínicos capazes de diminuir sua efetividade. Da mesma maneira, essa questão se 
faz presente quanto à saúde bucal26. Floriano et al.17 concluíram, em seu estudo, com base 
em um protocolo odontológico, que existe a possibilidade de propiciar maior qualidade de 
vida durante oncoterapias, bem como antes e depois delas.

MANIFESTAÇÕES ORAIS
Durante o tratamento oncológico, vários são os sistemas que podem ser atingidos, inclu-

sive o sistema estomatognático27. Por causa dos medicamentos utilizados na quimioterapia, 
a mucosa bucal é um dos locais mais atingidos, por sua vasta capacidade de renovação de 
células27,28. E ainda existe o prejuízo causado ao mecanismo natural de defesa da flora do 
ambiente, uma vez que o crescimento de bactérias anaeróbicas e leveduras é favorecido29. 
Assim, todos os locais bucais com potencial risco de infecção precisam ser diagnosticados 
e devidamente tratados30. Dos pacientes que apresentam câncer, 70% realizarão tratamento 
quimioterápico e, desses, 40% apresentarão manifestações orais31.

As condições em que tais manifestações vão se apresentar dependem de fatores asso-
ciados a diversas situações: diagnóstico do câncer e sua localização, idade do paciente, droga 
de eleição, dose e frequência do tratamento, profilaxia e condição de higiene oral antes e 
durante o curso da terapia31,32. Essas manifestações podem apresentar gravidade, pois há 
possibilidade de elas gerarem complicações sistêmicas, aumentando o tempo de internação e 
seus custos e afetando, dessa maneira, os resultados da terapia médica e a QV do paciente33.

São as manifestações orais mais comuns, nessa situação: xerostomia, mucosite, disfun-
ção da glândula salivar, infecção, desenvolvimento e comprometimento anormal do dente, 
disfunção da glândula salivar, que podem comprometer a qualidade de vida do paciente26,34. 
Os locais em que a mucosite se manifesta são: superfície vestibular, ventre da língua, palato 
mole, assoalho de boca e lábios35. Essa é uma das mais expressivas manifestações36. A infecção 
pelo vírus do herpes simples também é comum e acomete as regiões orais ou periorais37.

Essas condições acabam por conduzir, muitas vezes, o paciente a uma mudança de sua 
dieta para alimentos moles e, dessa maneira, com menor valor nutricional, além de disfagia, 
uma vez que a mastigação se torna dificil38. Elas, habitualmente, ocorrem em todas as moda-
lidades de tratamento realizado em pacientes oncológicos com diagnóstico de localização na 
cabeça e no pescoço39. A infecção bucal clínica por fungos pode ocorrer quando há alteração 
sistêmica e (ou) na cavidade oral. São elas: hipossalivação, imunossupressão, dano tecidual 
e desequilíbrio da flora bucal40.
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O CIRURGIÃO-DENTISTA NA EQUIPE MULTIPROFISSIONAL 
E DE ACOMPANHAMENTO
Segundo Galindo, Arruda, Duque, Neris41, integram a equipe multiprofissional no 

tratamento do câncer: médicos cirurgiões de cabeça e pescoço, oncologistas, radioterapeu-
tas e cirurgiões plásticos, enfermeiros, fonoaudiólogos, psicólogos, cirurgiões-dentistas, 
assistentes sociais e nutricionistas. Cada um deles assume sua responsabilidade profissional 
de maneira integrada, com a finalidade de combater o câncer.

A atenção odontológica aos pacientes antes, durante e após o tratamento oncológico 
é de suma importância42, inclusive nos casos de oncologia hematológica43. Dessa maneira, 
é importante que haja a inclusão do cirurgião-dentista na equipe multiprofissional20,27,44,45, 
a fim de minimizar o risco das infecções hospitalares e sistêmicas relacionadas à cavidade 
oral, gerando diminuição do período de internação, da necessidade de antibioticoterapia e 
do custo, e aumentando a QV do paciente20. Com a finalidade de diminuir essas complicações 
na região de cabeça e pescoço, é importante a organização de um plano de tratamento46. 
Essa inclusão deve constar das prioridades do tratamento implementado com a equipe 
médica. A função do cirurgião-dentista ultrapassa o papel dos saberes específicos e da 
técnica, uma vez que alcança a parte humana e social8,42.

Na avaliação odontológica, como exame complementar e como análise epidemiológica 
das mais variadas patologias relacionadas ao terço médio-inferior do rosto, é utilizada a 
radiografia panorâmica. As anomalias de desenvolvimento — fusão, microdontia, anoma-
lias localizadas na raiz do dente e hipodontia — são alguns dos achados em radiografias 
panorâmicas de alterações dentárias como consequência do tratamento oncológico9. Esse 
exame inicial também é importante para a avaliação da presença da doença e de metástase, 
assim como de focos infecciosos pregressos ou precedentes41. É importante salientar que 
a radiografia panorâmica serve tanto para os pacientes pediátricos quanto para os adul-
tos. Nos casos de identificação de neoplasias e lesões de mieloma múltiplo e avaliação de 
terceiros molares impactados, a radiografia panorâmica tem aparentado ser melhor do 
que as periapicais de boca completa47.

O ATENDIMENTO ODONTOLÓGICO PRÉ-TRATAMENTO 
ONCOLÓGICO
É fundamental o acesso de pacientes oncológicos ao atendimento odontológico para 

a realização de procedimentos preventivos e curativos, com o propósito de impedir ou 
atenuar os efeitos colaterais48,49. Devem-se eliminar e controlar as inflamações e infecções, 
assim como orientar o paciente para controlar a placa bacteriana através de uma boa hi-
giene oral durante e após a oncoterapia49. Para não tardar a oncoterapia, o atendimento 
odontológico deve ser efetuado o quanto antes41.

Os pacientes que irão realizar tratamento radioterápico carecem de avaliação ante-
rior nas estruturas que farão parte do campo de radiação — maxilares, cavidade oral ou 
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glândulas salivares maiores –, com a finalidade de detectar os fatores de risco que podem 
acarretar complicações bucais. Isso diz respeito tanto aos desdentados quanto os dentados48.

Com base em uma revisão da literatura9,18,19,33,42,50, é indicada ao cirurgião-dentista a 
realização, nesse período, dos procedimentos a seguir enumerados.

• Avaliação clínica.

• Avaliação radiográfica. 

• Profilaxia. 

• Tratamento de lesões cariosas. Deve ser realizada a remoção do tecido cariado 
com auxílio de uma cureta e posterior preenchimento com cimentos ionoméricos, 
utilizando-se, assim, a técnica ART (Atraumatic Restorative Treatment). Quando 
possível, as lesões devem ser seladas com ionômero de vidro. Deve haver troca das 
restaurações inadequadas, infiltradas. Uma vez que o amálgama serve de fonte 
de radiação secundária na realização do tratamento radioterápico envolvendo a 
cabeça e o pescoço, ele não deve ser utilizado em restaurações.

• Tratamento endodôntico, que deve ser realizado em dentes permanentes quando 
há lesão cariosa em estágios mais avançados, com o comprometimento da polpa. 
Nos casos de dentes decíduos, deve-se optar pela extração. Deve ser efetuada 
antibioticoterapia nos casos em que haja infecção.

• Tratamento periodontal, que inclui remoção do cálculo dentário e alisamento 
radicular. Para que ocorra uma cicatrização eficiente, deve ser realizado três 
semanas antes do tratamento radioterápico.

• Tratamento protético: ajuste, quando as próteses estiverem mal adaptadas, incluin-
do a remoção de estruturas como tórus, fibromas, espículas ósseas e hiperplasias, 
se interferirem na adaptação.

• Extração dentária: nesse caso, opta-se pela extração quando a unidade dentá-
ria não pode ser restaurada. Há indicação também nos casos em que a doença 
periodontal apresenta mobilidade excessiva e (ou) bolsa periodontal maior ou 
igual a 6mm, pois, se a extração for realizada após o tratamento radioterápico, 
há risco de osteorradionecrose. As extrações devem ser realizadas três semanas 
e, no mais tardar, 14 dias antes do início do tratamento oncoterápico, da maneira 
mais conservadora possível, e com remoção das espículas ósseas, a fim de driblar 
o surgimento de osteorradionecrose.

• Tratamento ortodôntico — caso esteja em curso, deve ser interrompido.

• Orientação da higiene oral — escovação com dentifrício fluoretado, fio dental e 
escovas com cerdas macias.
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O ATENDIMENTO ODONTOLÓGICO DURANTE O 
TRATAMENTO ONCOLÓGICO
Durante esse período, é importante que haja a intervenção do cirurgião-dentista 

para que, frente aos efeitos colaterais da radioterapia e da quimioterapia, seja realizado 
o controle.

Com base em uma revisão da literatura18,42,48,50, as manobras a serem realizadas pelo 
cirurgião-dentista frente aos efeitos colaterais desse período são enumeradas a seguir. 

• Orientação da higiene oral: utilização do fio dental e escovação com emprego de 
dentifrício fluoretado e higienização de prótese dentária, se houver.

• Cárie de radiação: restaurações provisórias com ionômero de vidro.
• Mucosite bucal — há relatos, na literatura, a respeito do tratamento mais eficiente, 

embora o que se realiza, até o momento presente, seja paliativo. Há indicação 
de laserterapia de baixa potência com bons resultados, atenuando a gravidade e 
diminuindo o tempo de manifestação. Há relatos, também, de bochechos com 
clorexidina a 0,12%, com a finalidade de eliminar agentes irritantes e, caso haja 
necessidade, prescrição de anti-inflamatórios. Nos casos em que a mucosite se 
apresenta mais gravemente, há possibilidade de uso de antimicrobianos sistê-
micos e tópicos.

• Candidíase: surge como uma infecção secundária e se manifesta variando de eri-
tematosa à hiperplásica. A candidíase, nos pacientes em oncoterapia, se manifesta 
com mais frequência na forma pseudomembranosa. Para essa última, a prescrição 
de antifúngicos tópicos orais é utilizada como tratamento, tal como a nistatina.

• Xerostomia: gel ou solução fluoretada, ingestão de líquidos, estimulação de saliva 
através da goma de mascar sem açúcar e saliva artificial (com pH entre 6 e 7, íons 
essenciais e mucina em sua composição) são indicados. 

• Trismo: movimentos de abertura e fechamento de boca por três vezes ao dia, 
utilizando-se, como auxílio, abridores de boca e espátulas, que são recomendados 
para o para o tratamento fisioterapêutico.

• Osteorradionecrose: dentro da radioterapia, é a complicação mais grave nos 
casos dos tumores malignos de cabeça e pescoço. São realizadas, nos casos de 
exposições crônicas e de extensão pequena, sequestrectomias, irrigações e de-
cortificações, recursos terapêuticos conservadores. Há também, como opção, 
indicação de oxigenação hiperbárica.

O ATENDIMENTO ODONTOLÓGICO PÓS-TRATAMENTO 
ONCOLÓGICO
Nesse período, para o controle e o acompanhamento a esses pacientes, devem ocorrer 

consultas odontológicas em períodos com espaçamentos crescentes sendo que, em cada 
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uma delas, deve haver um exame buco-dental minucioso8, incluindo radiografias perió-
dicas. Nos casos de pacientes acometidos por câncer na infância, o acompanhamento deve 
ser, no mínimo, de seis em seis meses50.

Lo-Fo-Wong et al.51 concluíram, a partir de seu estudo, que as pacientes, após o tra-
tamento oncológico, buscavam menos o serviço odontológico do que as mulheres que não 
passaram por esse processo e afirmaram que esse monitoramento deve acontecer durante e 
após a oncoterapia, por conta da maior probabilidade de desenvolvimento de complicações 
odontológicas.

Através de um aprofundamento na literatura8,50,52, verifica-se a presença de orientações 
sobre o modo de proceder do cirurgião-dentista, a seguir enumeradas.

• Avaliação clínica, com o intuito de observar recidivas de tumor ou focos de infec-
ção; deve-se analisar o estado dos dentes e da mucosa oral.

• Avaliação radiográfica.

• Profilaxia.

• Orientação da higiene oral.

• Aplicação de flúor, com intuito de prevenção de lesões cariosas. É possível realizar 
a aplicação em verniz, gel ou bochechos.

• Tratamento de lesões cariosas: a resina composta pode ser utilizada nas face oclusal 
e na borda incisal, locais onde ocorrem maior impacto da oclusão, porém é prefe-
rível que se utilize, nas outras faces, material restaurador com liberação de flúor.

• Tratamento endodôntico: a profilaxia antibiótica é aconselhada nos casos em que 
foi realizada radioterapia, uma vez que ela provoca alterações na polpa, gerando 
uma atenuação da sensibilidade do dente.

• Tratamento periodontal: danos causados ao osso, infecção e até osteorradionecrose 
são consequências da fibrose desencadeada pela radioterapia, uma vez que ela age 
diretamente no tecido periodontal. É sugerida a raspagem supragengival e, quando 
for necessário, a subgengival, com o amparo de antibiótico. 

• Tratamento protético: é recomendável aguardar de 4 a 12 meses depois de finalizar a 
oncoterapia. Caso o paciente já faça uso de prótese removível, é interessante que ele 
seja submetido a autoavaliações periódicas com a finalidade de observar presença 
de traumas, adaptação da prótese e, caso haja necessidade, o reembasamento deve 
ser realizado pelo cirurgião-dentista. Pela possibilidade de gerar traumas, é pre-
ferível que não sejam indicadas próteses removíveis para pacientes que não façam 
uso anterior. Nos casos em que houver maxilectomia parcial, com a finalidade de 
remoção de carcinoma adenoide cístico, há a possibilidade de reabilitação protética, 
evidenciando que a função do cirurgião-dentista ultrapassa o papel dos saberes 
específicos e da técnica, alcançando a parte humana e social.
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• Extração dentária: há divergência na literatura. Casoni et al.8 relatam que as cirur-
gias não invasivas podem ser realizadas após três dias da finalização do tratamento 
radioterápico. Porém as cirurgias invasivas devem ser realizadas com, pelo menos, 
seis meses de espera. Nesses casos, deve ser realizada profilaxia antibiótica. Quando 
as extrações forem realizadas, devem ser minimamente invasivas, com orientação 
pós-operatória e bochechos com clorexidina, por conta da possibilidade de desen-
volvimento de osteorradionecrose. Santos et al.18 afirmam que elas não devem ser 
realizadas por cerca de cinco anos após a radioterapia e que, quando realizadas, 
mediante profilaxia antibiótica, nos casos em que não há outra possibilidade.

DADOS EPIDEMIOLÓGICOS E CLÍNICOS DE PACIENTES EM 
TRATAMENTO ONCOLÓGICO
Foi realizado um estudo por Vieira, Leite, Melo, Figueiredo 4, no Centro de Alta Comple-

xidade em Oncologia do Hospital Universitário de Brasília (CACON-HUB), com o objetivo 
de avaliar as condições bucais e a prevalência de sequelas orais decorrentes do tratamento 
oncológico. A amostra foi de 20 indivíduos, 85% de mulheres e 15% de homens. Desse total, 
80% relataram nunca ter consumido álcool, enquanto 20% alegaram a interrupção do con-
sumo alcoólico após o diagnóstico de câncer. Quanto ao tabagismo, 75% relataram nunca 
ter fumado, enquanto 30% alegaram ter parado após o diagnóstico da neoplasia. Dentre 
as mulheres, 11,76% foram diagnosticadas com câncer de cabeça e pescoço, enquanto que 
88,24% foram diagnosticadas com câncer de mama. Nos homens, o diagnóstico foi de 100% 
com câncer de cabeça e pescoço. Quanto ao tratamento oncológico, apenas um paciente não 
passou por procedimento quimioterápico, 17 passaram por radioterapia e dez realizaram 
cirurgia. Assim, sete pacientes foram submetidos aos três tipos de tratamento, nove recebe-
ram quimioterapia e radioterapia e dois receberam tratamento por quimioterapia e cirurgia. 

Ainda no estudo de Vieira, Leite, Melo, Figueiredo4, foi possível analisar, quanto à saúde 
bucal, que todos os pacientes apresentavam déficit de higiene bucal, com apresentação de 
acúmulo de biofilme, cálculo dental e saburra lingual. Quanto ao tratamento odontológico, 
os procedimentos realizados variaram de acordo com as necessidades de cada um: restaura-
ção em 85%; adequação de meio (aplicação tópica de flúor, profilaxia e raspagem) em 70%; 
exodontias em 40%; tratamentos endodônticos em 45%; antibioticoterapia profilática em 
85% dos pacientes. Quanto às sequelas orais, foi observado que os pacientes tratados por 
quimioterapia e radioterapia apresentaram três ou mais, sendo elas xerostomia, mucosite e 
candidíase, e, em um deles, apresentou-se ainda a radiodermite. Os pacientes que receberam 
o tratamento por quimioterapia, radioterapia e cirurgia apresentaram eritema em mucosa. 

Osterne et al.5 realizaram um estudo no Núcleo de Estudos em Pacientes Especiais (NEPE, 
Fortaleza, Ceará, Brasil), com intuito de obter um levantamento clínico-epidemiológico dos 
pacientes portadores de neoplasias malignas atendidos e analisar as principais necessidades 
de tratamento odontológico. No exame clínico inicial, foi possível observar, num total de 
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260 prontuários, que 63% dessa amostra eram indivíduos do sexo masculino e 37% do sexo 
feminino. Em relação à faixa etária dos pacientes, 6% tinham até 20 anos, 22% situavam-se 
na faixa de 21 a 40 anos, 40% de 41 a 60 anos e 30% tinham acima de 60 anos. Não houve 
especificação de idade em 2%. Quanto aos tumores mais comuns, 19% foram as neoplasias 
da região de cavidade oral, seguidas das neoplasias de cabeça e pescoço, não em cavidade 
oral, 18%; 12% foram os tumores de origem linfoide e 9% as leucemias. Quanto às neces-
sidades de tratamento odontológico, 78% necessitavam de algum tipo, enquanto apenas 
22% não necessitavam. Quanto ao tipo de necessidades, 44% dos pacientes necessitavam 
de procedimentos cirúrgicos, 43% de procedimentos restauradores, 13% de procedimentos 
endodônticos e 65% de procedimentos periodontais.

Araújo, Padilha, Baldisserotto25 realizaram um estudo no setor de Oncologia do Hospital 
Nossa Senhora da conceição (HNSC), em Porto Alegre, Rio Grande do Sul com o objetivo de 
avaliar a qualidade de vida em pacientes com câncer de cabeça e pescoço, relacionando-a às 
suas condições de saúde bucal. Os resultados do estudo apontaram um perfil composto por 
16,7% de mulheres, 83,3% homens e 59 anos foi a média de idade dos examinados. Dentre 
eles, 83% não faziam uso de álcool, 53% fumavam e 13% combinavam esses dois hábitos. Em 
76% dos pacientes, o número de dentes perdidos foi maior que 20, e 52% deles apresentavam 
ausência completa de unidades dentárias nas arcadas; 10% apresentavam dentes restaurados, 
23,3% , lesões cariosas e 13,3%, dentes restaurados e lesões de cárie. Quanto ao uso de prótese 
total, 43% utilizavam a superior e 23,3% a inferior. 20% apresentavam necessidade de prótese 
total superior e 20% de inferior. Quanto à necessidade de associação de próteses unitárias e 
(ou) com múltiplos elementos, 17% a apresentavam na arcada superior e 46,7% na inferior.

No estudo caso-controle de Amódio et al.53, realizado com pacientes do sistema público 
de saúde do Brasil, com o objetivo de caracterizar a saúde bucal em sobreviventes de câncer 
de mama na pós-menopausa, 62,1 ± 9,1 anos foi a média de idade dos pacientes sobreviventes, 
e 61,8 ± 8,6 para os controles; 66,43% passaram por quimioterapia, 85,4% por radioterapia, 
62,5% pela cirurgia conservadora e 62,5% pela radical. No grupo do caso, 16 (3-28) foi o 
numero mediano de dentes, enquanto que, para o grupo de controle esse número foi de 22 
(4-31); no grupo do caso, 98% apresentou doença periodontal crônica e 87% no de controle. 

Han26 realizou um estudo com o objetivo de investigar o estado de saúde bucal e o 
comportamento entre os sobreviventes de câncer, em comparação com indivíduos sem his-
tórico de câncer, usando uma pesquisa nacional. Os dados utilizados foram do Sixth Korean 
National Health and Nutrition Examination Survey (KNHANES), conduzido pelo Korean 
Centers for Disease Control and Prevention (KCDC), no período 2013 a 2015. 53% dos casos 
tinham recebido o diagnóstico de câncer há mais de cinco anos. No grupo do caso, 38,3% 
eram homens e 61,7% mulheres; quanto à idade, 9,5% tinham entre 19 e 44 anos, 40,6% en-
tre 45 e 64 anos, enquanto 49,8% tinham acima de 65 anos. Quanto ao local do câncer, em 
ordem decrescente de ocorrência, 21% eram situados no estomago, 18,9% na tireoide, 18,2 
em outros locais, 13,2% na mama, 12,2% no colo do útero, 11,4% colorretal, 2,7% no pulmão 
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e 2,5% no fígado. 15% dos sobreviventes precisavam de uso protético e 36,6% apresentavam 
doença periodontal.

No estudo realizado por López-Galindo et al.54, no serviço de odontologia do Hospi-
tal Geral da Universidade de Valencia, localizado na Espanha, com o objetivo de avaliar o 
estado dentário de 88 pacientes com câncer antes da quimioterapia, foi possível observar a 
localização do câncer, em ordem decrescente: 30,7% no intestino, 29,5% na mama, 26,1% em 
outros locais e 13,6% no pulmão. Quanto à saúde bucal, do total, as médias foram: índice de 
placa Silness e Löe 1,28 ± 0,11; dentes perdidos 7,55 ± 0,80; dentes restaurados 2,27 ± 0,37; 
índice periodontal comunitário (CPI) 1,45 ± 0,11.

COVID-19 E O ATENDIMENTO ODONTOLÓGICO AO 
PACIENTE EM ONCOTERAPIA
Em Wuhan, na China, em dezembro de 201955,56, iniciou-se a pandemia do novo 

coronavírus (2019-nCoV). Esse vetor é o causador da síndrome respiratória aguda grave 
do coronavirus 2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 — Sars-CoV 2)57, que, 
nos casos de maior gravidade, pode provocar insuficiência renal, pneumonia e morte58. A 
sua infecção recebe o nome de COVID-19 (Corona Virus Disease — 2019). Os sintomas da 
doença são tosse, fadiga, mialgia, febre, disgeusia e ageusia, anosmia55,59, e sua transmissão 
ocorre de forma direta ou de contato. A primeira forma consiste na inalação de gotículas 
da tosse e espirro, enquanto a segunda através do contato com as mucosas ocular, nasal e 
oral57,60. Tanto as pessoas que se encontram no período de incubação do vírus quanto as 
assintomáticas e as sintomáticas são potencial de transmissão57.

Por atuarem próximos à região das vias respiratórias, os cirurgiões-dentistas, dentre os 
profissionais, apresentam maior potencial de risco à infecção pelo novo coronavirus, uma vez 
que trabalham na proximidade da região de vias respiratórias do paciente (que pode ou não 
estar infectado pelo Sars-CoV-2) e, assim, estão sujeitos ao contato com aerossóis advindos 
de procedimentos, sangue, saliva, espirro e tosse55,57. Dessa forma, com o intuito de atenuar 
a exposição, é importante assegurar-se da biossegurança tanto para o cirurgião-dentista 
quanto para o paciente55,61. Seguindo essa linha de raciocínio, os procedimentos odontoló-
gicos permitidos, nesse momento mundial, são os de urgência e emergência. Uma adequada 
paramentação da equipe e a devida higienização das mãos (álcool 70% ou sabonete líquido) 
e do ambiente são pontos a serem reforçados. É recomendado o uso aventais descartáveis, 
óculos de proteção, gorros, protetores faciais, luvas, máscaras PFF2 ou N-9557.

Quando se trata de paciente em tratamento oncológico nesse cenário, é importante 
salientar que o atendimento odontológico se faz necessário, uma vez que são indivíduos mais 
propensos à infecção, se comparados aos que não se encontram em oncoterapia, devido a 
seu quadro de saúde geral, abrangendo a imunossupressão57. A literatura55,57 constata que 
ainda não existe um protocolo de atendimento odontológico a esses pacientes com relação 
ao COVID-19. Entretanto, existem princípios a serem considerados frente às situações.
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Com a finalidade de reduzir os riscos de infecção, é importante se desviar as aglo-
merações. Existe a possibilidade de os atendimentos serem realizados com pressurização 
negativa, ou em ambiente isolado, ventilado. Com o intuito de sondar a presença de 
síndrome gripal, orienta-se a realização de triagem antes da consulta, através de coleta 
de informações como aferição de temperatura corpórea e saúde geral. Caso ela se faça 
presente, o paciente deve ser encaminhado ao serviço adequado à situação: pronto aten-
dimento ou hospital57.

Como indicação de antisséptico bucal inicial ao tratamento odontológico, tem sido 
recomendada a povidona a 0,2%, ou o peróxido de hidrogênio a 1%, com bochechos de 1 
minuto, uma vez que a clorexidina manifestou-se ineficiente contra o Sars-Cov-257. Porém 
Pereira et al.55 salientam que não há evidência científica para sustentar essa informação. 
Diante à possibilidade do surgimento das manifestações bucais no decorrer da oncote-
rapia, no caso específico da mucosite, devido à exposição do profissional à COVID-19, 
recomenda-se a laserterapia, quando as lesões se encontrarem instaladas, e suspensão nos 
casos de profilaxia55.

Nesse período pandêmico, é importante atentar para a possibilidade do atraso na 
entrega de radiografias panorâmicas e exames patológicos, uma vez que, por conta do 
isolamento social, a quantidade de profissionais em período laboral se encontra reduzida57.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Tendo em vista o enquadramento do câncer como um problema de saúde pública 

e a quantidade de pessoas acometidas, deve-se dedicar maior atenção aos assuntos con-
cernentes a essa patologia. Dentro da prática odontológica, o que pode ser realizado para 
esses indivíduos é de suma importância. Como há manifestações e complicações também, 
é importante inserir, nesse espaço, procedimentos de prevenção relacionados à saúde 
bucal e à oncoterapia.

Diante dos dados epidemiológicos, dos locais mais acometidos por tumores ma-
lignos, dos fatores de risco, da modalidade terapêutica e dos medicamentos utilizados, 
anteriormente apresentados, deve-se atentar para as manifestações orais. A intervenção 
do cirurgião-dentista, num momento anterior ao do início da terapêutica oncológica, 
nos focos com patologias periapicais e periodontais, cárie, raízes residuais e higiene oral 
precária, pode propiciar um melhor quadro de saúde geral e, dessa maneira, melhor qua-
lidade de vida ao paciente. Da mesma maneira acontece durante e em momento posterior 
à oncoterapia, uma vez que importa agir no controle das manifestações orais e possíveis 
focos presentes.

Nas fases do tratamento oncológico, sugere-se ao profissional de saúde bucal a exe-
cução de um plano de tratamento odontológico pautado na condição médica sistêmica 
do paciente, na anamnese, na avaliação clínica e (ou) radiográfica. Ele abrange profilaxia, 
tratamento de lesões cariosas, tratamento endodôntico, tratamento periodontal, trata-
mento protético, extração dentária, tratamento ortodôntico e orientação da higiene oral. 
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Nos casos em que há manifestações bucais (antes e após a oncoterapia) também se deve 
agir. Importante é salientar a importância da comunicação com os médicos envolvidos 
no tratamento.

A radiografia panorâmica é uma grande aliada no complemento da avaliação clínica 
bucal, uma vez que fornece informações não perceptíveis presentes no interior dos tecidos 
bucais. Dessa maneira, os aspectos radiográficos oferecem uma maior segurança ao diag-
nóstico odontológico.

Com relação ao atendimento odontológico em pacientes em oncoterapia, no período 
de enfrentamento da pandemia do COVID-19, é perceptível que há muitos obstáculos, 
uma vez que eles apresentam imunossupressão decorrente da trajetória contra o câncer. 
Entretanto, há necessidade de acompanhamento odontológico justamente por serem eles 
mais propensos à infecção. Compreende-se que há carência de mais estudos que sustentem 
protocolos de atendimentos com a finalidade de promover bases para as melhores condutas 
a serem tomadas frente a esse cenário.

Assim sendo, fica evidente que a presença do cirurgião-dentista na equipe de saúde 
multiprofissional antes, durante e após o tratamento de indivíduos oncológicos é de extre-
ma importância para que se possa propiciar um melhor quadro de saúde e a decorrente 
qualidade de vida.
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Painéis de azulejos do coro — Convento de Santa Tereza
Século XVIII/XIX. 
“Silhar de azulejos da primeira metade do século XVIII, do tipo ornamental de ‘vasos e golfinhos’, ladeando 
painéis com representações de santos carmelitas”. 
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 43
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MISOFONIA

Júlia de Souza Pinto Valente 
Carlos Maurício Cardeal Mendes

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES 
A misofonia, conhecida também como Síndrome da Sensibilidade Seletiva aos Sons, 

é uma condição crônica, onde os indivíduos apresentam reações desagradáveis a sons 
específicos (de natureza humana ou não humana). Em muitos casos, esses sintomas já se 
iniciam na infância e, quando presentes até a fase adulta, mantêm o mesmo som como 
desencadeador da reação negativa. Ainda hoje, é considerada uma alteração pouco estu-
dada, com poucos relatos de casos e estudos originais.1-,4

O conhecimento obre a misofonia ainda apresenta diversas lacunas. Sabe-se que há 
um vasto repertório de sons que podem desencadear essas reações indesejadas, como por 
exemplo, o barulho da mastigação, o estalar de dedos, a batida do relógio. Vale ressaltar 
que esses sintomas não estão associados ao sentimento de medo, o que distingue a miso-
fonia da fonofobia1,2,3. Alguns estudos sugerem que, em alguns casos, a misofonia pode 
ser atribuída a desordens psiquiátricas primárias subjacentes.2-5

Quanto à sua fisiopatologia, pouco se conhece e estudos vêm sendo realizados em busca 
de um melhor entendimento.4-6 As estruturas que contribuem para a reação exacerbada ao 
som, as severidades individuais existentes, além das diferentes naturezas dos sons-gatilho 
ainda não estão totalmente claras. Acredita-se que o fator emocional desempenhe um papel 
importante e que fatores que possam influenciar negativamente o emocional como dor ou 
alteração vestibular estejam envolvidos. Esses fatores exercem influência sobre o sistema 
límbico e o sistema nervoso autônomo que são os responsáveis pelas reações negativas e 
aumentam a sensibilidade ao som.7

Aparentemente, pessoas com misofonia têm consciência que suas reações, seus 
sentimentos e atitudes são desproporcionais e que os sons, quando produzido por eles 
próprios, não desencadeiam nenhuma reação negativa.1,2 Esses sintomas, em muitas si-
tuações, acabam por interferir em tarefas diárias e nas relações interpessoais, podendo 
gerar até isolamento social.1,6,8

Em relação à audição, sabe-se que pacientes com essa condição podem apresentar 
audição normal ou perda auditiva.5,6 Porém, em termos de diagnóstico diferencial é 
importante fazer a distinção entre misofonia, zumbido e hiperacusia. A literatura hoje 
existente realiza analogia da misofonia com o tinitus, uma vez que ambos parecem exibir 
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algumas similaridades, relacionadas à hipersensibilidade auditiva e a estruturas do sis-
tema límbico. A grande diferença entre eles está no fato que a misofonia necessita de um 
estímulo auditivo externo produzido por um ser humano, enquanto o tinitus independe 
de sons externos.1,9

Outro diagnóstico diferencial a ser realizado é entre misofonia e hiperacusia. Esta 
última envolve uma reação do sistema auditivo a sons em gerais, com resposta subse-
quente do sistema límbico, o que contrasta com a primeira que envolve sons muitos 
específicos, chamados de sons gatilhos.8,10

O diagnóstico da misofonia ainda é controverso, porém a maioria dos autores 
concorda que ele deve se realizado mediante a avaliação auditiva abrangente composta 
por: avaliação audiológica básica, emissões otoacústicas e potencial evocado de trono 
encefálico, além de história da queixa. Alguns ainda sugerem o estudo de critérios es-
pecíficos para uma melhor definição de um protocolo diagnóstico.10 

Não existe nenhum tratamento estabelecido para a misofonia, sendo muitas vezes 
realizado de forma empírica. As estratégias mais citadas são: a adaptação aos sons-gatilho, 
uso de fones de ouvidos ou a escuta de música como tentativa de mascarar esses sons 
indesejáveis, autodistração, e diálogos positivos internos. O principal objetivo dessas 
propostas é aumentar a tolerância a esses sons específicos, tentando diminuir assim a 
resposta negativa. Uma alternativa utilizada é a Terapia de Habituação de Zumbido, 
aumentando gradualmente a exposição ao som-gatilho, associada a um reforço positivo, 
porém sua eficácia não é comprovada.11

EPIDEMIOLOGIA 
A misofonia ainda é pouco estudada, portanto, é pouco o que se sabe. sobre sua 

prevalência na população geral, sendo encontrada apenas duas pesquisas na literatura 
mundial, mas nenhuma realizada no Brasil. Estudo realizado na China encontrou que 
6% da amostra de 415 indivíduos exibiu sintomas significantes de misofonia.12 Já outro, 
realizado com 483 estudantes de graduação, descobriu que quase 20% apresentavam 
sintomas de misofonia clinicamente significativos7

Alguns estudos investigaram a prevalência da misofonia relacionada ao sexo. A 
pesquisa de Schröder3 encontrou distribuição equivalente entre homens e mulheres numa 
amostra de adultos e em crianças. Porém, uma maior prevalência (cerca de o dobro) de 
misofonia no sexo feminino foi observada em outros estudos10,13,14.Quanto aos dados 
demográficos dos indivíduos com misofonia, estudos apontam que há predominância 
caucasiana.13,15,16 

Já com relação às suas características clínicas, observa-se que uma idade média 
de início dos sintomas é de 13 anos. Além disso, a maioria dos indivíduos relata um 
início gradual dos sintomas. Entrevistas clínicas realizadas com idosos indicaram curso 
crônico em uma parcela dos afetados pela desordem, além de história familiar positiva 
de misofonia15, 16 
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FISIOPATOLOGIA
A fisiopatologia da misofonia ainda é, em sua maioria, desconhecida. Este fato acaba 

contribuindo para a não inclusão da misofonia no Manual de Diagnóstico e Estatístico de 
Transtornos Mentais (DSM-5) ou na Classificação Internacional de Doença (CID-10)9. 

Autores observam que seu início normalmente ocorre de forma abrupta no final da 
infância e início adolescência precoce, permanecendo durante o envelhecimento.17-19

A misofonia, por ser uma condição que afeta a vida do indivíduo, necessita de mais 
entendimento sobre o seu mecanismo neurobiológico e seus aspectos fisiopatológicos, para 
uma efetiva caracterização clínica, que auxilie no diagnóstico e no tratamento.20

Entretanto, os fundamentos neurobiológicos da misofonia também não são bem 
conhecidos e ainda há uma série de perguntas sem resposta sobre a caracterização clínica 
dessa desordem.21

Estudo realizado por Kumar et al.22 encontrou que os sons responsáveis por gerar as 
reações dos pacientes com misofonia geram a hiperatividade da ínsula anterior e conexões 
anormais entre ela e os lobos frontal, temporal e parietal, possivelmente pela presença de 
mielinização anormal no córtex frontal medial. Porém, este dado deve ser analisado com 
cautela, uma vez que não houve comparação com a resposta de indivíduos sem misofonia.

Acredita-se também que haja um envolvimento dos sistemas límbico e autonômico nas 
respostas aos sons considerados desagradáveis, porém, a fisiologia de como isso ocorre não 
é consensual. Outro ponto observado é que os principais sons-gatilho que desencadeiam as 
reações envolvem mastigação, respiração e outros sons de padrão repetitivo.20,23,24

Na tentativa de um melhor conhecimento das características da misofonia, Schröder 
et al.3 realizaram um estudo para caracterizar uma amostra com 42 participantes com 
misofonia. Os resultados sugerem que ela seja um distúrbio primário, em vez de secundário 
à presença de outras condições neurológicas ou psiquiátricas. Esse estudo, apesar de trazer 
dados importantes na definição de como realizar o diagnóstico da misofonia, requer estudo 
mais amplo, uma vez que o número de indivíduos estudados é reduzido.

Ainda com o intuito de entender melhor a fisiopatologia da misofonia, Eldelstein et al.10 
mensuraram as respostas fisiológicas de seis pessoas com misofonia, através de respostas da 
condutância da pele, para tornar mais objetiva a prova de que determinados sons evocam 
reações negativas físicas e psicológicas. Eles demonstraram que essas pessoas tinham um 
aumento da resposta autônoma do sistema auditivo (mas não do visual), comparada ao 
grupo controle com típico desenvolvimento

No quesito da hereditariedade, o estudo de Sanchez14, que analisou três gerações de 
uma família que apresentavam de misofonia, sugeriu um forte condição de herança autos-
sômica dominante. Além disso, outros estudos relatam histórico familiar dos sintomas.15,25

Quanto à variabilidade do curso do tempo (início, história natural) parece depender 
das circunstâncias da vida e dos graus de exposição para acionar sons10. Mas não está claro 
quais fatores contribuem para as variações entre os indivíduos na gravidade das respostas 
e na natureza dos próprios gatilhos.26
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Alguns achados da modulação farmacológica, em relação à gravidade dos sintomas 
da misofonia, auxiliaram a levantar hipóteses sobre os mecanismos fisiopatológicos.1 O 
álcool, por exemplo, tem sido observado com o poder aliviar a intensidade da misofonia, 
uma vez que promovo relaxamento. Já a cafeína, pelo seu fator estimulante, em pacientes 
mais sensíveis, pode piorar a sintomatologia.27

DIAGNÓSTICO
Ainda não existe um consenso sobre como realizar o diagnóstico da misofonia. Alguns 

autores consideram-na uma desordem de caráter psiquiátrico e sugerem importante papel 
dos fatores emocionais no processo da doença.28 

Nesse cenário, a descrição das características que envolvem a misofonia é de suma 
importância para a sua identificação e diagnóstico. Estudo realizado por Vidal et al.29 apre-
sentou as características encontradas em uma portadora de misofonia. A paciente estudada, 
32 anos, relatou sintomas compatíveis com transtorno obsessivo-compulsivo (TOC), além 
de sons desencadeantes de raiva, como a mastigação de terceiros, teclado de celular, clique 
no mouse do computador, impressora e esfregar as mãos. Ela chegou a atacar pessoas que 
fizeram o som-gatilho. O tratamento foi realizado com escitalopram e relatou alívio parcial 
da misofonia e redução dos sintomas TOC. Tal estudo, entretanto, deve ser visto com a 
devida prudência, por tratar-se de um relato de caso.

Quanto aos sons que desencadeiam as respostas desagradáveis, a maiorias dos indiví-
duos relata que são sons relacionados à alimentação, seguidos por sons nasais e respirató-
rios. Outros sons que podem ser o gatilho para essas respostas indesejáveis são os repetitivos, 
como batidas rítmicas. Também já foram descritos gatilhos visuais, porém os relatos são 
em menor frequência.1

A fim de estabelecer um critério diagnóstico, foi criada a Lista de Triagem para Miso-
fonia3, onde o diagnóstico de misofonia pode ser confirmado, caso haja a identificação de 
algum dos sintomas relacionados.. A lista arrola os seguintes sintomas:

• A presença ou a expectativa de um som específico produzido por outras pessoas 
causar um impulso de reação física aversiva chegando à raiva; 

• A raiva gerar um sentimento de perda do autocontrole, com raros, mas potenciais 
episódio de explosão agressiva; 

• O indivíduo reconhecer que essas reações são excessivas, irracionais e despropor-
cionais às situações;

• O indivíduo tende a evitar situações que gerem essas reações;
• A raiva e as repostas negativas causam impacto significante e/ou interferem na 

vida diária da pessoa; 
• A raiva, a angústia e a tentativa de evitar reações negativas são mais bem explicadas 

por outras desordens, tais como desordens obsessivo-compulsivas ou desordens 
do estresse pós-traumático.
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Além da Lista de Sintomas para diagnóstico, também é proposta a Escala de Amsterdã 
de Misofonia com o intuito de mensurar o seu grau de severidade3 (Anexo A). Essa lista vem 
sendo implementada em pesquisa para o auxílio do diagnóstico da misofonia.

Em outro estudo, os mesmos autores propuseram como avaliação padrão para diag-
nóstico o exame físico e neurológico geral, a triagem sanguínea, a audiometria e a aplicação 
da Lista Triagem para Misofonia e da Escala de Amsterdã. Ainda no intuito de uma melhor 
caracterização da desordem, é apresentada uma tabela com sugestão de caracterização do 
som que gera a resposta negativa, como mais um dado a ser utilizado para a caracterização 
da patologia. Esse dado pode auxiliar no tratamento.1

Nesse contexto, para auxílio do diagnóstico dessa condição, é importante fazer a distinção 
entre misofonia, zumbido e hiperacusia.24. Todas as três condições apresentam similaridades 
no que diz respeito a envolverem sons desagradáveis e estarem ligadas à hipersensibilidade 
auditiva e a estruturas do sistema límbico.1,9

A principal diferença entre misofonia e zumbido é que a primeira necessita de um 
estímulo auditivo externo produzido por um ser humano, enquanto o zumbido independe 
de sons externos.1,9 Já o diagnóstico diferencial entre misofonia e hiperacusia ocorre pelo 
fato de esta última envolver uma reação do sistema auditivo a sons em gerais, com resposta 
subsequente do sistema límbico, o que contrasta com a primeira que envolve sons muitos 
específicos, chamados de sons-gatilho.8,10

TRATAMENTO 
Como apresentado, uma vez que a fisiopatologia da misofonia não é completamente 

conhecida, consequentemente o seu tratamento ainda não é plenamente estabelecido. Além 
disso, poucos estudos fornecem uma base de evidência para avaliar a eficácia das abordagens 
terapêuticas da misofonia.5,15

Uma das estratégias utilizadas por pessoas com misofonia, muitas vezes de forma 
empírica, é evitar os sons que lhe geram a reação, com o uso de tampões ou fones de ouvido 
com música.15

Outra estratégia muito utilizada pelos indivíduos é ligar música ou simplesmente ir 
embora do local onde acontece o barulho. Fazer barulho de forma proposital, muitas vezes 
seguindo o ritmo do som-gatilho, por exemplo, mastigar ou digitar, também é uma tática 
comumente utilizada.1

McGuire et al.11 sugeriram a terapia cognitivo-comportamental para dois pacientes, que 
realizaram sessões terapêuticas e posteriormente tiveram seus sintomas reavaliados. Ambos 
tiveram redução significativa dos sintomas, o que levou os pesquisadores a sugerirem essa 
abordagem para o tratamento desa condição. 

Os autores que propõem abordagem terapêutica cognitivo-comportamental consideram 
que a misofonia não é um distúrbio auditivo causado por uma anomalia anatômica, mas 
sim uma desordem que surge de uma conexão muito sensível entre o sistema límbico e o 
sistema nervoso simpático.21 
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Além disso, com base na similaridade entre misofonia e transtornos 
obsessivo-compulsivos do espectro, Webber e Storch25 propõem um modelo de tratamento 
que se baseia no papel central da ansiedade e do sofrimento. Segundo esse modelo, pistas 
auditivas atuam como gatilhos para uma reação emocional negativa, a qual é negativa-
mente reforçada pela resposta comportamental.

Já Jastreboff e HazeLl28 sugeriram que, tanto a misofonia, quanto o zumbido, esta-
riam associados à hiperconectividade do sistemas auditivo e límbico, uma vez que ambos 
evocariam reações exacerbadas para as respectivas manifestações. Levando isso em conta, 
Jastreboff e Jastreboff5 realizaram um estudo onde a abordagem terapêutica seguiu os 
princípios da terapia de habituação ao zumbido. A terapia era composta pelo uso de quatro 
protocolos específicos que incluíam estimulação multissensorial, baseada no princípio da 
estimulação condicionada complexa. Foi observada uma taxa de sucesso de 83% em um 
amplo estudo sobre o tratamento de 184 indivíduos com misofonia.

Outras possibilidades a serem exploradas no tratamento da misofonia são abordagens 
baseadas na atenção e na aceitação, como terapia comportamental dialética e terapia de 
aceitação e compromisso.30,31 

Os poucos estudos publicados sobre tratamento apresentam limitações importantes. 
As abordagens terapêuticas utilizadas nesses estudos são variadas, indo desde a psicoe-
ducação e habituação, passando pela terapia auditiva e indo até a exposição e a prevenção 
da resposta. 21,32

O tratamento medicamentoso é recomendado em algumas situações, tendo como 
objetivo principal a diminuição da ansiedade, depressão e outras reações negativas21. No 
geral, a escolha do tratamento precisa ser feita levando em conta as necessidades de cada 
paciente.2

AUDIÇÃO E MISOFONIA
Poucos estudos foram realizados no que se refere a questões auditivas na misofonia, 

principalmente os s que avaliam alterações auditivas centrais, uma vez que estas também 
têm a hipersensibilidade auditiva como característica. Nesse contexto, a avaliação auditiva 
básica e a complementar são sugeridas na bateria de exames para seu diagnóstico.8

O sistema auditivo é composto por estruturais sensoriais e estruturas centrais res-
ponsáveis pela audição. A porção sensorial pode ser dividida em três estruturas: orelha 
externa, média e interna. Já a porção central se refere às estruturas localizadas desde o 
nervo auditivo, vias auditivas localizadas no tronco encefálico, até as áreas corticais.33

Quando há alguma alteração nesse sistema auditivo, os indivíduos apresenta di-
ficuldades de ouvir, podendo tratar-se de uma alteração periférica ou central. A perda 
auditiva pode ser considerada qualquer diminuição da capacidade de ouvir e/ou detectar 
sons da fala ou do ambiente. As causas podem ocorrer em diferentes momentos da vida do 
indivíduo, durante a gestação ou parto, na infância, vida adulta ou na terceira idade.34,35
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No sentido de avaliar a audição desses pacientes, Spankovic e Wall8 sugerem a reali-
zação de avaliação auditiva abrangente, incluindo avaliação audiológica básica, emissões 
otoacústicas, limiar de desconforto e potencial evocado de tronco encefálico. Essa avaliação 
auxiliaria no diagnóstico diferencial do zumbido e de outras condições do sistema auditivo 
em que há hipersensibilidade auditiva, como, por exemplo, em alterações retrococleares.

Um estudo demonstrou que indivíduos com misofonia também podem ser dia diag-
nosticados previamente apenas com hiperacusia, além de também terem zumbido, ou até 
a combinação de hiperacuisa e zumbindo. Ademais, alguns podem relatar perda auditiva 
ou outros problemas auditivos centrais.15 Pelo fato de algumas alterações centrais, e até 
alterações periféricas com lesões de células ciliadas, poderem apresentar a hipersensibili-
dade como uma das características, é sugerida uma investigação auditiva para diagnóstico 
diferencial.8

Nesse contexto, alguns estudos examinaram a sensibilidade ao ruído (SR)30 e sua 
base neural oferece outra via interdisciplinar que pode informar a misofonia. A reação 
aversiva na SR não depende da intensidade do som e, nesse sentido, compartilha uma se-
melhança com a misofonia. Alguns desses estudos encontraram, nos indivíduos com SR 
a representação do som no sistema auditivo central. Isso tem semelhança com um estudo 
sobre misofonia,3 no qual descobriram que há também deficits de codificação sonora nos 
misofonia.

Além disso, há uma hiperativação do sistema nervoso autônomo, que pode resultar na 
ativação do músculo tensor do tímpano, gerando a síndrome do tensor do tímpano22,23,24. 
Essa síndrome é caracterizada por plenitude auricular, otalgia e sensação de pulsação24 e 
é frequentemente observada em pessoas com misofonia de grau severo.37 

Uma característica observada em alguns indivíduos com misofonia e que também 
apresentam zumbido ou hiperacusia é a Síndrome do Tenso do Timpano, a qual ocorre 
pelo aumento do tônus do músculo tensor do tímpano na orelha média. Estudos descre-
vem que esses indivíduos podem apresentar melhores benefícios com o uso da terapia de 
habituação, muito utilizada para o tratamento do zumbido.38,39

Apesar de sugerida por alguns autores como parte da bateria diagnóstica da mi-
sofonia, a avaliação do sistema auditivo central ainda não foi investigada na misofonia. 
Existem estudos que mostram pouco comprometimento periférico desses pacientes, dado 
esse obtido pela realização da audiometria. No entanto, a possibilidade de alterações re-
trococleares e até de níveis mais centrais, como as alterações do processamento auditivo, 
não podem ser descartadas nesses indivíduos, uma vez que elas muitas vezes apresentam 
a hipersensibilidade auditiva como sintoma.23,40

TRANSTORNOS MENTAIS E A MISOFONIA E MISOFONIA 
Acredita-se que o fator emocional desempenhe um importante papel importante na 

misofonia41. Estudos observam que reação negativa do paciente ao som depende, muitas 
vezes, de fatores não auditivos, como a sua avaliação prévia do som ou que exposição a 
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ele será prejudicial. O perfil psicológico do paciente e o contexto em que o som ocorre é 
importante também.22,23

Questões relacionadas a experiências negativas, como a dor, também estão envolvidas. 
Esses fatores influenciam o sistema límbico e o sistema nervoso autônomo, responsáveis 
pelas reações negativas e aumentam a sensibilidade ao som.7 Diante disso, a coexistência 
de transtornos mentais e a misofonia vem sendo estudada.41

Os transtornos mentais podem ser definidos como alterações do funcionamento 
da mente que prejudicam o desempenho da pessoa na vida familiar, social, pessoal, no 
trabalho, nos estudos, na compreensão de si e dos outros, na possibilidade de autocrítica, 
na tolerância aos problemas e na possibilidade de ter prazer na vida em geral. Alguns 
exemplos de transtornos mentais são a ansiedade e a depressão42,

Webber e Storch43 propuseram um modelo teórico, baseado no papel central da 
ansiedade e da angústia na misofonia. Nesse modelo, as pistas auditivas ou visuais agem 
como gatilhos para uma reação emocional negativa, posteriormente reforçada pela res-
posta comportamental.

Os distúrbios comórbidos do DSM-IV podem estar presentes nos indivíduos diagnos-
ticados com misofonia, podendo ser apenas um ou mais. Os transtornos mais encontrados 
o depressivo maior e o obsessivo-compulsivo. Além disso, observam-se traços de per-
sonalidade obsessivo-compulsivos nesses indivíduos, que também exibem moralidade 
especialmente alta e perfeccionismo clínico.28,44,45

Observou-se que a maioria dos sujeitos que não relatam ansiedade como resposta 
primária, o fazem quanto à ansiedade secundária, após raiva ou nojo. É comum que 
maioria a ansiedade antecipatória, quando ocorre, esteja relacionada ao pensamento de 
futuras situações misofônicas. O confrontos com gatilhos são descritos como eventos 
estressantes.22,28, 

Alguns pesquisadores argumentaram que a misofonia deve ser considerada um novo 
transtorno mental, abrangendo o espectro de transtornos obsessivos-compulsivos. Ou-
tros pesquisadores contestaram essa afirmação. As evidências disponíveis sugerem que 
a misofonia atende a muitos dos critérios gerais de um transtorno mental e tem alguma 
evidência de utilidade clínica como construto diagnóstico. No entanto, a natureza e os 
limites da síndrome não são claros.46-48

Algumas observações levantam a possibilidade de que, pelo menos em alguns casos, 
a misofonia possa ser atribuída (ou associada a) a distúrbios neuropsiquiátricos15.49,50 Nesse 
contexto, sintomas de misofonia foram recentemente documentados no contexto de trans-
torno obsessivo-compulsivo pediátrico51,5, além de algumas condições de desenvolvimento 
neurológico, dentre eles o transtorno de deficit de atenção com hiperatividade, transtorno 
do espectro autista e Síndrome do X Frágil.53,4 

A questão emocional também parecer ser um importante fator no tratamento da 
misofonia. Pacientes que apresentam importante ansiedade e angústia em resposta aos 
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sons desencadeantes da misofonia ou relatam raiva severa podem se beneficiar com a 
reestruturação cognitiva .26

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Observa–se que há poucos estudos sobre a misofonia. No entanto, aqueles realizados 

demonstram que seus sintomas podem interferir nas tarefas diárias e nas relações interpes-
soais do indivíduo, podendo gerar até isolamento social. Ainda nesse contexto, o fato de e 
doença não integrar os sistemas oficiais de diagnóstico, como o DSM-5 ou o CID-10 dificulta 
seu reconhecimento e diagnóstico e, por consequência, sua reabilitação.

Os tratamentos hoje realizados utilizam os mesmos princípios da terapia de habitua-
ção do zumbido realizado por fonoaudiólogos, umas vez que se observa semelhanças nas 
manifestações das duas condições. Porém, a importância do acompanhamento psicológico 
durante a reabilitação está cada vez mais presente, uma vez que já foi observado um com-
ponente importante de ansiedade nessa patologia.

É necessário um melhor conhecimento da epidemiologia dessa condição, das suas 
manifestações e sintomas, dos aspectos auditivos e de ansiedade nesses indivíduos. Além 
disso, saber mais sobre a natureza dos sons que desencadeiam essas reações na população 
pode contribuir para uma melhor reabilitação.

Estudos que visem à caracterização dos sintomas da misofonia auxiliarão no seu melhor 
diagnóstico, além de orientar os profissionais responsáveis pela reabilitação, constituídos 
por uma equipe multidisciplinar.
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ANEXO A





Painéis de azulejos do coro — Convento de Santa Tereza
Século XVIII/XIX. 
“Silhar de azulejos da primeira metade do século XVIII, do tipo ornamental de ‘vasos e golfinhos’, ladeando 
painéis com representações de santos carmelitas”. À frente dos painéis se situam imagens de Anjos Tocheiros.  
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, figura avulsa.  
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INFLUÊNCIA DO CLAREAMENTO DENTAL  
NA HIPERSENSIBILIDADE DENTINÁRIA  

E NA IRRITAÇÃO PERIODONTAL

Vivian Leite Martins 
Paula Mathias  

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
A estética dentária, incluindo a cor dos dentes, tem grande importância para a maioria 

das pessoas, sendo a descoloração um fator que afeta negativamente a qualidade de vida1. 
As alterações cromáticas dos elementos dentais possuem diferentes etiologias, po-

dendo ser de origem intrínseca ou extrínseca. As manchas intrínsecas estão localizadas no 
interior do dente e são resultantes da ingestão excessiva de flúor (fluorose), incorporação de 
tetraciclina na estrutura mineral do dente, doenças metabólicas e fatores sistêmicos, que 
ocorrem previamente à erupção dental. Hemorragias pulpares pós traumáticas ou trata-
mentos endodônticos também podem ser fatores etiológicos desse tipo de manchamento2. 
A coloração extrínseca, por sua vez, está presente na superfície dental e consiste em cromó-
foros orgânicos e inorgânicos que são adsorvidos pela estrutura dental ou incorporados ao 
cálculo, biofilme e/ou película adquirida. Sua origem está associada à ingestão de alimentos 
e de bebidas contendo corantes, ao tabagismo e ao uso de substâncias à base de clorexidina 
ou sais metálicos, como estanho e ferro 2,3,4. 

Vários métodos podem ser usados para remover manchamentos extrínsecos, os quais 
devem ser escolhidos considerando a extensão e a profundidade da descoloração. Os man-
chamentos mais superficiais, promovidos pela incorporação de cromóforos na película 
adquirida, cálculo e camadas externas do esmalte, podem ser removidos com profilaxia 
e polimento profissionais e controlados com higiene oral diária2,5. Manchamentos nas 
camadas mais internas do esmalte e da dentina levam à necessidade de procedimentos um 
pouco mais invasivos. Nesses casos, pode-se realizar o clareamento dental com peróxido 
de hidrogênio. Esse agente clareador é capaz de penetrar e se difundir na estrutura dental, 
clivando as moléculas de pigmento, por oxidação2,3,4.

O clareamento dental apresenta-se como um procedimento conservador, de baixo 
custo e eficácia satisfatória4. Pode ser realizado no consultório, pelo cirurgião-dentista, ou 
em casa, pelo paciente, de forma supervisionada6,7. Em ambas as formas de tratamento, o 
peróxido de hidrogênio é o agente químico clareador, que atua sobre os cromóforos presentes 
na estrutura dental, por meio de reações oxidativas4,8.
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Apesar de ser considerado um tratamento minimamente invasivo, com resultados fa-
voráveis, efeitos colaterais como hipersensibilidade e irritação gengival são frequentemente 
relatados na literatura7,9,10. Esses eventos geralmente apresentam-se como leves e transitórios, 
mas em alguns casos podem ser responsáveis pela interrupção do clareamento, impedindo 
o sucesso do tratamento7.

Considerando que a busca pelo clareamento dental tem aumentado a cada ano, é 
necessário que o profissional esteja apto para indicá-lo de forma segura e efetiva, uma vez 
que existem diversos fatores que influenciam tanto na alteração de cor, como na eficácia do 
tratamento e satisfação do paciente. 

Diante disso, o objetivo desta revisão de literatura é resumir e discutir a influência dos 
agentes clareadores na sensibilidade dentinária e na inflamação dos tecidos periodontais. 
Para tanto, foi realizada uma pesquisa bibliográfica sobre agentes clareadores, assim como 
a sua influência nos tecidos periodontais e na hipersensibilidade dentinária. A pesquisa foi 
levada a efeito mediante a aplicação dos descritores “tooth bleaching”, “bleaching tooth sen-
sivity”; “bleaching tooth desensitizing”; “bleaching pH”; “gingival irritation dental bleaching” 
e “periodontal tissues dental bleaching”, nas bases de dados Google Acadêmico, Pubmed, 
Portal de Periódicos da Capes, Scielo, Bireme e Lilacs. Também foram consultadas as listas 
de referências dos artigos encontrados, sendo selecionados artigos na língua inglesa, publi-
cados em revistas indexadas, entre os anos 1986 e 2020, totalizando 66 artigos. A seleção foi 
baseada nos artigos que apresentavam assuntos pertinentes para a proposição do trabalho, 
desconsiderando aqueles que, apesar de aparecerem no resultado da busca, não possuíam 
o conteúdo de enfoque.

DADOS DA LITERATURA CIENTÍFICA 
O clareamento dental caseiro foi introduzido na Odontologia em 1989 e, desde então, 

vem sendo um tratamento cada vez mais realizado. Atualmente, está entre os procedimentos 
estéticos mais procurados pelos pacientes, destacando-se como um procedimento minima-
mente invasivo, com resultados satisfatórios e custo acessível3,11,12,13.

O tratamento clareador pode ser realizado em dentes com manchamentos intrínsecos 
ou extrínsecos, assim como em dentes polpados e despolpados. Para o tratamento em dentes 
polpados, três técnicas podem ser realizadas: o clareamento de consultório, o clareamento 
caseiro supervisionado e a técnica combinada, que une os dois anteriores, sempre acompa-
nhado pelo cirurgião dentista11,14. 

Atualmente, existem disponíveis no mercado diversas concentrações de gel para cla-
reamento, visando abranger as diferentes técnicas de aplicação. O agente mais comumente 
presente nos géis de clareamento é o peróxido de hidrogênio, usado em seu composto original 
ou produzido por reação química, a partir de um precursor, o peróxido de carbamida8,15. 
O peróxido de hidrogênio está disponível nas concentrações de 4% a 10%, para a técnica 
caseira supervisionada, e 15% a 50% para a técnica de consultório, enquanto o peróxido de 
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carbamida, apresenta-se nas concentrações de 10% a 22% para o a técnica caseira e 35% a 
38% para a técnica de consultório6,7,16.

MECANISMO DE AÇÃO DO PERÓXIDO DE HIDROGÊNIO
Devido ao seu baixo peso molecular e à sua alta instabilidade, o peróxido de hidrogê-

nio é capaz de se difundir nos tecidos dentários e em condições alcalinas, atuando como 
um forte agente oxidante pela formação de radicais livres, moléculas reativas de oxigênio e 
ânions de peróxido de hidrogênio. Tais ativos convertem os cromóforos em estruturas menos 
complexas, resultando na alteração das propriedades ópticas do tecido mineral, dando aos 
dentes uma aparência mais clara1,2,17.

Especulou-se que os produtos oxidativos, derivados do peróxido de hidrogênio, seriam 
capazes de eliminar os cromóforos, clivando ligações duplas em moléculas orgânicas ou 
oxidando suas porções químicas, resultando em moléculas solúveis ou constituintes menos 
pigmentados, que refletem menos luz, criando um efeito de clareamento4,18, entretanto não 
existem evidências científicas que comprovem como tais reações ocorrem8. 

Alguns estudos reportam que o componente mineral é o maior responsável pela cor dos 
tecidos dentais e que a parte orgânica, por ser mais transparente, não produz muito impacto 
na cor2,4,19. Diante disso, Eimar et al.8 realizou um estudo in vitro que buscou entender o 
mecanismo de ação do peróxido de hidrogênio no clareamento dental. Para isso, os autores 
compararam os efeitos de soluções de desproteinização, desmineralização e oxidação no 
esmalte humano, revelando assim o efeito específico de cada produto químico na composição 
e nas propriedades dos tecidos dentais. Os autores observaram que o conteúdo mineral do 
esmalte desempenha o papel mais importante na tonalidade geral dos dentes, enquanto a 
matriz orgânica, principalmente a transparente, possui efeito limitado. Entretanto, a reação 
de oxidação foi mais intensa em dentes com alto conteúdo orgânico, confirmando que os 
radicais ativos dos peróxidos pouco afetam a estrutura mineral. Dessa forma, é possível 
dizer que o peróxido clareia os dentes a partir da oxidação da matriz orgânica transparen-
te, tornando-a mais opaca e refletindo, assim, um esmalte também mais opaco, com um 
aspecto mais branco8.

O peróxido de carbamida, por sua vez, apresenta moléculas instáveis que ao entrar em 
contato com a superfície dental se dissociam em peróxido de hidrogênio e ureia. O peróxido 
de hidrogênio irá promover o efeito clareador, a partir das reações oxidativas já abordadas, 
enquanto a ureia irá se decompor em amônia e dióxido de carbono, o que promove a ele-
vação do pH do gel15.

Essa elevação do pH é importante para a eficácia e a segurança do procedimento, uma 
vez que em pH ácido, a interação do agente clareador com o substrato dental podem promover, 
ainda que em pequeno grau, uma desmineralização do esmalte, levando a uma redução da 
sua dureza e aumento da rugosidade superficial4. No entanto, o potencial remineralizante 
da saliva pode neutralizar tais efeitos, que são muito pequenos ou até insignificantes cli-
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nicamente, principalmente nos produtos atuais que contém cálcio, flúor e potássio em sua 
composição4,8,10.

Quando usado de forma correta, os efeitos adversos do clareamento na superfície do 
esmalte são significativamente reduzidos3,8, porém a sensibilidade dentária e a irritação 
gengival ou da mucosa ainda são frequentemente relatados na literatura3,7,9,10. Tais efeitos 
são transitórios, dose-dependentes, relacionados à forma de aplicação do gel, tempo de con-
tato do gel com a superfície dental e apresentam menor prevalência e intensidade quando 
peróxidos com baixas concentrações são usados7,13,20.

Figura 1 — Mecanismo de ação do peróxido de hidrogênio representado pela difusão 
do agente clareador pela estrutura dentária, interação do mesmo com as moléculas de 
pigmento e alteração da superfície dental de modo que reflita a luz de forma diferente.

Fonte: as autoras.

SENSIBILIDADE DENTINÁRIA
A sensibilidade dentinária associada ao clareamento, apresenta-se como uma dor aguda, 

como uma “pontada”, “choque” ou “formigamento” transitório, associada ou não a estímu-
los térmicos21,22. Relatada a partir das primeiras horas do tratamento, essa sintomatologia 
é mais frequente nas primeiras horas após a aplicação do gel, porém, pode permanecer por 
algum tempo após o fim do clareamento, sendo, algumas vezes, motivo de descontinuidade 
do tratamento3,23. 

A etiologia da sensibilidade dentinária relacionada ao tratamento clareador parece 
ser multifatorial e ainda gera conflitos na literatura3,20. Alguns autores acreditam que ela 
seja causada pela difusão dos produtos oxidativos do peróxido de hidrogênio, que, ao pe-
netrarem no esmalte e dentina, se difundem rapidamente pelos túbulos dentinários18,24,25. 
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Os túbulos dentinários levam os estímulos externos até a polpa dental, onde há a ativação 
dos nervos pulpares, induzindo mudanças de fluido interno. Essas mudanças desencadeiam 
impulsos nas terminações nervosas encontradas na dentina interna e na polpa superficial. 
Esse processo é denominado teoria hidrodinâmica e está relacionado à maioria das formas 
de sensibilidade dentinária25,26,27.

Como a teoria hidrodinâmica é usada como etiologia da sensibilidade dentinária em 
diversas situações, alguns autores relacionam a dor gerada pelo clareamento com as alterações 
morfológicas que ocorrem no esmalte, levando ao aumento da permeabilidade dentinária 
e, consequentemente, à maior passagem de fluidos21,23,28,29. No entanto, esses estudos não 
levam em consideração o complexo processo de desmineralização e remineralização pro-
movido pela presença contínua da saliva, o qual garante a manutenção das características 
de mineralização da superfície do esmalte 21,23. 

Outros autores21,23 relatam que, ao penetrar nos tecidos dentários, o peróxido de hidro-
gênio rapidamente se difunde e atinge o canal iônico quimossensível TRPA1, o qual ativa 
os nervos pulpares. No tecido pulpar, o peróxido de hidrogênio causa reação inflamatória, 
estresse oxidativo e dano celular, levando à liberação de trifosfato de adenosina, prosta-
glandinas e outros mediadores inflamatórios que estimulam os nociceptores a transmitir 
sensibilidade12,30,31. Segundo Markowitz et al.21, esta é uma importante via de propagação dos 
danos causados pelos radicais livres em sistemas biológicos, estando envolvida na detecção 
de compostos tóxicos no ambiente, bem como subprodutos da oxidação, sendo a explicação 
mais provável para a hiperalgesia relacionada ao clareamento dental.

A ocorrência e a intensidade da sensibilidade associada ao clareamento dental estão 
relacionadas a diversos fatores, como concentração do peróxido, tempo de contato com a 
superfície dental, condição morfológica da estrutura dental, idade do paciente, entre ou-
tros7,13. Essa ocorrência constante e multifatorial levou alguns pesquisadores10,12,23,32 a avaliar 
técnicas para minimizar ou mesmo eliminar a sensibilidade dentinária, provocada pelo 
clareamento. As estratégias mais utilizadas incluem a redução da concentração e do tempo 
de uso do produto clareador, a aplicação de agentes dessensibilizantes tópicos, durante o 
clareamento ou incorporados no gel, a utilização de laser Nd:YAG e a administração de 
medicamentos sistêmicos12,33,34,35.

Rezende et al13 realizaram uma revisão sistemática com o objetivo de identificar fatores 
preditores associados à eficácia do clareamento, assim como ao risco e intensidade da sen-
sibilidade dentária induzida pelo clareamento. A partir dos dados agrupados de 11 ensaios 
clínicos de clareamento dental, os autores concluíram que dentes mais escuros e concentrações 
mais altas do gel clareador promovem maior risco e intensidade da sensibilidade dentinária. 
Segundo os autores, dentes mais escuros parecem apresentar menor risco de sensibilidade, 
uma vez que possuem mais conteúdo orgânico, o qual retém o peróxido, dificultando sua 
chegada à polpa13, 19. Além disso, a espessura do esmalte e da dentina influenciam na capa-
cidade de o peróxido sensibilizar os tecidos pulpares, levando a uma maior suscetibilidade 
à ocorrência de sensibilidade nos dentes anteriores inferiores36.
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Géis com maiores concentrações, utilizados na técnica de consultório, oferecem maior 
poder de difusão, o que pode levar a uma maior penetração pulpar, alteração da morfologia 
do esmalte e diminuição da microdureza da superfície10,12,13,14,33,35. Sendo assim, é recomendado 
o uso de géis com menores concentrações, mesmo que por maiores períodos de tempo, pois 
estes possuem menor penetração na câmara pulpar, levando a um menor risco de sensibi-
lidade, independentemente da técnica6,9,15,37,38,39. 

Além da concentração do gel, a viscosidade dos produtos promove efeito sobre a pene-
tração do peróxido de hidrogênio nos tecidos pulpares. Segundo o estudo de Kwon et al38, 
desde que não haja alteração na concentração do peróxido e tempo de exposição, a viscosidade 
do gel não interfere na eficácia do clareamento. No entanto, géis com menor viscosidade 
têm maior penetração pulpar, quando comparados com os mais viscosos, o que pode ser 
relacionado com maior difusão do gel pelas estruturas dentais e, consequentemente, maior 
risco de sensibilidade dentinária38,40. 

Outro fator que pode influenciar na ocorrência de sensibilidade durante o clareamento 
é o pH do gel. Os géis de clareamento são compostos quimicamente instáveis, o que significa 
que fatores como temperatura, concentração do gel e tempo de exposição podem facilmente 
promover sua degradação e alterar o seu pH40,41. Alguns autores relataram que quanto maior 
a concentração do peróxido de hidrogênio, mais ácido é o pH do agente clareador, e que os 
valores de pH tendem a diminuir ao longo do tempo de aplicação do produto, levando a uma 
maior penetração do gel na câmara pulpar41,42,43. Além disso, quando os géis são armazenados 
em temperaturas mais baixas, tendem a apresentar menor sensibilidade dentária, devido aos 
valores mais altos de pH. Entretanto, quando submetidos a temperaturas elevadas (acima 
de 25ºC), os agentes clareadores tornam-se mais ácidos e podem levar a efeitos adversos, 
como o aumento da rugosidade da superfície dental, desgaste do esmalte dentário e maior 
sensibilidade dentária40.

Na tentativa de diminuir ou limitar a sensibilidade dentária durante o clareamento, 
alguns fabricantes incorporaram agentes dessensibilizantes, como nitrato de potássio, fos-
fato de cálcio, oxalato de potássio e fluoreto de sódio, na formulação de géis clareadores, 
os quais previnem a desmineralização do esmalte durante o clareamento e agem sobre a 
sensibilidade pulpar a partir de diferentes mecanismos, sem interferir na eficácia do cla-
reamento9,10,29,33,35. O nitrato de potássio possui uma ação neural, com efeito na redução da 
ativação do nervo sensitivo, impedindo a repolarização da fibra nervosa9,44. O oxalato de 
potássio promove a formação de precipitados na estrutura dentária, reduzindo a permea-
bilidade e a movimentação de fluidos nos túbulos dentinários23,45. Já o fluoreto e o cálcio 
obliteram os túbulos dentinários expostos e, consequentemente, reduzem a permeabilidade 
da dentina, especialmente em áreas que apresentam exposição dentinária, como as regiões 
cervicais e o limite amelo-dentinário. Além disso, a adição de flúor ao agente clareador pode 
afetar positivamente o conteúdo mineral do esmalte clareado, exigindo menor tempo de 
recuperação mineral, em comparação com os géis sem flúor 9,10,29,44,46. 
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Apesar da eficácia dos dessensibilizantes, eles podem levar algum tempo para atin-
gir a polpa e exercer seu efeito25. Ao serem aplicados simultaneamente com o peróxido de 
hidrogênio, o ativo clareador tende a alcançar o tecido pulpar mais rapidamente devido à 
sua menor massa molecular3,46. Portanto, quando o dessensibilizante atinge a polpa, seu 
efeito acaba sendo reduzido ou ineficiente, principalmente no caso dos sais de potássio23,25. 
Diante disso, a aplicação tópica dos agentes dessensibilizantes parece ser uma estratégia 
mais eficaz para reduzir a sensibilidade dentinária, tanto no clareamento caseiro, quanto 
no de consultório25,33,47,48.

A depender do mecanismo de ação do dessensibilizante, o seu uso tópico pode ser re-
alizado antes ou depois da aplicação do clareador. O nitrato de potássio, devido à sua ação 
neural, a qual impede a repolarização do nervo sensorial a partir aumento da concentração 
de íons potássio ao redor das fibras nervosas, está mais indicado para uso antes da aplicação 
do gel clareador44. No entanto, produtos à base de fluoreto e cálcio, apresentam melhores 
resultados quando aplicados após o procedimento clareador, uma vez que têm ação remine-
ralizadora, que reduz a movimentação dos fluidos nos túbulos dentinários25,49. Entretanto, 
no estudo de Martini et al.12, o uso de um gel clareador dessensibilizante, contendo nitrato 
de potássio antes ou antes e depois do clareamento, não reduziu a sensibilidade dentária 
induzida pelo clareamento. O mesmo ocorreu no estudo de Bonafé et al.48 que, ao avaliarem 
a ação do fluoreto de sódio 2% e nitrato de potássio 5% no clareamento caseiro, também 
encontraram prevalência semelhante de sensibilidade entre os pacientes dos grupos placebo 
e dessensibilizador. Tais resultados demonstram que os achados ainda são controversos na 
literatura e que mais estudos precisam ser realizados para se obter a dosagem e o tempo de 
aplicação adequados, alcançando-se a máxima eficiência dos produtos. 

A nano-hidroxiapatita (n-HAP) ganhou ampla aceitação nos últimos tempos por ser 
um material biocompatível e bioativo2. Estudos laboratoriais demonstraram que defeitos 
microscópicos na superfície do esmalte, relacionados ao clareamento, poderiam ser repara-
dos com uma pasta contendo cristais de n-HAP35,39. Devido ao seu tamanho nanométrico, a 
n-HAP pode penetrar facilmente no interior dos túbulos dentinários e nas microfissuras de 
esmalte, promovendo uma obliteração para os túbulos e para as microfissuras, restaurando 
a microestrutura e a composição química dos tecidos dentais2,39,51.

Uma alternativa para minimizar a sensibilidade dentinária induzida pelo clareamento 
é o uso medicamentos analgésicos, anti-inflamatórios, antioxidantes, corticoides e opioi-
des. Fernandez et al.52 demonstraram que o uso anti-inflamatórios não esteroidais (AINE) 
diminuiu a intensidade da sensibilidade imediatamente após o clareamento. Esse resultado 
pode ser atribuído à concentração plasmática máxima da droga durante esse período e ao 
mecanismo de ação dos AINE, uma vez que a síntese de prostaglandinas ocorre em maior 
intensidade na primeira hora após o estímulo e esses medicamentos são inibidores desse 
processo52,53. No entanto, a maioria dos estudos indicam que o uso de drogas orais não reduz 
o risco ou a intensidade da sensibilidade12,53,54,55. 
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O cirurgião dentista deve estar atento aos relatos e sinais clínicos do paciente quanto à 
presença de sintomas da hipersensibilidade dentinária, para, dessa forma, indicar o melhor 
protocolo clareador. Por mais que seja demonstrado na literatura que este é um sintoma 
normalmente leve e transitório e pode ser um motivo de insatisfação do paciente e descon-
tinuidade do tratamento. 

IRRITAÇÃO DOS TECIDOS PERIODONTAIS
Outro sintoma frequentemente relacionado ao clareamento é a irritação gengival ou da 

mucosa oral. Sua prevalência é maior na técnica caseira, normalmente em decorrência da 
má adaptação das moldeiras, colocação inapropriada do gel pelo paciente ou utilização por 
um período maior do que o recomendado3,7,56. Outra razão para a irritação gengival durante 
o clareamento caseiro é o uso de géis com concentração mais elevada por longos períodos 
de tempo, os quais podem causar lesão química do tecido periodontal e descamação do 
epitélio, que, embora reversível, pode causar bastante desconforto57,58,59,60. 

O uso de materiais mais espessos e rígidos para a confecção da moldeira de clarea-
mento caseiro, estendidos por mais de 1 mm sobre o tecido gengival, pode levar à irritação 
gengival por conta do trauma mecânico. Dessa forma, recomenda-se o uso de materiais mais 
confortáveis e flexíveis, assim como a escolha por recortes que reduzam a pressão sobre o 
periodonto16,61. 

Figura 2 — Moldeira para clareamento caseiro confeccionada com material flexível, 
bem adaptada à arcada do paciente, sem provocar pressão aos tecidos periodontais ou 

extravasamento do gel clareador.

Fonte: as autoras.

Por outro lado, moldeiras muito frouxas podem ficar desadaptadas e gerar extrava-
samento do gel clareador para os tecidos gengivais, causando-lhes reações inflamatórias15. 
Além disso, é preferível o uso de géis com menores concentrações, assim como alta e média 
viscosidade, por possuírem menor escoamento para o periodonto, sendo mais seguros aos 
tecidos moles38,40. 
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Em relação à técnica de consultório, os danos geralmente são causados pelo contato 
dos tecidos moles com o gel clareador contendo peróxido de hidrogênio em alta concentra-
ção, que é uma substância cáustica3,11. Isso normalmente ocorre por falhas na aplicação da 
barreira gengival de proteção, gerando desconforto ao paciente, já nos primeiros minutos 
após o contato. No entanto, a regeneração do tecido agredido acontece rapidamente, sem 
danos permanentes aos tecidos periodontais62.

Figura 3 — Lesão em gengiva marginal causada por peróxido de hidrogênio 35%, 
durante a realização do clareamento de consultório.

Fonte: as autoras.

A etiologia dos danos teciduais gerados pelo clareamento ainda é controversa na li-
teratura. Apesar de ter efeitos oxidativos nos tecidos duros, ainda não existe comprovação 
científica que o peróxido de hidrogênio seja capaz de oxidar tecidos moles21,63. Colares et 
al.56, após avaliarem o fluido crevicular gengival de pacientes submetidos ao clareamento 
de consultório com peróxido de hidrogênio a 35%, observaram uma maior concentração de 
neutrófilos e proteínas associadas ao estresse oxidativo após o clareamento, sugerindo que 
o peróxido de hidrogênio, em altas concentrações, é capaz de causar inflamação caracteri-
zada por migração de leucócitos, angiogênese e danos aos tecidos. Dessa forma, os autores 
sugerem o uso de concentrações mais baixas do produto clareador, pois elas podem resultar 
em menores danos teciduais56,62,64.

Alguns estudos relatam que o agente clareador é capaz de causar um aumento na ativi-
dade proliferativa nas camadas basal e parabasal do epitélio gengival, o que resulta em uma 
alteração morfológica do tecido59,65. Entretanto, Sanz-Sánchez et al.66 associaram o uso de 
produtos clareadores a uma redução nos níveis de biofilme bacteriano e de gengivite, durante 
o tratamento. Tal achado pode estar associado a uma maior motivação dos pacientes para a 
higiene oral durante o tratamento e a uma ação antimicrobiana do peróxido66. No entanto, 
mais estudos clínicos devem ser realizados para confirmar tais achados, principalmente a 
longo prazo.
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 
O clareamento dental pode ser considerado um tratamento minimamente invasivo 

e de baixo custo. Sua eficácia e longevidade em dentes polpados têm sido comprovadas ao 
longo dos anos7,9. 

As mudanças de cor na superfície dental são advindas do acúmulo de moléculas or-
gânicas compostas por cadeias conjugadas com ligações simples ou duplas, que podem ser 
provenientes de fatores intrínsecos ou extrínsecos2. Os agentes clareadores agem no tecido 
dental clivando essas cadeias, por oxidação, tornando os dentes mais luminosos8.

No entanto, efeitos adversos como alterações morfológicas no esmalte19, sensibilidade 
dentinária21 e irritação dos tecidos periodontais56,62 são frequentemente relatadas na literatura. 
Tais efeitos são decorrentes da capacidade de rápida difusão do peróxido de hidrogênio pelos 
túbulos dentinários e da penetração de radicais oxidativos no interior da câmara pulpar21. 
Esses produtos promovem reações inflamatórias que, por sua vez, causam danos pulpares 
transitórios e, por meio de impulso nervoso, geram uma dor aguda e transitória, caracte-
rizada como um choque, que pode ocorrer associado ou não a estímulo externo22,35. Além 
disso, os produtos oxidativos também podem reagir com os tecidos moles e causar lesões 
como irritação gengival, queimaduras e ulceração11. Felizmente, tais reações são temporárias 
e, na maioria das vezes, apresentam-se como sintomas leves33. 

Ao avaliarem formas de reduzir os efeitos adversos, em relação ao controle da sen-
sibilidade, vários estudos concluíram que géis com menores concentrações, geralmente 
utilizados na técnica caseira, promovem menor risco e menos intensidade da sensibilidade 
dentinária6,13,15,39. Além disso, os fabricantes têm realizado o aprimoramento das formulações 
dos géis clareadores, com aumento do pH e incorporação de substâncias dessensibilizantes, 
como nitrato de potássio9 e íons cálcio, fosfato e fluoreto10. Dentre as formas de aplicação 
dessas substâncias, os tratamentos com aplicação tópica dos agentes dessensibilizantes, 
previamente ou após a aplicação do gel clareador, apresentaram os melhores resultados12,35. 

Em relação à irritação dos tecidos periodontais, observa-se que tal efeito adverso 
está mais associado ao clareamento caseiro, principalmente quando moldeiras rígidas são 
utilizadas e podem promover traumas mecânicos aos tecidos ou ao extravasamento do gel 
clareador para o periodonto3,16,56. Alguns estudos demonstram que o peróxido de hidrogênio 
pode causar reação inflamatória no nível celular, nos tecidos moles56. Entretanto, outros 
autores encontraram um efeito protetor do agente clareador, associando-o à redução do 
sangramento na sondagem e na gengivite66.

Os achados ainda são controversos na literatura e são necessários mais ensaios clínicos 
randomizados para o estabelecimento do melhor protocolo clínico, tempo de aplicação ideal 
e concentrações mais eficazes para obter-se a melhor performance do clareamento, associada 
ao baixo risco e intensidade dos efeitos adversos. 

O tratamento clareador envolve diversos fatores, como aspectos clínicos e psicológicos 
do paciente, comportamento sociocultural, domínio das várias técnicas, conhecimento dos 
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efeitos adversos e de como resolvê-los. Diante disso, o cirurgião dentista deve sempre se atu-
alizar e buscar evidências científicas que embasem sua escolha de protocolo de tratamento, 
realizando assim um tratamento seguro, eficaz e individualizado. 
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Fachada lateral — Igreja de Santa Tereza
“Fachada lateral da igreja vista dos jardins, onde se destacam as pequenas seteiras para iluminação do interior 
e o peculiar e belo campanário, trabalhado em pedra de arenito com arcadas superpostas e sinos, plantado 
lateralmente sobre o muro da nave do lado da Epístola”. 
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 30
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COMPULSÃO ALIMENTAR E SÍNDROME 
METABÓLICA

Jamile das Virgens Silva 
Edilene Maria Queiroz Araújo

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
Esta revisão destaca a importância analisar a prevalência da compulsão alimentar 

periódica (CAP) na população com síndrome metabólica (SM), o que permitirá a realização 
de tratamentos mais eficazes na população atingida. Entretanto, para o entendimento desse 
tema, é necessária a contextualização de alguns conteúdos acerca de CAP e SM.

A compulsão alimentar é um comportamento marcado pelo consumo de grandes 
quantidades de alimentos em um curto espaço de tempo, acompanhado por uma sensação 
de falta de controle sobre a alimentação1. O consumo excessivo de energia, associado à CAP, 
pode contribuir para obesidade, diabetes, hipertensão arterial, dislipidemia2,3, aumento do 
estresse oxidativo e inflamatório4, configurando-se importante fator de risco para a SM. A 
compulsão pode também, interferir no seguimento de intervenções nutricionais, resultando 
na baixa adesão de indivíduos com SM à dieta5.

A SM é uma disfunção complexa e de etiologia multifatorial, considerada um problema 
de saúde pública emergente na sociedade brasileira, que afeta ¼ da população em todo o 
mundo5,6. Num estudo realizado em 2016, observou-se a associação entre compulsão alimen-
tar e SM, com alta prevalência, pois 57% das mulheres com SM apresentavam compulsão 
alimentar periódica7. Estudos que relacionam CAP e obesidade são frequentes. No entanto, 
a associação desse comportamento com a síndrome metabólica é escassa, o que faz deste 
capítulo uma abordagem inédita. 

COMPULSÃO ALIMENTAR PERIÓDICA
A compulsão alimentar periódica (CAP) é um comportamento caracterizado pelo con-

sumo, de forma rápida e em um curto período (de tempo), de uma quantidade de alimento 
definitivamente maior do que a maioria das pessoas comeria em período e circunstâncias 
semelhantes, não necessariamente motivadas por fome ou necessidade metabólica2,8. Os 
episódios de CAP são acompanhados de uma sensação de falta de controle sobre a alimen-
tação2, sentimentos de ansiedade e depressão9.

Quando esse comportamento de compulsão ocorre pelo menos uma vez por semana, 
durante três meses, sem a presença de mecanismos compensatórios, é definido como transtorno 
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de compulsão alimentar periódica (TCAP). A CAP também é comum em outros distúrbios 
alimentares, como a bulimia nervosa (BN) e alguns subtipos de anorexia nervosa2,10 — tipo 
compulsão alimentar purgativa, na qual o indivíduo se envolve em episódios recorrentes de 
compulsão alimentar purgativa nos últimos três meses11.

Vale ressaltar que o ponto de divergência entre a BN e o TCAP é que indivíduos com 
TCAP, em geral, não se envolvem regularmente em mecanismos compensatórios (purgação, 
abuso de laxantes, exercício excessivo)8. O quadro a seguir, mostra os critérios diagnósticos 
para TCAP, segundo a 5ª edição do Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais 
(DSM-V)11.

Quadro 1 — Critérios diagnósticos do transtorno de compulsão alimentar periódica.

A — Episódios recorrentes de compulsão alimentar (que ocorram, em média, ao menos uma 
vez por semanas durante três meses);
B — Episódios de compulsão alimentar associados a três ou mais das seguintes condições:

1. Comer mais rápido do que o convencional.
2. Comer até se sentir desconfortavelmente cheio.
3. Comer grandes quantidades de alimento na ausência da sensação física de fome.
4. Comer sozinho por vergonha do que está comendo.
5. Sentir-se desgostoso de si mesmo, deprimido ou muito culpado em seguida.

C — Sofrimento marcante em virtude da compulsão alimentar.
D — Ocorrência dos episódios, em média, ao menos uma vez por semana, durante três meses.
E — Não associação com o uso recorrente de comportamento compensatório inapropriado, 
como na bulimia nervosa, e não ocorrência exclusiva durante o curso de bulimia nervosa e 
anorexia nervosa.

Fonte: Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais V 11.

Entretanto, Mathes, Brownley, Mo, Bulik8 em 2009, sinalizaram que os critérios diag-
nósticos dificultam a operacionalização de um episódio de CAP, e várias razões fazem com 
que pesquisadores e clínicos não consigam avaliar e diferenciar uma quantidade demasia-
damente grande de comida de comer em excesso8.

Segundo Bloc, Nazareth, Melo, Moreira12, a definição da compulsão alimentar é conside-
rada controversa, por incorporar elementos subjetivos em sua definição, como a quantidade 
de alimentos para se configurar como excesso, sendo essencial a compreensão crítica dessa 
experiencia, que é marcada por atos repetidos e in tensos de comer. Ao analisarem referências 
anteriores à 5ª edição do DSM, Bloc, Nazareth, Melo Moreira12 relataram que a definição 
do TCAP necessitava de mais estudos que aprofundassem o conhecimento so bre o tema, 
pois aspectos como a supervalorização da forma corporal e do peso, que podem afetar o 
comprometimento psicossocial e aumentar o sofrimento dos indivíduos com TCA, foram 
minimizados durante a construção do DSM-IV12, e ainda não estão presentes no DSM-V.
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A etiologia da compulsão alimentar e também do TCAP tem sido estudada a partir 
de perspectivas psicológicas, apresentando resultados que indicam fatores relacionados ao 
estresse interpessoal, ameaçadores do ego ou ligados ao trabalho, por exemplo, como asso-
ciados ao aumento da ingestão de alimentos e lanches entre as refeições. Entretanto, pouco 
se estuda sobre as consequências metabólicas desse comportamento13.

ETIOPATOGENIA
Para Durso, Latner, Hayashi14, são considerados fatores de risco para CAP: dieta, pais 

obesos, autoavaliação negativa e enfrentamento de comentários negativos referentes ao 
peso ou à forma corporal, além de intimidações ou provocações ao longo das fases da vida 
(infância, adolescência e idade adulta). Outro fator que pode influenciar episódios de CAP é 
o estresse. Os autores relatam que níveis elevados de estresse precederam o início da TCAP 
entre mulheres com história de BN ou TCAP antes dos 14 anos14. Indivíduos com peso 
corporal mais alto, conforme relata Wu, Berry, Schwartz15, costumam passar por situações 
consideradas estigmas de peso, como serem estereotipados como não inteligentes, pregui-
çosos, gananciosos por comida e sem autodisciplina, bem como receber críticas negativas, 
assédio físico e tratamento injusto por causa de seu peso15.

Essas experiencias de discriminação baseada no peso podem causar estresse signifi-
cativo em um indivíduo e, como resultado, gerar um impacto negativo no comportamento 
alimentar14. Além disso, tais experiencias estão associadas a maiores sintomas depressivos, 
transtornos de ansiedade e sintomas psiquiátricos gerais, distúrbios da imagem corporal, 
baixa autoestima¸ desregulação metabólica e inflamação14,15. Uma pesquisa relatada por 
Durso, Latner, Hayashi14 mostrou que pessoas com sobrepeso ou obesidade têm mais pro-
babilidade — 40 a 50% — de sofrer eventos discriminatórios importantes, em comparação 
a pessoas sem tais comorbidades14.

Pessoas que enfrentam discriminação interpessoal sutil (por exemplo, são tratadas com 
menos respeito por outros, recebem um serviço ruim em lojas ou restaurantes) podem ter 
poucas estratégias para combater ou responder a esses eventos, em relação aos recursos legais 
disponíveis em outros casos (por exemplo, casos como assédio policial ou discriminação 
no trabalho)14. Grande parte dos modelos teóricos de distúrbios alimentares especula que 
as emoções são frequentemente mal reguladas16.

Inconscientemente, as pessoas usam estratégias de regulação emocional para lidar 
com situações difíceis ao longo do dia16, como nas situações de estigma de peso. Regulação 
emocional é o termo geralmente utilizado para descrever a capacidade de uma pessoa de 
gerenciar e responder efetivamente aos eventos do dia a dia, e se refere aos processos pelos 
quais influenciamos as emoções que temos, quando as temos e como as experimentamos 
e expressamos16.

A regulação emocional, ou a teoria do comportamento de recompensa alimentar in-
duzido pelo estresse, como é descrito por Wu, Berry, Schwartz15, possivelmente explicaria 
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a relação entre o estigma de peso e a compulsão alimentar15. De acordo com Dingemans, 
Danner, Parks16, muitos modelos sugerem que os indivíduos praticam compulsão alimentar 
como meio de regular as emoções negativas, que ocorrem, provavelmente, devido à falta de 
estratégias mais adaptativas16. De acordo com outros autores, um estudo experimental sugeriu 
causalidade entre essas variáveis, e estudos anteriores relataram a compulsão alimentar como 
uma estratégia de enfrentamento ineficaz para o estresse causado pelo estigma de peso15.

Antes disso, Dingemans, Danner, Parks16 apresentaram pesquisas que sugeriam ligação 
entre fatores emocionais e excessos (sem citar quais seriam esses excessos). Acrescentam 
ainda alguns outros dados de pesquisas que mostraram a maioria dos indivíduos portadores 
de TCAP com, pelo menos, um transtorno psiquiátrico comórbido ao longo da vida, sendo 
os transtornos de humor e ansiedade os mais prevalentes16.

O humor depressivo (ou tristeza) tem sido a emoção negativa mais frequentemente 
averiguada nesse transtorno. Segundo Dingemans, Danner, Parks16, estudos transversais 
e experimentais, além de resultados terapêuticos, sugerem associação entre sintomas de-
pressivos e comportamento de compulsão alimentar. Embora a ansiedade pareça ter menos 
importância, quando comparada a outras emoções no contexto da compulsão (raiva e 
frustração, tristeza e depressão), ela representa 95% do humor que precede um episódio de 
compulsão alimentar16.

Ante o exposto, vale ressaltar que a literatura científica fornece evidências de que as 
emoções negativas e as estratégias de regulação emocional mal adaptadas exercem um papel 
no início e na manutenção da compulsão alimentar, sugerindo-se que ela pode melhorar 
temporariamente o humor16. A compulsão alimentar com a ingestão de alimentos saborosos 
e palatáveis (com grandes quantidades de carboidratos, açúcares e gorduras) alivia emoções 
negativas, ativando o circuito de recompensa neural e provocando a liberação de dopamina, 
o que atenua os sinais de estresse15.

Em geral, o indivíduo que tem compulsão alimentar tende a desenvolver práticas ali-
mentares consideradas errôneas. Como consequência, ocorre a insatisfação com sua imagem 
corporal, levando-o a um comportamento alimentar alterado, que pode causar diversos 
prejuízos à sua saúde, como complicações nutricionais, psicológicas e metabólicas17, como 
a obesidade.

Sabe-se que a obesidade, isoladamente, já representa um fator de risco para a saúde 
dos indivíduos, uma vez que possui relação com o desenvolvimento de inúmeras doenças, 
tais como as cardiovasculares. Além disso, quando acompanhados de quadros de CAP, os 
riscos da obesidade são amplificados, tendendo ao agravamento. Diante dessa perspectiva, 
há ainda evidências de que pacientes com TCAP ingerem significativamente mais alimentos 
que os portadores de obesidade que não apresentam quadro clínico de CAP17.

Como foi referido, o TCAP é altamente associado à obesidade e a doenças a ela rela-
cionadas. Em um grupo de adultos com TCAP, 71% apresentavam IMC >30 kg/m² caracte-
rizando obesidade. Os indivíduos com obesidade e comportamento compulsivo alimentar 
apresentaram IMC mais alto e mais comorbidades psiquiátricas, quando comparados com 
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indivíduos com obesidade sem comportamento compulsivo alimentar18. Em seu estudo, 
Guedes19 observou que o grupo com CAP apresentou maior peso, IMC e CC, dados suges-
tivos para o desenvolvimento de complicações metabólicas, uma vez que a obesidade é uma 
doença complexa, dependendo não apenas de um único fator desencadeador19.

Apesar de Da Silva et al., em seu estudo, relatarem que indivíduos com obesidade e 
com TCAP não diferem daqueles sem o transtorno, em relação aos parâmetros antropomé-
tricos, bioquímicos e inflamatórios (considerando as limitações ocasionadas pelo tamanho 
da amostra e pelo tipo de estudo), os autores reforçam que ambos têm risco cardiovascular 
(RCV) aumentado. Portanto, sugerem que reduzir o peso garante não só menor morbidade 
como uma significativa melhora no estado emocional e no ato de comer20.

Além da obesidade, transtornos alimentares, como o TCAP, podem ser recorrentes 
em indivíduos com SM, prejudicando seu controle metabólico. Além dos aspectos psicos-
sociais, o comer emocional pode associar-se ao TCAP, contribuindo para os episódios de 
compulsão21. Outra informação, relatada por Wassenaar, Friedman, Mehler18 é que pessoas 
com TCAP têm marcadores metabólicos e inflamatórios ligados à síndrome metabólica e 
apresentam aumento da morbimortalidade. Quando associados à obesidade, esses marcadores 
se encontram anormalmente elevados, se comparados com os do grupo de controle18, e vale 
ressaltar que a obesidade e, no mínimo, a adiposidade central podem ser cofatores da SM5.

Segundo Abraham et al.1, pessoas com TCAP, que procuram tratamento, apresentam 
altas taxas de SM (entre 32 a 60%), e as prevalências de TCAP entre indivíduos com DM2 (de 
pequenas amostras clínicas) variam amplamente de 2,5% a mais de 25%. Abraham menciona 
um estudo longitudinal, realizado por outros pesquisadores, com duração de cinco anos 
e com 134 indivíduos pareados por idade, sexo e IMC, o qual mostrou que o TCAP estava 
associado a um risco aumentado de apresentar um ou mais componentes da SM, mesmo 
após o ajuste para o IMC basal, sugerindo a possibilidade de mecanismos não mediados pelo 
IMC. Se tais associações estiverem presentes na população em geral, a compulsão alimentar 
pode representar um importante objetivo clínico para identificar indivíduos com alto risco 
de obesidade e resultados metabólicos adversos1. 

Diante disso, o desenvolvimento de estudos sobre o transtorno, que possam ir além da 
dimensão restrita do diagnóstico também é necessário, abordando-o como temática ampla 
que envolve o corpo, a história de vida, os sentimentos, a cultura e as relações dos indivíduos 
com a comida e com o próprio corpo12.

Evidências científicas revelam que os transtornos alimentares são enfermidades que 
possuem uma etiologia multifatorial, envolvendo desde predisposição genética e sociocul-
tural, até vulnerabilidade biológica e psicológica, além de questões familiares e sociais. Em 
geral, ocorrem recaídas frequentes, e o tratamento, na maioria dos casos, é longo e exigente, 
necessitando de uma equipe multiprofissional, com a presença de nutricionistas, psicólogos 
e médicos especialistas, para acompanhamento17. Uma das consequências da CAP é a obe-
sidade, que pode se tornar o principal fator etiológico no desenvolvimento da SM, o que já 
foi abordado anteriormente3,7.
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O aumento seletivo da ingestão de alimentos saborosos, na compulsão alimentar, é 
uma característica mediadora fundamental na patogênese da disfunção metabólica. Dietas 
ricas em gordura ou enriquecidas com ácido graxo saturado têm sido associadas a reduzi-
da sensibilidade e resistência à insulina13. Parry, Woods, Hodson, Hulston13 afirmam que, 
embora os achados de seu estudo demonstrem que as deficiências no controle glicêmico 
ocorrem após vários dias ou semanas de consciente consumo excessivo, esse modelo pode 
não se aplicar àqueles que consomem um excesso severo de energia em questão de horas. 
Evidências, mesmo que limitadas, sugerem que as deficiências induzidas pela dieta podem 
ocorrer muito rapidamente13.

Segundo estudo piloto experimental conduzido por Parry, Woods, Hodson, Hulston13, 
mesmo breves períodos de consumo excessivo de alimentos, típicos de uma dieta ocidental, 
podem levar à disfunção metabólica, em indivíduos jovens e saudáveis, podendo as conse-
quências metabólicas da CAP produzirem efeitos mais drásticos em indivíduos com risco de 
resistência à insulina ou síndrome metabólica13. Entretanto, devido à composição da dieta 
experimental, não foi possível precisar se as alterações no metabolismo de glicose foram 
devidas ao excesso de energia, ao excesso de gordura ou à combinação de ambos. De acordo 
com os autores, apesar de não estar claro se a ingestão excessiva de carboidratos (princi-
palmente açucares adicionados) tem o mesmo efeito, a superalimentação por carboidratos, 
durante cinco dias, provocou alterações na sinalização celular do músculo esquelético que 
normalmente estão associadas ao aumento da sensibilidade à insulina. Enquanto isso, a 
superalimentação por gordura foi associada à redução nos marcadores da sensibilidade à 
insulina no musculo esquelético. Tais dados sugerem que o consumo excessivo de gordura 
na dieta reduz a sensibilidade à insulina em todo o corpo, em vez de apenas um balanço 
energético positivo13.

PREVALÊNCIA
A prevalência de CAP entre indivíduos que procuram programas de emagrecimento 

ou manutenção de peso é de 17%, com maior prevalência em mulheres, indivíduos mais 
jovens e com obesidade10.

Num estudo realizado por Serra, Oliveira22 em 2019, com adolescentes (n=139) de uma 
escola particular de ensino médio, em São Luís (MA), 41% (n=57) dos estudantes referiram 
episódios de compulsão alimentar, associados à sensação de perda de controle, nos seis 
meses anteriores à pesquisa. Desses, 54,4% relataram frequência de duas ou mais vezes por 
semana22, uma das características do TCAP.

Em estudo conduzido em Portugal por Pereira, Pereira,Veiga-Branco23, em 2017, com 
306 participantes, 28,4% apresentaram CAP, sendo 16,0% (n=49) CAP moderada, e 12,4% 
(n=38) CAP grave23. Em seu estudo, realizado na Itália em 2016, Bertoli et al2 encontraram 
prevalência de 17% de CAP, numa amostra de 6.930 adultos, ressaltando que essa prevalência 
foi maior em mulheres, e diminuía com o aumento da idade e do IMC2. 
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Uma metanálise de estudos epidemiológicos sobre transtornos alimentares na América 
Latina, publicada em 2016, demonstrou a prevalência de CAP de 3,53% na população geral, 
indicando que a prevalência de TCAP parece ser maior na América Latina que nos países 
ocidentais. Esse achado é possivelmente explicado pelos valores emocionais ligados à comida 
nas culturas latino-americanas, ou a maior prevalência de obesidade e sobrepeso, situação em 
que a TCAP ocorre com maior frequência, quando comparada com a da Europa Ocidental24.

Pesquisas epidemiológicas indicam que o TCAP é o distúrbio alimentar mais comum 
nos Estados Unidos e no mundo9,25, ocorrendo com mais frequência entre indivíduos com 
sobrepeso e obesidade24. Numa pesquisa que incluiu entrevistas com adultos de 14 países, 
a prevalência de TCAP foi de 1,9%. Embora 42% dos indivíduos com TCAP sejam obesos, 
e 9 a 20% dos pacientes que procuraram tratamento para perda de peso relatem TCAP, o 
transtorno pode ocorrer em todo o espectro de peso25. Segundo uma metanálise epide-
miológica, realizada por Erskine, Whiteford9 em 2018, a prevalência global combinada de 
TCAP foi de 0,9%9.

Um estudo realizado numa cidade da Bahia, com 1.273 trabalhadores da área urbana 
da cidade, mostrou prevalência global de TCAP de 4,3%, similar entre os sexos, porém 2,94 
vezes maior entre os trabalhadores que informaram uso de bebida alcoólica e 4,22 vezes 
maior entre os que estavam insatisfeitos com o peso ou a aparência, quando comparados 
com suas contrapartes. Entre os trabalhadores que se autorreferiram obesos, a prevalência 
de TCAP foi de 13,5%26.

Os autores relataram ainda que, entre aqueles que afirmaram ter sofrido agressão na 
infância, a prevalência de TCAP foi 2,79 vezes maior, quando comparada com a daqueles 
que não viveram essa situação. E observaram maior prevalência de TCAP entre os que re-
lataram problemas financeiros e preocupações (4,7%) e nos que pertenciam a um grupo de 
trabalho de alta exigência (5,9%) — situação em que a atividade laboral é realizada sob alta 
demanda psicológica e baixo controle sobre o trabalho –, fatores de exposição já referidos 
na literatura, envolvidos na gênese do TCAP26. Outro estudo epidemiológico recente sobre 
a prevalência de TCAP entre trabalhadores brasileiros relatou uma taxa de 6,9%27.

Embora a frequência de CAP seja baixa na população geral, a prevalência de sintomas 
de compulsão alimentar é relativamente elevada. No Brasil, estudos que investigaram a 
prevalência de compulsão alimentar e fatores associados são escassos19 e, por esse motivo, a 
prevalência de CAP na população com SM não está bem delimitada. Franco, em seu estudo, 
encontrou prevalência de 57% em amostra composta apenas por mulheres7, e Pissiguelli et 
al.21, constataram prevalência de 39% numa amostra com 54 portadores de SM21. Até então, 
dados que associam SM e CAP são encontrados quando investigados os fatores de risco para 
a SM na população com transtorno, e, ainda assim, são insuficientes.

SÍNDROME METABÓLICA
A Síndrome Metabólica (SM) é considerada um estado fisiopatológico crônico e pro-

gressivo28 e uma disfunção complexa e de etiologia multifatorial5, que está associada a um 
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risco aumentado de doença cardiovascular (DCV) e outros distúrbios relacionados28. A partir 
da década de 80, a SM tem sido reconhecida, em concomitância com os fatores de RCV já 
estabelecidos, como fator que aumenta a mortalidade geral e por DCV29.

O surgimento da obesidade e da SM, nos países em desenvolvimento, está relacionado 
a vários fatores que causam efeitos significativos sobre a composição corporal e do metabo-
lismo, frequentemente resultando em aumento do IMC, obesidade abdominal, dislipidemia, 
e diabetes do tipo 228. A obesidade é uma doença representada pelo aumento da gordura 
corporal total e abdominal20, e apresenta característica multifuncional, cuja etiologia pode ser 
classificada de acordo com os fatores intrínsecos (hereditários e metabólicos) e extrínsecos 
(comportamentais e ambientais). Sabe-se que o consumo alimentar influencia o ganho de 
peso, e que um consumo aumentado de quilocalorias, como acontece na compulsão alimentar, 
está correlacionado ao aumento da prevalência de obesidade e de transtornos metabólicos19, 20.

É importante ressaltar que o principal aspecto fisiopatológico das complicações me-
tabólicas é a presença da obesidade central ou visceral, ocasionada pelo acúmulo de tecido 
adiposo, considerado um órgão endócrino ativo, que, além de funções metabólicas, desem-
penha papel no comando do apetite e no consumo energético19. Esse acúmulo ectópico de 
gordura ocorre em outros órgãos ou tecidos (fígado, músculo esquelético, coração e pâncreas, 
entre outros), alterando suas funções, associadas ao estado inflamatório subclínico crônico 
(característico da obesidade) e causando lipotoxicidade, com a consequente resistência à 
insulina (RI) — estado em que há menos resposta dos tecidos dependentes de insulina à 
presença dela28. A RI também contribui para a hipertrigliceridemia – devido a disfunções 
no metabolismo lipídico, e para o desenvolvimento da hipertensão – pelo aumento da ex-
pressão da angiotensina II ou pelo aumento da reabsorção de sódio e da atividade do sistema 
nervoso simpático28.

Embora a obesidade e a RI estejam no centro da fisiopatologia da SM, outros fatores 
como o estresse crônico, a regulação prejudicada do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal e 
sistema nervoso autônomo, a história familiar de diabetes, o nível socioeconômico e de 
escolaridade, hábitos de vida28 e, mais recentemente, aspectos psicológicos e controle da 
saciedade5, podem estar envolvidos em sua patogênese. Salienta-se que idade, etnia e sexo 
contribuem para a suscetibilidade metabólica, parcialmente mediada por diferenças na 
distribuição do tecido adiposo e no tamanho do adipócito28, que acabam impactando na 
variação da prevalência da SM29.

O acúmulo excessivo de tecido adiposo, característico da obesidade, promove uma 
superprodução de citocinas pró-inflamatórias, favorecendo o processo inflamatório28, elo 
entre a SM e as DCV em indivíduos com obesidade.20. Carvajal28 relata que a SM aumenta 
a probabilidade de DCV num grau maior do que a probabilidade conferida por qualquer 
um de seus componentes individualmente. Todos os componentes estão inter-relacionados 
causalmente, e cada um deles contribui, independentemente, para um risco aumentado de 
DCV. Pacientes com SM têm risco duas a quatro vezes maior de sofrer um acidente vascular 
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cerebral, três a quatro vezes maior de sofrer um infarto agudo do miocárdio e cinco vezes 
maior de desenvolver DM228.

O aumento da glicose, no contexto da obesidade abdominal, correlaciona-se fortemente 
com o desenvolvimento de doença arterial coronariana em mulheres28. Segundo autores 
descritos por Carvajal, a presença de obesidade abdominal com dois ou mais componentes 
da SM, sem hiperglicemia, resulta numa incidência 2,5 vezes maior de aterosclerose subclí-
nica, enquanto, naqueles com hiperglicemia, a incidência é 6 vezes maior28.

Segundo Da Silva et al.20 estudos têm apontado o efeito negativo do peso e do acúmulo 
de gordura corporal, da pressão arterial e do sedentarismo no aumento do RCV20. Os au-
tores apresentaram a hipótese de que, em obesos com transtorno alimentar, tais alterações 
podem ser mais graves, uma vez que o comportamento alimentar irregular poderia induzir 
alterações na regulação hormonal e metabólica. Além disso, Guedes19 destaca que a presença 
de transtornos alimentares, como a compulsão alimentar, exacerba a obesidade, pois gera 
mudanças na qualidade de vida e acentua as comorbidades relacionadas a transtornos me-
tabólicos. Em seu estudo, observou que o grupo com CAP apresentou maior peso, IMC e 
CC, dados sugestivos para o desenvolvimento de complicações metabólicas19.

É importante destacar que a obesidade não é uma condição que determina um trans-
torno alimentar, uma vez que a compulsão alimentar pode ocorrer tanto em indivíduos com 
peso normal quanto em obesos. Porém a obesidade é um fator de risco tendencioso, pelo 
desequilíbrio no consumo de alimentos, já que estudos apontam associação positiva entre 
a presença de compulsão alimentar e o aumento da adiposidade19. Além disso, indivíduos 
com excesso de peso apresentam, com maior frequência, sofrimento psicológico (ansiedade, 
depressão) devido à depreciação de sua imagem corporal e a preocupação excessiva com o 
peso. Tal condição emocional pode levar a práticas alimentares anormais, como comporta-
mentos compensatórios, como, por exemplo, a compulsão alimentar periódica7.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Neste texto buscou-se apresentar o estado da arte sobre a compulsão alimentar nos 

indivíduos com síndrome metabólica, trazendo embasamento científico que explicita a 
grande relevância do tema. 

A CAP é um fenômeno comportamental complexo, que reflete, de perto, o abuso e 
a dependência de substâncias, principalmente alimentos, em sua etiologia e biologia8. Os 
protocolos de atendimento da CAP devem considerar o histórico de discriminação e estig-
matização dos indivíduos, situações comumente observadas no paciente com obesidade14,15, 
um dos cofatores da SM5.

Espera-se que o conhecimento crescente deste tema sensibilize os profissionais de 
saúde acerca dessas condições, dando mais atenção aos sintomas pertinentes presentes nos 
indivíduos com CAP e SM. Além disso, é essencial que os profissionais de saúde também 
incrementem ( ou estimulem) a formulação de condutas efetivas no tratamento, favorecendo, 
assim, a qualidade de vida dos indivíduos. Considerando o panorama aqui apresentado, 
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pretende-se inspirar outras produções sobre a compulsão alimentar, associando-a, inclusive, 
com fatores genéticos e da própria síndrome metabólica, a fim de melhor compreender esse 
transtorno alimentar e suas consequências. 
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Claustro — Convento de Santa Tereza
“O chafariz em lióz ocupa o centro do jardim interno, ladeado por amplos corredores que unem os edifícios. 
Todo o conjunto de arcadas em pedra de arenito e de sóbrio gosto renascentista é formado por uma harmoniosa 
sequência de arcos sobre pilastras dóricas que apresentam a cimalha circundante”. 
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, figura 46-47.
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INVESTIGAÇÃO DE ALTERAÇÕES VOCAIS POR 
MEIO DE ANÁLISE PERCEPTIVO-AUDITIVA 

COM MOTIVAÇÃO FONÉTICA EM INDIVÍDUOS 
COM HIPOTIREOIDISMO CONGÊNITO

Luan Paulo Franco Magalhães
Renata Christina Vieira

Crésio A. D. Alves 

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
O hipotireoidismo congênito primário (HC) é uma das doenças endócrinas com in-

cidência global de 1:3000/4000 nascimentos, sendo uma das mais comuns na infância1. Ela 
ocorre pela insuficiente produção ou ação dos hormônios tireoidianos (HT). O HC pode 
ser causado por disormonogênese (10–15%) e disgenesia (80–85%)2,3.

Aproximadamente 5% dos casos de disgenesia estão associados às mutações nos genes 
responsáveis pelo desenvolvimento ou crescimento de células foliculares da tireoide como, 
por exemplo, NKX2.1, FOXE1, PAX8 e TSHR, evidenciando, assim, uma patogenia muito 
complexa4,5. No grupo das disgenesias incluem-se as agenesias (ou hemiagenesia), hipoplasias 
e glândulas ectópicas. A disormonogênese, por sua vez, ocorre quando existem mutações 
autossômicas recessivas de genes responsáveis pela regulação da síntese dos hormônios 
tireoidianos6.

Quando não tratado precocemente, pode ocasionar uma série de alterações como, por 
exemplo, hipotonia muscular, dificuldade respiratória, choro rouco, mixedema, macroglossia, 
dificuldade na alimentação e retardo na maturação óssea. Após o terceiro mês, quando não 
tratados com reposição de levotiroxina, estes sinais tornam-se mais evidentes com atraso 
do crescimento e desenvolvimento neuropsicomotor7. Indivíduos com HC são considerados 
de risco para deficiência intelectual, alterações comportamentais, motoras, psicomotoras, 
linguísticas e habilidades psicolinguísticas8,9.

O distúrbio vocal infantil é definido como toda e qualquer dificuldade que impeça ou 
dificulte a produção natural da voz da criança, e as alterações vocais infantis interferem de 
forma negativa no desenvolvimento social, afetivo e emocional destas10.

Os distúrbios vocais não podem ser subestimados, uma vez que eles não apresentam 
sintomas mais abrangentes envolvendo outros sistemas. Isso pode implicar em um atraso 
pela procura por intervenção, o que consequentemente resultará em uma alteração vocal 
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crônica com potencialidade de limitar a vida escolar e as oportunidades sociais e profissio-
nais futuras10.

Acredita-se que a presença de alterações fonoaudiológicas relacionadas à linguagem, 
audição e voz no HC mereça ser investigada, principalmente devido ao avanço na sistema-
tização dos programas de triagem neonatal (TN) e seguimento hormonal desses pacientes. 
Além disso, é possível que o diagnóstico e o início do tratamento precoce estejam relacio-
nados a uma diminuição de consequências negativas às crianças11.

No que se refere à voz, um dos mais relevantes sinais clínicos é o choro rouco ao nasci-
mento. No entanto, ainda não há dados significativos de sua constância durante a infância5. 
Número significativo de pesquisas mostra que indivíduos com HC apresentam queixas e 
problemas vocais, sendo o mais comum a voz grave, fraca, rouca e com tensão ao fonar12-16. 
Com a identificação de mixedema decorrente do acúmulo de ácido hialurônico na região 
submucosa, já foram descritas características histológicas das pregas vocais (PPVV) na 
presença de hipotireoidismo17. Além disso, uma das principais causas dos distúrbios vocais 
de origem orgânica se dá devido aos problemas hormonais relacionados à disfunção da 
glândula tireoide18. 

A avaliação perceptiva da voz é um procedimento muito utilizado para o diagnóstico 
de distúrbios da voz, sendo padrão ouro na clínica vocal. Porém, a eficácia de seus resulta-
dos depende principalmente da experiência do avaliador. É, portanto, uma das melhores 
ferramentas de avaliação vocal, mas há possíveis julgamentos diferenciados, devido à sub-
jetividade dos avaliadores por não padronizar a terminologia usada, por exemplo, ou por 
fazer uso de diferentes métodos de avaliação19. 

O protocolo VPAS (Vocal Profile Analysis Scheme) e sua adaptação, tradução e valida-
ção para o Brasil: VPAS-PB, utiliza ajustes para realizar a descrição do perfil de qualidade 
vocal nos planos fonatório, articulatório e de tensão, assim como os elementos de dinâmica 
vocal, como pitch, loudness, taxa de elocução, pausas e suporte respiratório, de acordo com 
a fonética. A aplicação deste roteiro tem como resultado o perfil de qualidade vocal da 
amostra coletada19.

DADOS RELEVANTES DA LITERATURA
A falta de hormônios tireoidianos pode causar alterações anatomofisiológicas na laringe 

e, principalmente, nas pregas vocais, provocando desvios de diversos graus20. Alguns autores 
relacionam os distúrbios da glândula tireoide aos distúrbios vocais21. Quando o indivíduo 
apresenta HC, há uma infiltração mixedematosa nas mucosas da laringe (epiglote, região 
interaitenoidea, pregas vestibulares) e no trato vocal. Nas pregas vocais, com o acúmulo 
de ácido hialurônico na região submucosa, ocorre o mixedema22. Como consequência do 
mixedema, os pacientes podem apresentar voz grave, rouca, instável e (ou) tensa23-25.

Há, também, alterações neuropsicomotoras em indivíduos com HC e elas podem estar 
diretamente relacionadas à ação dos hormônios tireoidianos no desenvolvimento do sistema 
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nervoso central (SNC) durante a vida fetal e ao longo dos primeiros anos de vida. Destes 
hormônios dependem os processos de vascularização do SNC, mielinização, arborização 
dendrítica, formação de sinapses, migração neuronal, diferenciação celular e expressão de 
genes9. 

A disfonia é caracterizada como qualquer dificuldade que não permita a produção da 
voz e cause impacto negativo nas atividades do dia a dia, assim como as profissionais do 
indivíduo26. Estes distúrbios vocais, na maior parte das vezes, são negligenciados pela família 
e escola. Muitas crianças não são orientadas e devidamente encaminhadas para avaliação e 
tratamento especializados. Além disso, estima-se que entre 6 a 30% das crianças no mundo 
podem apresentar distúrbios vocais27-30.

Portanto, a causa que as levam a apresentar tais distúrbios é ainda muito debatida na 
literatura. Na maior parte dos casos, há desajustes anatômicos e fisiológicos agregados ao 
abuso vocal excessivo, levando a nódulos vocais, por exemplo29. Todavia, existem também 
casos decorrentes de outras questões, como laringites virais agudas, papilomatoses, estenoses 
laríngeas, infecções de vias aéreas superiores, entre outras31.

A partir da adaptação na atividade do aparelho digestório, assim como respiratório, 
ocorre a produção dos sons da fala. O aparelho respiratório por meio do controle do fluxo 
aéreo durante a expiração participa do processo da produção da fala, pois ele gera uma 
corrente de ar egressiva, que é a base da geração das fontes de ruído e sonoridade. No que 
diz respeito aos sons das vogais, ele faz com que a laringe produza sonoridade, também 
chamado de vozeamento, devido às vibrações das pregas vocais. O aparelho digestório, por 
sua vez, contribui na qualidade de articuladores ativos, como lábios, língua, mandíbula e 
palato mole, além dos passivos, como dentes, palato duro e parede posterior da faringe. 
Além disso, contribui com os ressoadores, como a cavidade oral, nasal, faríngea e labial, que 
irão modificar o som produzido a nível glótico, possibilitando, assim, diversos segmentos 
vocálicos e consonantais32.

Sendo assim, a produção da voz e fala ocorre como um movimento sonoro mensurável 
desde 192833, na qual resulta em um sinal acústico que atualmente pode ser armazenado 
para análise por meio de equipamentos modernos. Sabe-se que desde 194134 as frequências 
dos formantes são utilizadas para a caracterização da produção de vogais, seja na forma que 
ocorre a articulação das vogais, ou na posição que a língua se encontra durante a sua pro-
dução, assim como na produção da voz e o processamento da fala. Há, portanto, pesquisas 
científicas recentes que demonstram com clareza as dimensões do trato vocal e a influência 
que os formantes possuem na produção das vogais35.

A produção da fala é baseada na teoria linear fonte-filtro, na qual a fonte é a vibração 
laríngea, e o filtro (sistema de transmissão seletiva ou sistema ressonador) é o trato vocal36. 
A laringe por meio dos ciclos de abertura e fechamento das pregas vocais é um transdutor 
de energia aerodinâmica (fluxo de ar) em acústica37.

Esta teoria, chamada de “teoria linear de fonte e filtro de produção da fala”, permite 
perceber e entender a relação entre aspectos articulatórios e acústicos, assim como propor-
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ciona uma fundamentação teórica para diversos procedimentos de análise acústica da fala. 
Sendo assim, ela se baseia nas mudanças que o sistema de produção de fala (trato vocal) 
pode sofrer por meio da análise da saída acústica desse sistema. O processo de produção de 
fala se divide em dois itens: uma fonte, que provê a entrada acústica ao sistema e um filtro 
que, por sua vez, modula essa entrada38.

Na fonte (sinal laríngeo) a análise restringe-se ao som produzido em nível de fonte 
glótica, relacionando-se a harmônicos e, também, à frequência fundamental. Esta análise 
considera as alterações da vibração da mucosa das pregas vocais. No filtro (sinal de saída) 
obtém-se uma análise mais ampla, na qual inclui também os aspectos vocais relacionados 
à ressonância e articulação. Esta avaliação vocal perceptiva é realizada ao considerar a pas-
sagem dos harmônicos produzidos pela fonte glótica através trato vocal (efeito de filtragem 
do som)39.

A avaliação perceptiva da voz é um procedimento muito utilizado na avaliação diag-
nóstica de distúrbios da voz, sendo padrão ouro na clínica vocal, porém a eficácia de seus 
resultados depende principalmente da experiência do avaliador. É, portanto, uma das me-
lhores ferramentas de avaliação vocal, mas há possíveis julgamentos diferenciados devido 
à subjetividade dos avaliadores por não padronizarem a terminologia usada, por exemplo, 
ou por fazerem uso de diferentes métodos de avaliação19.

Na Fonoaudiologia, a avaliação clínica vocal conta com diversos recursos avaliativos. 
Os mais utilizados baseiam-se na percepção auditiva dos avaliadores, sendo destacados: a 
escala RASATI39, VPAS-PB19, SVEA40 e o CAPE-V41.

A escala RASATI é frequentemente utilizada por fonoaudiólogos e foi adotada em 2002 
no Brasil, sua sigla corresponde do ponto de vista anatomofisiológico e perceptivo-auditivo 
à: rouquidão (grau de): irregularidade (aperiodicidade); aspereza (rigidez da mucosa que 
também causa alguma irregularidade vibratória); soprosidade (presença de ruído de fundo, 
audível e visível em diferentes regiões do espectro23; astenia (relacionada com o mecanismo 
de hipofunção das pregas vocais e reduzida energia de emissão do som); tensão (associada a 
esforço vocal por aumento da adução glótica); e instabilidade, sendo este último parâmetro 
(I — Instabilidade) acrescentado em 2008 à escala previamente explicada,24 traduzindo a 
flutuação das qualidades da voz avaliada)25. 

O departamento de Terapia da Fala do Hospital de Huddinge (Suécia) desenvolveu 
e aperfeiçoou, durante as últimas décadas do Século XX, a Stockholm Voice Evaluation 
Approach (SVEA)42-45. Por meio da análise de correlações entre 28 variáveis, baseada em 
50 termos perceptivos usados pelos clínicos, eles chegaram ao resultado de 13 parâmetros 
qualitativos propostos para avaliação perceptiva de vozes com e sem alterações (normais e 
patológicas), em cinco níveis quantitativos, sendo 0 para normal e 4 para muito grave. Esta 
análise vocal ocorre durante a leitura de um texto com duração de 40 segundos entre 28 
variáveis (baseada em 50 termos perceptivos usados pelos clínicos), de que resultaram 13 
parâmetros qualitativos propostos para a avaliação percetiva de vozes normais e patológicas, 
em cinco níveis quantitativos (em que 0=normal e 4=muito grave), baseada na análise da voz 
durante a leitura de um texto com a duração de aproximadamente 40 segundos. Assim, esta 
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escala se mostrou importante para formação de futuros profissionais que realizam avaliação 
perceptiva da voz, assim como para fins clínicos46, 47.

O protocolo CAPE V — Consensus Auditory-Perceptual Evaluation of Voice — “é uma 
ferramenta clínica e de pesquisa que visa à padronização, avaliação e documentação de jul-
gamentos da qualidade vocal”48, sendo adaptado para o Brasil por Behlau (2004). Protocolo 
proposto pela American Speech-Language-Hearing Association (ASHA) como instrumento 
para a avaliação perceptiva vocal e, no que se refere aos procedimentos utilizados durante 
a coleta de dados, inicialmente o indivíduo é submetido a uma gravação que contém: vo-
gais sustentadas /a/ e /i/, três vezes cada; leitura de seis sentenças com contextos fonéticos 
diferentes; conversa semiespontânea por meio da resposta à pergunta: “Me fale sobre seu 
problema de voz”22. 

O CAPE V avalia seis parâmetros vocais, sendo eles: severidade global; rugosidade; 
soprosidade; tensão; pitch e loudness. Para a análise de cada um deles existe uma escala visual 
analógica (EVA) de 100 mm de comprimento, sendo o grau de alteração crescente da esquerda 
para a direita, a saber: ligeiramente desviada MI (Mildly Deviant), moderadamente desviada 
MO (Moderately Deviant) e severamente desviada SE (Severely Deviant). Dessa forma, ao 
final da avaliação deverá ser marcado no lado direito da escala se a alteração detectada é 
consistente (C) ou inconsistente (I) 22.

A avaliação perceptivo-auditiva é considerada na clínica vocal como a mais efetiva 
e, mesmo os profissionais se beneficiando de outras ferramentas e recursos, esta análise 
continua como uma das mais essenciais na avaliação e acompanhamento dos pacientes que 
apresentam distúrbios vocais19. As crianças com disfonias apresentam características vocais 
perceptivo-auditivas bastante variadas, sendo as mais comuns, por exemplo, soprosidade, 
e tensão49-51.

O protocolo VPAS (Vocal Profile Analysis Scheme) e sua adaptação, tradução e validação 
para o Brasil, VPAS-PB, avalia a variedade de ajustes da qualidade vocal nos planos fonatório, 
articulatório e de tensão, assim como os elementos de dinâmica vocal, como pitch, loudness, 
taxa de elocução, pausas e suporte respiratório, de acordo com a fonética. Este protocolo é 
resultante do modelo teórico proposto por LAVER (1980), fruto do trabalho contínuo de 
equipe de pesquisadores no Queen Margareth University (QMU — Edinburgh)52. A apli-
cação deste roteiro tem como resultado o perfil de qualidade vocal da amostra coletada19. 

Sendo assim, o protocolo VPAS-PB analisa o setting ou ajuste do indivíduo e foi desenvol-
vido por meio do Modelo Fonético de Qualidade Vocal. O ajuste se refere à postura fonatória 
ou articulatória mantida pelo falante por um período de tempo. Este roteiro permite uma 
avaliação perceptiva de qualidade vocal em termos das categorias assim citadas de ajustes: 
de trato vocal, fonatórios, de tensão muscular e prosódicos. Dessa forma, há diversos graus 
no qual o VPAS-PB possibilita avaliar, variando de 1 a 622.

O VPAS permite caracterizar e descrever a qualidade vocal por meio de um conjunto 
de ajustes combinados e suas características. Estes ajustes quando em diferentes combina-
ções modificam a qualidade de voz do falante. Assim, o VPAS-PB é um instrumento com-



Ó
RG

Ã
O

S 
E 

SI
ST

EM
A

S:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
. 7

346

plementar que pode ser utilizado na identificação, traçando, portanto, o perfil vocal, com 
ampla descrição da qualidade da voz desses indivíduos identificados nas amostras de fala22.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Sendo a voz humana uma ferramenta importante para a comunicação, ela também 

constitui a personalidade do indivíduo por meio da intensidade, projeção, qualidade vocal 
e modulação. Estas características interferem na eficácia da comunicação do falante21.

O profissional fonoaudiólogo atuante na área de voz deve ser capacitado para com-
preender as dimensões perceptivas, fisiológicas, psicológicas e acústicas durante o processo 
avaliativo. Dessa forma, seu julgamento perceptivo possibilitará um diagnóstico final mais 
adequado39.

O VPAS-PB é um instrumento mais completo que possibilita descrever diversos ajustes 
de trato vocal em um indivíduo, além de fonatórios e de dinâmica vocal, tornando o perfil 
vocal do paciente mais detalhado e preciso. Ele permite caracterizar e descrever a qualida-
de vocal por meio de um conjunto de ajustes combinados e suas características. Assim, o 
VPAS-PB é um instrumento complementar que pode ser utilizado na identificação do falante 
enquanto traça seu perfil vocal com ampla descrição da qualidade da voz desses indivíduos 
identificados nas amostras de fala22.

O VPAS-PB, assim como os outros protocolos, colaboram para a prática clínica do 
fonoaudiólogo, porém cabe a este profissional expandir a utilização de outros recursos du-
rante a avaliação vocal. O VPAS-PB permite ao profissional maiores chances de identificar o 
problema vocal dentro dos aspectos apresentados, por abordar tanto trato vocal como fonte 
glótica. Dessa forma, ao fazer uso do VPAS-PB outros aspectos são contemplados, evitando, 
assim, a perda de elementos importantes durante avaliação vocal. 

A literatura especializada tem demonstrado muito pouco, as alterações vocais nos 
indivíduos com HC e, devido a isto, deve haver o interesse em descrever estas alterações, 
assim como os ajustes que o indivíduo apresenta.

Desta forma, faz-se necessário a avaliação fonoaudiológica vocal para permitir a inter-
venção precoce dos distúrbios na voz. Sendo assim, os custos da intervenção em pacientes 
com a alteração detectada precocemente serão reduzidos em longo prazo, proporcionando 
melhora na qualidade de vida. Sendo o VPAS-PB um protocolo que realiza a descrição vo-
cal precisa e detalhada, poderá permitir uma avaliação mais acurada do perfil do paciente. 
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Claustro — Convento de Santa Tereza
Imagem que demonstra em profundidade espacial o chafariz em lióz que ocupa o centro do jardim interno do 
claustro, ladeado por amplos corredores e parcela das arcadas em pedra de arenito. 
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, figura avulsa
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A FUNÇÃO RESPIRATÓRIA DE IDOSOS 
COM DOENÇA DE PARKINSON

Gabriel Pereira Duarte
Daniel Dominguez Ferraz

Nildo Manoel da Silva Ribeiro

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
O envelhecimento populacional, antes visto como um fenômeno consolidado apenas 

nos países desenvolvidos, e fazendo parte de projeções de países em desenvolvimento, hoje, 
no Brasil, é um fato. Uma população reconhecidamente idosa virá a apresentar mais con-
dições crônicas que requerem cuidados com a saúde, dentre as quais se encontra a Doença 
de Parkinson (DP)1,2.

Caracterizada como uma doença crônico-degenerativa, a DP afeta a produção de dopa-
mina na substância negra dos gânglios basais, o que acarreta repercussões clínicas diversas, 
dentre as quais podemos citar a bradicinesia, o tremor, a instabilidade postural e a rigidez1,2.

Até o momento, não foi encontrada uma cura para a doença de Parkinson, que con-
tinua sendo, destarte, uma condição que requer tratamento e controle, o que pode ser feito 
por fármacos ou intervenções não farmacológicas, como as fisioterapêuticas, que podem 
atuar nas disfunções motoras com a utilização de exercícios terapêuticos de fortalecimento 
muscular, flexibilidade, equilíbrio, transferências, dentre outras1-4.

Levando em consideração o fato das repercussões motoras da DP terem seu aparecimento 
mais pronunciado e serem as primeiras a surgir, (inclusive, na maioria das vezes, levando ao 
diagnóstico da doença), acabam sendo, consequentemente, as mais tratadas pela fisioterapia. 
Cabe salientar, no entanto, que também as disfunções respiratórias estão presentes na DP, 
sendo muitas vezes negligenciadas em função das motoras4-6.

A fraqueza muscular característica da DP engloba também os músculos respiratórios. 
Além disso, a postura dos indivíduos com DP, que comumente se apresenta em flexão do 
tronco, e a redução da mobilidade torácica e problemas de deglutição, repercutem na redu-
ção da capacidade de tosse. Estes fatores tornam os pacientes mais suscetíveis à pneumonia 
aspirativa, que, em muitos casos, leva o indivíduo idoso com Parkinson ao óbito4-6.

Com o aparecimento das primeiras repercussões motoras, o indivíduo com DP passa 
a diminuir a frequência e/ou a intensidade das suas atividades físicas, levando a adaptações 
da capacidade de exercício, que, com o avançar da doença, repercutem na realização de 
atividades, mesmo que usuais, tornando o déficit da função pulmonar mais evidente7. 
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As técnicas usuais de tratamento fisioterapêutico de indivíduos com DP estão voltadas 
primariamente para a função motora, englobando exercícios que visam principalmente à 
prevenção de quedas. Contudo, o treinamento aeróbico também vem sendo introduzido 
na rotina de tratamento fisioterapêutico desses pacientes1,3,8. Como ferramenta alternativa 
destas intervenções, há a realidade virtual, que, por meio do exergame, promove a integração 
multissensorial, ao exigir atenção do praticante dessa modalidade enquanto se movimenta, 
trazendo-lhe benefícios, como o aprendizado de uma nova tarefa motora e um estímulo 
cognitivo e motivacional8.

O presente capítulo aborda uma revisão sobre a DP, apresentando aspectos sobre a sua 
etiologia, fisiopatologia, repercussões respiratórias, além dos tratamentos fisioterapêuticos 
disponíveis na literatura, bem como suas alternativas.

A DOENÇA DE PARKINSON
Definida como uma afecção crônica e degenerativa do sistema nervoso central, a Doen-

ça de Parkinson (DP) está relacionada diretamente à diminuição da transmissão sináptica 
dopaminérgica nos gânglios da base. Na maioria dos casos, é tida como de etiologia idiopá-
tica, mas acredita-se que seu surgimento esteja ligado à complexa interação de exposição a 
fatores de risco ambientais e uma predisposição genética, atreladas ao processo fisiológico 
de envelhecimento9,10.

Estudos recentes sugerem que outros sistemas, além do dopaminérgico, têm atuação 
na etiopatogenia da DP: são eles os sistemas serotoninérgicos, noradrenérgicos e colinér-
gicos. As manifestações não motoras da doença, como a depressão, a disfunção cognitiva 
e os distúrbios do sono, estariam relacionadas a déficits em outras regiões do cérebro e do 
tronco encefálico, onde atuam esses sistemas10-13.

O processo patofisiológico que resulta na manifestação da DP seria o resultado de uma 
falha no mecanismo de eliminação de substâncias neurotóxicas (proteínas indesejadas), que 
induzem a geração dos chamados corpos de Lewy, que, com o passar do tempo, acumulam-se, 
levando à disfunção celular e à perda neuronal em diferentes locais do sistema nervoso10,13.

Indivíduos expostos a determinados fatores ambientais estariam mais propensos ao 
acometimento da DP. Alguns desses fatores já estão bem estabelecidos, como os que se ve-
rificam em trabalhadores rurais expostos a herbicidas, pesticidas e que consomem água de 
poço; ou aqueles trabalhadores que atuam nas indústrias ligadas ao aço, petroquímicos e 
solventes e no setor da mineração; há ainda uma associação recentemente descoberta quanto 
ao acometimento da doença em trabalhadores que manipulam solda, apresentando, estes, 
mais precocemente, os sintomas da DP14,15,16.

O hábito de fumar tem sido apontado como um suposto fator protetor para a DP. É 
sabido que a nicotina age promovendo um aumento da ação dopaminérgica estriatal, porém, 
deve-se levar em consideração que fumantes estão propensos a ser acometidos por outras 
condições, tais como as doenças cardiovasculares, o que os levariam a morte em idade mais 
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precoce, inviabilizando a manifestação da DP, uma vez que ela costuma ocorrer em idades 
mais avançadas10,17,18.

A exposição a pesticidas é um fator associado ao aparecimento da DP, porém não se 
conhece o seu mecanismo de ação ou a relação dose-resposta que seria necessária para a 
manifestação da doença. Não existem evidências consistentes ligando a exposição a metais 
e a DP, apesar de já terem sido encontrados acúmulos de metais como o ferro, zinco e cobre 
na substância negra de pessoas com DP em comparação a controles sem a DP18.

Os fatores de risco cardiovasculares, tais como hipertensão arterial, diabetes melitus, 
hipercolesterolemia e obesidade (associados à neurodegeneração inerente ao processo de 
envelhecimento), parecem ter um papel coadjuvante no processo de degeneração vascular, 
estresse oxidativo e disfunção mitocondrial envolvidos na DP. Contudo, até o momento, 
não há evidência consistente de associação entre hipertensão arterial e diabetes com a DP. 
Parece haver apenas um pequeno efeito protetor das estatinas usadas no tratamento da hi-
percolesterolemia em subgrupos específicos para a DP. Em relação à obesidade, os resultados 
são conflitantes, não havendo um consenso sobre a sua associação à DP18-21.

Em relação à dieta, não foi encontrada uma forte associação entre o consumo de deter-
minados alimentos como fator de risco ou proteção para a DP. Há alguns indícios do consumo 
de leite em homens e a maior ingestão de ferro como fatores de risco, mas sem consistência 
comprobatória até o momento. Em relação aos fatores de proteção, há uma relação entre 
o ômega 3 e neuroproteção em modelos animais, mas sem evidências em humanos. Além 
disso, uma maior ingestão de vitamina E está relacionada a um menor risco de DP18,19.

O exercício físico pode ser considerado neuroprotetor, principalmente por estar relacio-
nado ao aumento da expressão de fatores neurotróficos. Entretanto, não há uma evidência 
forte que confirme o exercício como fator de proteção na DP. Um estudo identificou uma 
associação entre o exercício de alta intensidade e a diminuição de risco para DP, mas não 
aquele de moderada intensidade ou recreacional18,19. 

FISIOPATOLOGIA
O estresse oxidativo é descrito como um fator de degradação neuronal que ocorre a 

partir do ponto em que a geração de radicais livres não é acompanhada adequadamente 
da sua remoção, permitindo, assim, o acúmulo de substâncias consideradas neurotóxicas, 
como o peróxido de hidrogênio, que já foi relacionado à disfunção do metabolismo neuronal 
a nível da substância negra do mesencéfalo, contribuindo para a sua neurodegeneração10,17.

Sob a influência de fatores genéticos ou mesmo tóxicos, ambientais, externos ou inter-
nos, as mitocôndrias seriam levadas a uma espécie de disfunção respiratória mitocondrial, 
que influenciaria a degeneração neuronal e, consequentemente, a morte celular em regiões 
críticas do sistema nervoso, contribuindo, dessa forma, para a patogênese da DP. Exercendo 
um papel fundamental no metabolismo celular, na produção de ATP e no estresse oxidativo, 
alterações no DNA mitocondrial já foram encontradas e associadas à DP15,16,17.
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Os fatores genéticos associados à doença de Parkinson se relacionam a defeitos em gru-
pos de genes específicos que foram identificados em famílias com casos de DP recorrentes, 
grupos dentre os quais se destacam os denominados Parkin. Esse grupo de genes codifica 
uma proteína de mesmo nome que está relacionada à formação e degradação de complexos 
citoplasmáticos, que, em última instância, levariam ao processo de neurodegeneração, 
apoptose e morte celular15.

Estima-se que no momento do aparecimento dos primeiros sinais e sintomas (rigi-
dez, bradicinesia, tremor e instabilidade postural), já tenha ocorrido uma diminuição de 
aproximadamente 80% do conteúdo de dopamina, comprometendo a via nigro-estriatal e 
acarretando a morte de cerca de 60% dos neurônios dopaminérgicos do grupo de células 
ventro-laterais da região compacta da substância negra do mesencéfalo15,22.

A redução da quantidade de dopamina da via nigro-estriatal afeta as sinapses nos 
gânglios da base no corpo estriado, sendo esse um ponto crucial de processamento de 
informações, o que irá influenciar diretamente o córtex motor, gerando a diminuição dos 
movimentos voluntários, mecanismo que estaria por trás do surgimento da chamada sín-
drome rígido-acinética15,22. 

Ainda em relação aos gânglios da base, é observada a cessação da atividade inibitória 
do segmento lateral do globo pálido no núcleo sub-talâmico, o que, por sua vez, desencadeia 
uma intensa excitação da parte medial do globo pálido, resultando, em última instância, 
uma redução da excitação do córtex motor mediada pelo tálamo15,22. 

Foi identificada a presença de seis estágios evolutivos da DP, o que facilita a compreensão 
das áreas cerebrais afetadas. Na primeira fase, o núcleo motor dorsal dos nervos glossofa-
ríngeo e vago, a zona reticular intermediária e o núcleo olfatório anterior são acometidos; 
na segunda fase, os núcleos da rafe, o núcleo reticular gigantocelular e o complexo lócus 
ceruleous; na terceira fase, a parte compacta da substância negra do mesencéfalo é atingi-
da; na quarta fase, a região poresencefálica do mesocórtex temporal é comprometida; na 
quinta fase, as áreas de associação no neocórtex e do neocórtex pré-frontal são atingidas; 
na sexta fase, as áreas de associação do neocórtex, áreas pré-motoras e motoras primárias 
são comprometidas15,22,23,24.

Já consolidada a DP como a segunda doença degenerativa mais comum em todo o 
mundo, ficando atrás apenas do Alzheimer, os dados a seu respeito no Brasil permanecem 
um tanto quanto obscuros. Algumas projeções indicam que a expectativa de vida do brasi-
leiro em 2030 será de 78,6 anos e, em 2060, 81,2 anos, com a estimativa de uma prevalência 
da DP em 3% da população com 60 anos ou mais; com o aumento da expectativa vida, a 
projeção é que mais idosos sejam acometidos pela DP25-28.

A DOENÇA DE PARKINSON E A FUNÇÃO RESPIRATÓRIA
O impacto da DP sobre a função respiratória é conhecido desde 1817, quando James 

Parkinson a descreveu pela primeira vez. É sabido que as principais causas de morbidade e 
mortalidade nessa população se relacionam com a disfunção respiratória, o que irá se tra-



355

Ó
RG

Ã
O

S E SISTEM
A

S: tem
as interdisciplinares  v. 7

duzir, comumente, já em estágios mais avançados da doença, em problemas de deglutição, 
broncoaspiração e, consequentemente, na pneumonia aspirativa, muitas vezes fatal7,29,30.

O processo de envelhecimento já acarreta por si só a diminuição da função pulmonar 
(FP), o que acarreta a diminuição da força e flexibilidade dos músculos respiratórios, além 
da redução dos volumes e capacidades pulmonares. No individuo acometido pela DP, essas 
perdas são acentuadas, levando em consideração as próprias características da doença, 
como a incoordenação motora, a rigidez e as alterações posturais típicas, principalmente 
no tronco5,6,7.

Já foram identificadas na medula de indivíduos com DP áreas responsáveis pelo controle 
da frequência e profundidade da respiração que sofrem com a diminuição do aporte dopami-
nérgico. A rigidez da caixa torácica colabora para a redução da elasticidade e complacência 
pulmonar; além disso, a existência de doenças obstrutivas pulmonares e doenças da via 
aérea superior contribui de maneira significativa para o comprometimento da FP na DP5,6,7. 

Os sintomas respiratórios na DP variam desde uma dispneia sem causa aparente, dispneia 
aos esforços, sonolência diurna gerada pela hipóxia noturna ou até mesmo estridor agudo. 
Entretanto, grande parte dos pacientes vai permanecer assintomática, apesar de apresentar 
exames de função pulmonar severamente comprometida em relação a indivíduos saudáveis. 
Uma explicação plausível a esse fato é que as limitações impostas pelo comprometimento 
motor levariam o indivíduo com DP a uma diminuição do seu nível de atividade física e da 
sua tolerância ao exercício, o que não o induziria a ter queixas respiratórias30.

Outras condições devem ser levadas em consideração quando se trata do quadro de falta 
de ar em pessoas com DP, tais como infecção, embolia pulmonar, ansiedade e insuficiência 
cardíaca, que devem fazer parte do diagnóstico por exclusão, uma vez que uma serie de 
mecanismos podem ser causadores da falta de ar na DP, como, por exemplo, a insuficiência 
da musculatura esquelética, que traz prejuízos tanto à própria bomba muscular ventilató-
ria, como também à musculatura que mantem as vias aéreas superiores pérvias, além da 
deficiência de dopamina30,31.

A rigidez da parede torácica, aliada à redução do volume pulmonar subsequente a ci-
foescoliose típica da DP, causa um padrão de disfunção pulmonar restritiva; outro padrão 
descrito é a obstrução de vias áreas superiores; discinesias diafragmáticas, anormalidades 
do controle ventilatório, além de comprometimento pleuro-pulmonar ocasionado por me-
dicamentos são alguns dos padrões de disfunção pulmonar descritos na DP30,31.

Com uma prevalência aproximada de 33% na população de pessoas com a DP, a obstrução 
de vias aéreas superiores mais encontrada é a hipofonia, que se traduz em uma diminuição 
do volume da voz, além da voz trêmula, chiado e estridor, que também são relatados. Existem 
dois tipos de obstrução das vias aéreas superiores na DP, uma é caracterizada como uma 
oscilação das cordas vocais e estruturas supra glóticas em uma frequência semelhante à do 
tremor de repouso das extremidades, o outro tipo é descrito como uma mudança súbita no 
fluxo respiratório, o que ocasiona uma obstrução completa30,32.
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Parece haver uma relação entre a levodopa e obstrução de via aérea superior; alguns 
estudos apresentaram uma diferença de prevalência da obstrução que variavam de 6,7% a 
67%, o que seria explicado pela administração ou não administração da levodopa, com a 
diminuição da obstrução nos casos em que foi administrada e com relatos de estridor e até 
mesmo insuficiência respiratória quando da suspensão do seu uso30,33.34.

A prevalência de obstrução das vias aéreas superiores tem diminuído nos indivíduos 
com DP, podendo ser reflexo da eficácia do tratamento, em especial, do adequado manejo 
da levodopa. Uma outra razão para a queda estaria conexa ao fato de estudos antigos que 
investigaram a disfunção respiratória na DP terem incluído fumantes ativos, ex fumantes, 
além de outros diagnósticos como doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC)30,33,34.

Tendo como seu principal sintoma a dispneia por esforço, o distúrbio respiratório 
restritivo está presente em 28% a 94% dos indivíduos com DP. Ainda que sua fisiopatologia 
não esteja completamente elucidada, acredita-se que mais de um fator contribua para o seu 
surgimento: a rigidez da caixa torácica, as alterações posturais (cifoescoliose) e a disfun-
ção pleuropulmonar ocasionada pelo uso crônico da levodopa. Estudos eletromiográficos 
identificaram que os músculos da parede torácica apresentam uma alteração do ciclo respi-
ratório, oscilando de 4 a 8 hertz, o que reduz a ventilação pulmonar e pode estar associado 
ao distúrbio restritivo da DP30,35,36.

Parece haver uma correlação entre os sintomas motores e o distúrbio respiratório 
restritivo, que está ligado a quedas e congelamento. Alguns estudos sugerem uma correla-
ção com a diminuição da extensão torácica e cervical, como também com a severidade e 
duração da doença30.

Anormalidades no controle central da ventilação foram reportadas na DP; uma resposta 
anormal ao dióxido de carbono e também a hipóxia podem ser explicadas pelo envolvimento 
inicial das estruturas de controle central no tronco cerebral e células dopaminérgicas da 
medula, além do corpo carotídeo (estrutura que participa do controle a resposta hipóxia) 
ser altamente sensível a dopamina30,36,37.

À medida que a DP avança, a degeneração das células dopaminérgicas aumenta, com-
prometendo ainda mais as estruturas dos gânglios da base, do mesencéfalo e da medula 
espinhal. Assim, a tendência é que ocorra uma piora da função respiratória e ventilação, 
acarretando um aumento da percepção de dispneia. A administração de levodopa parece ter 
um efeito de redução da percepção desse sintoma, ainda que os testes de função pulmonar 
permaneçam anormais, o que insinua uma ação central de tal fármaco30,36,37.

Os mecanismos de defesa das vias aéreas envolvem um conjunto de fatores que neces-
sitam de coordenação motora em sua execução, o desenvolvimento de altas pressões nas 
vias aéreas a custas de uma rápida e potente inspiração acompanhada de força muscular 
expiratória suficiente para a expulsão do ar junto com muco, um corpo estranho ou quais-
quer outros perigos iminentes para as vias aéreas38.

Com a DP, esse mecanismo de proteção das vias aéreas é comprometido, principalmente 
quando aliado a uma tosse ineficiente e com problemas de deglutição, como a disfagia. Nesse 
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cenário, a pneumonia aspirativa surge como uma importante causa de morbimortalidade. 
A falta de coordenação motora característica da doença irá afetar de forma significativa o 
mecanismo da tosse, principalmente por gerar uma ativação ineficaz da musculatura inspi-
ratória que precisa contrair rapidamente, a fim de gerar um volume e pressão satisfatórios, 
além de ocorrer uma força reduzida na musculatura expiratória necessária para gerar o fluxo 
máximo de ar na fase de expulsão da tosse38.

Alguns parâmetros, como a pressão de expiração da boca, a atividade eletromiográfica 
da musculatura abdominal e a geração de fluxo máximo da tosse encontram-se alterados já 
em estágios leves da DP, o que traz à tona a questão da falta de sintomatologia respiratória 
nesses estágios. Muitas vezes a queixa de dispneia sem uma causa de disfunção respirató-
ria evidente é relacionada à ansiedade ou depressão característica dos indivíduos com DP. 
Também deve ser levado em consideração o fato de que à medida que as manifestações 
motoras progridem, há uma redução proporcional da tolerância ao exercício, o que limita 
a manifestação de disfunções respiratórias30,38. 

Anteriormente tido como o distúrbio ventilatório mais comum na DP, alterações 
obstrutivas de vias aéreas inferiores, semelhantes à DPOC, tiveram sua prevalência dimi-
nuída ao longo do tempo, em parte por conta de uma melhor caracterização dos pacientes, 
do controle dos fatores de risco (como o tabagismo, por exemplo) e também por conta dos 
avanços no tratamento38.

Apesar disso, alguns estudos ainda apontam a prevalência de distúrbio obstrutivo 
em relação ao restritivo, o que talvez se deva a características das populações incluídas nos 
estudos. Assim, em indivíduos com hábito tabágico anterior ou em estágios leves da doença 
nos quais inicialmente os valores dos testes de função pulmonar estariam indicando obs-
trução ou normalidade, com o agravamento da doença, haveria uma transformação de um 
distúrbio obstrutivo para um restritivo5,6,7.

A maioria dos estudos da DP foca em alterações em células neuronais dopaminérgicas 
ou em outras componentes do sistema nervoso central; no entanto, já foram descobertas 
alterações patológicas com o mesmo padrão em tecidos não neuronais e fora do sistema 
nervoso. Distúrbios no metabolismo energético, disfunção mitocondrial, espécies reativas 
de oxigênio, alterações na síntese e degradação de proteínas, reparação e morte celular, 
fazem parte desse padrão, e é razoável supor que os tecidos das vias aéreas de pessoas com 
a DP tenham um tipo específico de patogênese ligada a doença independente do sistema 
nervoso, ainda que não tenha sido iniciada uma investigação para confirmar essa hipótese38.

Estudos em modelos animais de DP demostraram que uma lesão induzida inicialmente 
nos tecidos do sistema nervoso central pode ter repercussões nos tecidos periféricos. Em um 
estudo recente que induziu uma lesão nas áreas responsáveis pelo controle da respiração, 
mas especificamente na porção ventral da medula, também foram induzidas alterações no 
tecido pulmonar, no qual foram encontrados depósitos de colágeno considerados anormais 
nos septos interalveolares, bem como o surgimento de rigidez na caixa torácica39.
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Em vários estudos realizados em modelos animais de DP, as lesões provocadas em 
sítios específicos de controle da respiração, como o complexo da área pré-Botzinger, núcleo 
retrotrapezóide, núcleo do trato solitário, núcleo da rafe e locus coeruleus, demostraram 
uma correlação entre defeitos em vias centrais de geração e regulação da respiração, com 
alterações periféricas como a diminuição da resposta taquipneica a hipercapnia, e a dimi-
nuição da atividade do músculo diafragma em repouso38.

Dentre os marcadores de doenças neurodegenerativas, os agregados citoplasmáticos de 
proteínas são os mais conhecidos, especificamente, na DP, os corpos de Lewy com depósitos 
de alfa-sinonucleína. Investigações já apontaram a presença da alfa-sinonucleína em tecidos 
fora do sistema nervoso, entre eles o trato gastrointestinal, tecidos endócrinos, como o teci-
do adiposo, os rins e os músculos. Apesar de ainda não ter sido encontrada nos tecidos do 
sistema respiratório, eventos patogênicos em comum com os da neurodegeneração sugerem 
a presença desse marcador nesses tecidos38,40,41.

Em um modelo animal de DP foram encontradas alterações na eletrofisiologia do 
músculo liso, juntamente com fraqueza muscular respiratória, sugerindo que não apenas a 
redução da ativação das fibras motoras esqueléticas atingidas pela neurodegeneração estaria 
envolvida, como também a presença da alfa-sinonucleína nas junções neuromusculares po-
deria estar relacionada a esse fenômeno, uma vez que sua alta expressão vem acompanhada 
da deposição de beta amiloide, seguida de um aumento do estresse oxidativo e inflamação 
local38, 40,42.

A descoberta de alterações locais nos tecidos do sistema respiratório, em paralelo à 
neurodegeneração em modelos animais, levou a comparações do processo de patogênese da 
neurodegeneração com a doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC). Foram apontados 
como fatores similares o aumento das espécies reativas de oxigênio, alterações na morfologia 
do retículo endoplasmático, e a produção de mitocôndrias defeituosas38,43.

O mecanismo preciso através do qual ocorre a disfunção respiratória na DP permanece 
incerto, apesar de vários terem sido propostos, desde modelos animais e investigações clínicas, 
sendo que o mais provável é que ocorra uma combinação deles. O que, sim, é certo, é o fato 
de as complicações respiratórias continuarem sendo a causa mais comum para o desfecho 
fatal na DP. É necessário que se realizem mais investigações, por mais que os indivíduos com 
DP permaneçam em sua maioria assintomáticos em relação às disfunções respiratórias nos 
estágios iniciais e classificados como leves, a fim de instituir um trabalho preventivo para 
evitar o agravamento dessas disfunções38.

O TRATAMENTO FISIOTERAPÊUTICO
Em relação ao tratamento clínico da DP, existem atualmente duas opções: a cirúrgica, 

que consiste na estimulação cerebral profunda, e a farmacológica, com a administração 
da levodopa e dos agonistas da dopamina. A levodopa é considerada a medicação padrão 
ouro para o tratamento da DP, uma vez que ela tem uma passagem facilitada na barreira 
hemato-encefálica, onde atua como um precursor da dopamina. Outras medicações utili-
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zadas agem pelo mesmo princípio, tentando aumentar a produção de dopamina, como os 
inibidores da monoaminooxidase-B, e amantadine44.

Apesar de propiciar benefícios na melhora dos sintomas motores da DP, o tratamento 
com agonistas da dopamina, com o passar do tempo, tem sua ação diminuída, e são neces-
sárias estratégias para atenuar a resistência aos medicamentos, que, não obstante sua ação 
terapêutica, não são capazes de impedir a progressão da doença. Recentemente surgiram 
novas opções de tratamento, como a estimulação cerebral profunda, os fatores neurotróficos 
e o transplante celular, porém são administrados via cirurgia, que é altamente invasiva, o 
que por si já acarreta riscos, além de possíveis sequelas44,45.

Diante desse quadro, o exercício terapêutico tem ganhado cada vez mais campo como 
tratamento não farmacológico da DP, promovendo melhora dos sintomas motores e não 
motores, inclusive retardando a progressão da doença e promovendo qualidade de vida. 
Esses exercícios incluem treino de marcha e equilíbrio, condicionamento aeróbico, treino 
resistido com cargas (fortalecimento muscular), entre outras alternativas44,45.

Quando se fala de exercício terapêutico, que vem a ser o recurso utilizado pela Fisio-
terapia no tratamento da DP, é necessário estabelecer alguns conceitos, como o seguinte: 
exercício terapêutico ou clínico é a aplicação de um corpo de conhecimentos técnicos visando 
a objetivos terapêuticos específicos através de respostas fisiológicas, metabólicas e estruturais 
a curto, médio e longo prazo, dentro do contexto do manejo de cada doença. Além disso, o 
exercício terapêutico também pode proporcionar um ganho de aptidão física, melhorar as 
condições cardio e cerebrovasculares, atenuar a manifestação da osteoporose e sarcopenia 
relacionada à idade e produzir um efeito anti-inflamatório geral44,45. 

Para alcançar um benefício ao se prescrever um exercício, o princípio da supercompen-
sação deve ser levado em conta. Tal princípio sinaliza que, após a aplicação de um estresse 
controlado, uma resposta adaptativa deve ser gerada e seguida de uma esperada recuperação. 
Além desse, existem cinco princípios do treinamento que devem ser considerados ao se pres-
crever o exercício: a especificidade, a sobrecarga, a progressão, a variação e a reversibilidade45.

A especificidade atrela-se à ideia de que os efeitos de um treinamento serão específicos 
para um determinado objetivo, exercícios realizados e músculos envolvidos. A sobrecarga 
consiste no princípio de que o exercício deve gerar um estresse maior do que o habitual 
para se obter o efeito desejado, respeitando o princípio da supercompensação para evitar o 
surgimento de lesões. A progressão remete à necessidade de adaptações nos níveis da sobre-
carga, a fim de evitar a acomodação ao estímulo dado. A variação se refere à ideia de variar 
os estímulos, a fim de manter o exercício interessante e prazeroso para quem o pratica. Já a 
reversibilidade estabelece que uma vez que o treinamento cessa, seus efeitos são perdidos45,46.

Segundo o colégio americano de medicina do esporte, American college of Sports Medicine 
(ACSM), de um modo geral, os exercícios podem ser classificados em treinos de endurance 
ou aeróbico (TA), de resistência, de flexibilidade, de equilíbrio e o multicomponente45,46.

Um resultado terapêutico do exercício pode ser alcançado quando este é realizado no 
local, intensidade, frequência e duração apropriados, a fim de gerar o princípio da super-
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compensação, ou seja, um estresse controlado que leve a um aumento das demandas físicas, 
metabólicas e mecânicas nos tecidos e funções biológicas45,47.

A prescrição do exercício terapêutico deve levar em conta diferentes condições, tais 
como: o perfil genético, o estilo de vida, o condicionamento físico no momento da prescri-
ção, fatores ambientais, além das preferências individuais que irão influenciar a resposta ao 
exercício. Por conta disso, é necessário considerar todas as modalidades de exercício descritas 
ou até mesmo um multicomponente45,47.

TREINO AERÓBICO
O treino de endurance ou aeróbico é definido como um tipo de exercício que promo-

ve a movimentação de grandes grupos musculares de maneira rítmica por um período de 
tempo relativamente prolongado. Os seus efeitos benéficos incluem o aumento da saúde 
cardiovascular, que se traduz em uma frequência cardíaca FC, mais baixa em repouso 
ou em taxas de trabalho submáximas, a melhora do controle da pressão arterial PA, uma 
melhora na entrega, extração e utilização do oxigênio nos músculos exercitados, a melhora 
da função endotelial, a diminuição do risco aterogênico, bem como a melhora do controle 
glicêmico e dislipidemia45,48.

Além dos benefícios supramencionados, o treino aeróbico em idosos ou adultos com 
doenças crônicas leva a uma melhora da função cognitiva (diminuindo o risco de demên-
cia), melhora o humor, combatendo a ansiedade e a depressão, atua na saúde óssea, também 
influenciando a autoestima, o autocontrole e a competência percebida. Em pessoas com DP, 
o TA promove a melhora do condicionamento físico, do controle e velocidade da marcha, 
do equilíbrio, da qualidade de vida e reduz o risco de quedas, benefícios esses que podem 
ser preservados por 2 a 6 meses após a cessação do programa de exercícios45,48,49. 

Nos últimos anos, uma série de estudos foi conduzida com o intuito de investigar os 
mecanismos por trás dos benefícios do exercício na DP, muitos dos quais em modelos animais 
de DP. De acordo com tais estudos, o TA exerce um efeito neurorestaurativo e neuroprote-
tor, regulando a ação de fatores neurotróficos que influenciam a formação de sinapses e a 
angiogênese, reduzem o estresse oxidativo e melhoram a função mitocondrial44.

Em modelos de ratos com DP, o exercício simulado em esteira aumentou os níveis do 
fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF, do inglês Brain derived neutrophic factor) e do 
fator neurotrófico derivado da Glia (GDNF, do inglês Glial derived neutrophic factor) no corpo 
estriado de ratos com DP, e ainda promoveu a supressão da agregação da alfa-sinonucleína, 
contribuindo para a redução da neurodegeneração. Outro efeito demonstrado do TA em 
modelos animais foi a inibição da formação dos corpos de Lewy e a preservação dos neurô-
nios dopaminérgicos na via nigroestriatal44.

Entre todas as modalidades de exercício, o TA é considerado uma das melhores opções, 
não apenas para fins terapêuticos, mas também como uma forma de atividade física para 
manutenção da saúde por toda a vida. Na DP, seus efeitos estão bem estabelecidos: traz be-
nefícios como a melhora da capacidade aeróbica, da marcha, do equilíbrio, da mobilidade 
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dos membros superiores, atenua a gravidade da doença, além de propiciar uma melhora da 
função cognitiva e qualidade de vida, reduzindo a depressão e ansiedade, como já apontado44.

O treino em bicicleta estacionária é uma das modalidades mais utilizadas, uma vez 
que já demostrou ser seguro e acessível, havendo estudos que já comprovaram seus efeitos, 
como um aumento na conectividade tálamo cortical, demostrada através de imagens de 
ressonância magnética funcional, sugerindo um efeito em termos de neuroplasticidade, 
na melhora na capacidade de marcha (sendo, inclusive, uma opção para os indivíduos que 
apresentam congelamento de marcha), além de melhora na função cognitiva44,50,51.

Uygur e colaboradores51 desenvolveram um estudo em bicicleta estacionária reclinada 
em cujo protocolo os participantes realizaram 12 sessões de 30 minutos por 6 semanas, 
sendo que nos primeiros e nos últimos 5 minutos os participantes pedalavam no ritmo de 
sua escolha, com a finalidade de aquecimento e desaquecimento; já após o aquecimento, 
eram instruídos a pedalar o mais rápido possível durante 15 segundos, sem incremento de 
resistência e voltar a um ritmo confortável nos próximos 45 segundos, ciclo que era repetido 
por 20 minutos51.

Foi relatada uma melhora em testes funcionais, como o teste de sentar-levantar (ou 
TUG, do inglês time up go test) e o teste de caminhada de 10 metros, que avaliam funções 
como agilidade, equilíbrio e o controle da marcha. Outros benefícios relatados foram uma 
maior velocidade da marcha, aumento no comprimento do passo e melhor equilíbrio di-
nâmico, além de melhora na seção de bradicinesia do questionário UPDRS-III, do inglês 
Unified Parkinson Disease Rating Scale51.

O treino em esteira também tem demostrado sua efetividade, em especial pelo fato de 
oferecer um treino do ciclo completo da marcha em alta repetição. Seus benefícios incluem, 
além da melhora óbvia da marcha, um melhor equilíbrio postural, um efeito na neuroplasti-
cidade, aumentando os receptores de dopamina, protegendo neurônios e regulando vias de 
sinalização celular, sendo que ainda tem sido relatado um benefício adicional para aqueles 
indivíduos com dificuldades em mudar de direção durante a marcha44.

Uma modalidade de treino em esteira tem surgido como opção para aqueles indivíduos 
com instabilidade postural severa, hipotensão ortostática, ou com prejuízos importantes no 
equilíbrio: o treino em esteira com suporte de peso corporal, que em geral é bem tolerado, 
embora exija que pessoas com dor crônica e distúrbio de ansiedade sejam observadas com 
mais cuidado. Pelo fato de fornecer mais repetições com uma maior intensidade, esse tipo 
de treino demostrou melhor efeito no desempenho motor, na capacidade da marcha e ati-
vidades da vida diária que os tratamentos convencionais44,52.

Outra modalidade do treino em esteira é o treinamento de marcha assistida por robô; 
entre os seus benefícios, estão descritos a melhora no congelamento da marcha, rigidez, 
motivação, agilidade das pernas, velocidade média e comprimento do passo e passada. 
Contudo, ainda existem resultados contraditórios quanto à superioridade dessa modalidade 
de treino, quando comparado ao treinamento convencional em esteira44.
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Gaßner e colaboradores53 realizaram um interessante estudo com um treino deno-
minado de treino de marcha em esteira com perturbações, com o intuito de trazer para o 
treino na esteira situações comuns da vida diária associadas a desafios para o equilíbrio, 
a estabilidade postural e o controle da marcha. Nesse estudo controlado e randomizado, 
os participantes foram divididos em dois grupos: o primeiro, realizando o treino em um 
protótipo de esteira que funcionava sobre uma plataforma reclinável, construído pelos pró-
prios pesquisadores para reproduzir as perturbações na marcha; e um segundo, um grupo 
controle que realizou o treino numa esteira convencional, sendo que ambos treinaram na 
mesma intensidade e tempo53.

Após oito semanas de intervenção e 3 meses de seguimento (folow up), o grupo que 
realizou o treino com perturbações demostrou melhora significativa em relação ao grupo 
controle nas avaliações do UPDRS-III; no segmento de sintomas motores, houve uma re-
dução de 38%, enquanto no grupo controle foi de 20%. Em uma outra escala, a PIGD (do 
inglês Postural Instability and Gait Difficulty Control), nos segmentos marcha e estabilidade 
postural foi demostrada uma redução de 50% e 40%, respectivamente, enquanto no grupo 
controle foi de 22% e 33%, com um quadro de manutenção dos benefícios após 3 meses53.

O mecanismo por trás desses resultados pode ser explicado pelo motivo desse ser um 
exercício que promove impulsos multissensoriais, aumentando a aferência motora, fortale-
cendo e aprimorando a via sináptica do circuito estriado-talâmico-cortical-motor, aumen-
tando a densidade de receptores nos gânglios da base e promovendo a formação da coluna 
dendrítica. As adaptações neuronais às instabilidades posturais levam a um aprendizado 
motor que justifica a manutenção desses resultados ao longo do tempo53.

TREINO RESISTIDO
O treino resistido (TR) é definido como o exercício através do qual os músculos trabalham 

contra uma carga ou peso, visando a um incremento de parâmetros funcionais, como força, 
resistência ou potência. A carga de trabalho pode ser estabelecida usando o teste de 1 (uma) 
repetição máxima, 1RM, ou 3 (três) repetições máximas, 3RM. O TR é realizado através de 
exercícios dinâmicos que podem envolver vários grupos musculares simultaneamente ou 
isolar determinado grupo de uma articulação funcionalmente mais relevante, executando 
contrações concêntricas e excêntricas45.

Para se obter o máximo efeito do TR, alguns cuidados devem ser tomados, como aten-
ção à correta técnica de execução por toda a amplitude de movimento, adotar a integração 
da correta respiração ao executar, geralmente expirar na fase concêntrica do movimento e 
inspirar na fase excêntrica, evitando-se a manobra de valsava, evitar o treino de contrações 
excêntricas unicamente, lembrar de treinar antagonistas para prevenir possíveis desequilí-
brios, e o descanso necessário entre as sessões, que deve ser de 48 a 72 horas45.

Os benefícios do treino resistido estão bem estabelecidos, entre os quais podem ser elen-
cados os seguintes: melhora da densidade mineral óssea, aumento de massa magra (muscular), 
diminuição do percentual de gordura no organismo, um melhor perfil cardiometabólico, 
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menor risco de perdas funcionais e menor mortalidade por todas as causas. Em indivíduos 
idosos ou com limitações, o mencionado treino está associado a uma diminuição no risco 
de quedas e fraturas, prevenindo a sarcopenia e a osteoporose, assim como a diminuição 
dos níveis de absorção de energia pelos tecidos moles45. 

Na DP, o treino resistido mostrou benefícios, como o aumento de força muscular e 
melhora da função motora e resistência; como terapia complementar, ajuda a melhorar a 
qualidade do sono, além de promover uma mudança positiva no perfil autonômico cardio-
vascular. Sempre integrado a outras estratégias na reabilitação, o TR é capaz de diminuir o 
risco de quedas e a instabilidade postural, a bradicinesia, melhorar o padrão da marcha e 
aumentar a qualidade de vida44,45.

Os indivíduos com risco aumentado de quedas, como os com DP, deveriam focar em 
treinos de potência muscular, e não apenas na força; a potência pode estar mais relacionada 
ao desempenho funcional do que a força, além de apresentar um declínio maior em relação à 
idade. A cessação do TR leva rapidamente à perda dos seus benefícios; portanto, recomenda-se 
a manutenção de ao menos uma sessão por semana, de intensidade moderada a alta45.

Em uma revisão feita por Ramazzina e colaboradores54 sobre o treino resistido na DP, 
a maioria dos estudos utilizou como resistência externa para membros inferiores o cicloer-
gômetro, a água, aparelhos de musculação ou caneleiras, variando a porcentagem de 1RM 
utilizada de 30% a 40%, e de 70% a 80% como carga para o treinamento. Não obstante a 
heterogeneidade dos estudos, foi possível concluir que o TR é bem tolerado em indivíduos 
com DP de leve a moderada, e que é capaz de melhorar os índices de qualidade de vida e a 
performance física54.

Paul e colaboradores55 desenvolveram um estudo com o intuito de realizar um treino 
específico de potência muscular em membros inferiores de indivíduos com DP, mediante um 
seu ensaio clínico controlado e randomizado que contou com a participação de 18 indivíduos 
em cada um dos dois grupos, o experimental e o controle. O primeiro grupo (experimental) 
realizou o treino dos seguintes grupos musculares: extensores da perna, flexores do joelho, 
flexores e abdutores do quadril, em um aparelho de resistência pneumática, com a solicitação 
de realização de 3 séries de 8 repetições, da maneira mais rápida possível55. 

O grupo controle, por sua vez, realizou exercícios de baixa intensidade do tronco, 
flexores e extensores de perna, e abdutores de quadril, de forma independente, em suas pró-
prias casas. Ambos os grupos treinaram 2 vezes por semana, por 12 semanas. Os resultados 
demostraram que o grupo experimental obteve um ganho significativo de potência e força 
muscular em relação ao controle, nos grupos musculares treinados, além de reportarem uma 
melhora no equilíbrio e mobilidade e uma tendência à diminuição no número de quedas55. 

Em uma revisão sistemática com metanálise, Saltychev e colaboradores56 concluíram 
que apesar dos seus benefícios para a saúde, não há evidências robustas que mostrem a 
superioridade do TR em relação a outras modalidades de treinamento na DP, sendo que os 
autores afirmam haver uma evidência limitada da eficácia desse treino em comparação a 
outras técnicas, o que não apoia o seu uso de forma isolada na reabilitação de pessoas com 
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DP. Tal constatação confirmaria a assunção de que a reabilitação na DP não deve ser con-
duzida apoiando-se em uma única técnica, mas sim, que o fisioterapeuta deve lançar mão 
de várias modalidades de reabilitação, visando sempre ao melhor tratamento possível56.

TREINO DE MOBILIDADE
Os exercícios de flexibilidade ou mobilidade são definidos como exercícios que têm como 

objetivo conservar ou aumentar a amplitude de movimento (ADM) articular disponível. 
Eles são aplicados usando técnicas como o alongamento balístico, estático, dinâmico, e a 
facilitação neuromuscular proprioceptiva (PNF), que pode levar a ganhos maiores de ADM 
do que outras técnicas, com a especificidade de que necessita de uma segunda pessoa para 
aplicá-la. O tempo de duração da aplicação dos exercícios de mobilidade pode variar de 10 
a 30 segundos, repetindo-se cada exercício de duas a quatro vezes, sendo que em pessoas 
idosas esse tempo pode ser aumentado para 30 a 60 segundos. Melhores ganhos são obtidos 
em função da frequência de execução desses exercícios45.

Tal execução é recomendada nas principais unidades articulares, como, por exemplo, 
pescoço, cintura escapular, membros superiores, tórax, tronco, lombar, quadril, membros 
inferiores, segmentos anterior e posterior e tornozelos. Sempre que possível, esses exercícios 
deveriam ser feitos com a temperatura corporal um pouco elevada, após um treino aeróbico, 
um treino resistido, ou até com a utilização de fontes externas de calor, como toalhas quen-
tes. Os ganhos de mobilidade articular são perdidos de 4 a 8 semanas após a interrupção 
da sua execução45.

Os exercícios de mobilidade são uma parte componente da reabilitação da DP; as-
sociados às demais técnicas e intervenções, como o treinamento aeróbico e resistido, são 
capazes de promover ganhos de estabilidade e equilíbrio posturais e melhorar a marcha e 
força muscular, haja vista que uma articulação com a sua ADM disponível pode executar de 
forma mais eficaz os treinos de força. Não foram encontrados estudos que tenham analisado 
esse tipo de exercício isoladamente na população de pessoas com DP; algumas vezes são 
utilizados como intervenção do grupo controle em ensaios clínicos45,57.

TREINO DE EQUILÍBRIO
Os exercícios de equilíbrio são considerados como multicomponente e são definidos 

como atividades que visam a aumentar a força do corpo, sua capacidade de reação e redu-
zir a probabilidade de quedas. Esses exercícios são aplicados com a combinação de várias 
modalidades ou técnicas, como as já anteriormente descritas, o treino aeróbico, resistido, 
mobilidade, entre outros, cuja proposta é desafiar as varáveis da disfunção no equilíbrio 
na DP, como a estabilidade dinâmica durante a marcha e outros movimentos, a reação de 
ajuste postural, a resposta postural antecipada e os limites de estabilidade. Alguns dos re-
cursos que podem ser incluídos nesse tipo de treino atrelam-se ao uso da tecnologia, como, 
por exemplo, o exergame, a terapia motora cognitiva, os recursos aquáticos, e programas 
específicos de prevenção de quedas45,57.
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Em uma revisão sistemática, Mak e colaboradores57 assinalam que os treinos de equilíbrio 
são capazes de melhorar a velocidade da marcha, a função motora, o equilíbrio e a quali-
dade de vida, além de possibilitarem uma diminuição de 26% a 85% nas taxas de queda. As 
estratégias utilizadas identificadas variavam, como um sistema de dança computadorizada, 
estratégias de antecipação e reação postural, exercícios aquáticos, educação para prevenção 
de quedas, treino com pistas, exercícios combinados em ginásios ou ao ar livre, sendo que, 
para obtenção dos resultados acima descritos, foi apontada a necessidade de um mínimo 
de 8 semanas de treino supervisionado, com efeitos que podem perdurar por até 12 meses 
depois de encerrado o tratamento57.

Quanto mais desafiadores forem os programas de treinamento de equilíbrio, melhores 
serão os seus resultados; os treinamentos precisam reduzir o tamanho da base de suporte da 
pessoa e testar o controle do seu centro de gravidade em situações de instabilidade. Um tipo 
específico de treino, denominado HiBalance program, tem sido estudado na DP. Trata-se 
de um treino progressivo altamente desafiador, que incorpora os subsistemas de ajuste de 
equilíbrio mais afetados na DP, que são os seguintes: limites de estabilidade, integração 
sensorial, ajustes posturais antecipatórios e agilidade motora, com princípios de aprendi-
zado motor e dupla tarefa motora e cognitiva, como, por exemplo, caminhar fazendo uma 
contagem regressiva em voz alta44,58.

Em um ensaio clínico controlado e randomizado, Conradsson e colaboradores59 dividi-
ram uma amostra de 100 participantes com DP de leve a moderada em dois grupos: um que 
fez o treinamento do HiBalance program e um grupo controle que foi encorajado a manter 
sua rotina de exercícios em casa, sendo que foram avaliados o desempenho de equilíbrio, a 
velocidade da marcha normal e com dupla tarefa e a preocupação com quedas. Os autores 
descrevem uma melhora significativa do desempenho do equilíbrio e velocidade da marcha 
no grupo intervenção, mas não foram encontradas diferenças em relação à preocupação 
com quedas entre os grupos59.

EXERGAME
Uma nova modalidade de treino tem surgido como alternativa para a reabilitação na 

DP: os exergames, que, basicamente, são jogos de videogame que induzem os sujeitos a se 
movimentar enquanto jogam. Eles exigem a integração de tarefas motoras e cognitivas e 
trabalham o corpo inteiro, desafiando a mobilidade, o equilíbrio, a estabilidade postural, além 
de exigirem força muscular e condicionamento aeróbico para a execução dos movimentos, ao 
mesmo tempo em que precisam solucionar os desafios mentais solicitados pelo jogo44,60,61,62.

Os exergames aumentam a motivação, a participação e a eficácia dos exercícios quan-
do incluídos em programas de reabilitação; seu sucesso pode ser explicado pela execução 
da dupla tarefa, que, ao exigir a capacidade motora e cognitiva ao mesmo tempo, simula 
atividades da vida cotidiana. Além disso, um componente de neuroplasticidade parece 
estar envolvido. Enquanto executa esses jogos, o indivíduo com DP é submetido a múltiplos 
estímulos auditivos e visuais, que funcionariam como pistas externas, compensando a falta 
de pistas internas do controle motor causado pela redução do aporte de dopamina44,60,61,62.
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Algumas das plataformas mais usadas para os exergames são o Nintendo Wii e o XBOX 
com Kinect, e os estudos realizados com ambos já demostraram seus benefícios, como a 
melhora do equilíbrio estático e dinâmico, da mobilidade, melhor desempenho ao realizar 
transferências, o controle dos movimentos ao redor dos limites de estabilidade, além de 
uma melhor capacidade para a execução de tarefas funcionais, motoras e cognitivas, como 
memória, atenção e tomada de decisão. Por conta de não exigir uma plataforma elevada 
para sua aplicação, acessório requerido pelo programa Wii Fit da Nintendo, o XBOX Kinect 
parece proporcionar mais segurança44,60,61,62.

O Wii Fit tem sido usado como uma ferramenta de reabilitação em populações de 
indivíduos com doenças neurológicas, como pós acidente vascular cerebral (AVC) e, mais 
recentemente, na população de pessoas com DP. Seu funcionamento baseia-se na captação 
dos movimentos do corpo sobre uma plataforma de equilíbrio para realização de ações 
específicas no jogo, mediante feedback visual e auditivo. Estudos apontam uma maior ne-
cessidade da informação visual para controle do equilíbrio na DP. Por ser uma tecnologia 
relativamente acessível e fácil de usar em domicílio, sem a necessidade de supervisão, o Wii 
Fit ganhou popularidade e foi objeto de pesquisas62.

Esculier e colaboradores62 conduziram um estudo sobre a aplicação do Wii Fit em pes-
soas com DP e em indivíduos saudáveis, com um treino de duração de 6 semanas, no qual 
os participantes praticavam os jogos por 40 minutos, 3 vezes por semana. Após a primeira 
sessão, na qual era realizada a instalação na casa do participante e feito o primeiro treino 
sob supervisão para avaliar critérios de segurança, os participantes continuavam as sessões 
sem supervisão, recebendo uma ligação telefônica semanal dos pesquisadores62.

Os participantes de ambos os grupos obtiveram melhora nos escores avaliados, sendo 
que o grupo de participantes com DP obteve uma melhora substancial, alcançando, inclusive, 
valores de mínima diferença clinicamente significativa (MDCS) em alguns testes, como, 
por exemplo, o teste de caminhada de 10 metros, em que os participantes obtiveram um 
incremento de 0.31m/s, enquanto a MDCS para esse teste é de 0.25m/s. O TUG teve uma 
redução média de 1,9 segundos no tempo necessário para completar o teste62.

Esculier e colaboradores62 concluem que o programa de exercícios utilizando o Wii Fit 
pode ser realizado com segurança em casa e que é capaz de melhorar o equilíbrio estático 
e dinâmico, a mobilidade e promover a aquisição de habilidades funcionais em pessoas 
com DP. Esses autores atribuem seus resultados à atuação dos estímulos visuais, auditivos 
e proprioceptivos, que interagem, ativando vias motoras, oculomotoras, cerebelares e lím-
bicas para manter a atenção, concentração e precisão para efetuar os movimentos exigidos 
pelo jogo. Ademais, levantam a hipótese da atuação do sistema de recompensa, visto que, 
durante a prática dos jogos, os participantes sentem-se motivados a pontuar e a superar a 
sua pontuação, o que ativaria a liberação de dopamina no núcleo estriado62. 

Alguns autores apontam que o sistema do Wii traria algumas limitações para sua apli-
cação de uso terapêutico, como a necessidade do paciente permanecer sobre a plataforma 
e o fato de tal plataforma não conseguir captar completamente o movimento corporal do 
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usuário e a sua falta de precisão ao fazê-lo. O sensor Kinect, lançado posteriormente ao Wii, 
superou essas limitações, graças ao fato de ser equipado com uma câmera infravermelha que 
faz um mapa em 3 dimensões (3D), da área a sua frente e por conseguir captar o movimento 
do corpo inteiro em 3D, inclusive já tendo sido comprovada a sua capacidade de analisar 
de forma precisa e confiável a maioria das articulações humanas, o que o torna um bom 
instrumento na avaliação do controle postural61.

Shih e colaboradores61 realizaram um ensaio clínico randomizado, controlado e cego 
sobre o uso do sensor Kinect em comparação a um treino tido como convencional na me-
lhora do equilíbrio de pessoas com a DP nos estágios leve a moderado. Após a análise dos 
resultados, os autores concluíram que o uso do exergame com sensor Kinect possibilitou 
uma melhora mais acentuada na estabilidade postural do que o treino convencional de 
equilíbrio, o que sustenta o seu uso terapêutico; contudo não foi obtida MDCS, para testes 
como o TUG e a BBS (do inglês Berg Balance Score), ou escala de equilíbrio de Berg, como 
é conhecida em português, que avalia o equilíbrio e o risco de queda em adultos e idosos61.

Ribas e colaboradores63 em um ensaio clínico controlado e randomizado utilizando 
o sistema Wii Fit, comparou sua efetividade com um treino convencional de equilíbrio em 
uma população com DP em estágio leve a moderado: seus participantes foram divididos em 
grupo exergame e controle, ambos os grupos realizaram sessões de 30 minutos de exercícios 
duas vezes por semana durante 12 semanas, sendo que foram avaliados desfechos como o 
equilíbrio funcional por meio da BBS, a capacidade funcional pelo teste de caminhada de 
6 minutos (TC6), e fadiga, através da Fatigue Severity Scale versão brasileira (FSS-BR)63.

Nos seus resultados, os autores mostraram que após as 12 semanas de intervenção, 
o grupo que realizou exergame obteve uma melhora significativa no equilíbrio funcional 
e fadiga, em relação ao treino convencional, sem diferença na capacidade funcional nos 
dois grupos, porém esses resultados não foram sustentados após 60 dias de interrupção da 
intervenção. Na prática clínica, um dos desafios apontados é de adequar o nível de exigên-
cia motora e cognitiva dos jogos à capacidade de cada pessoa e o estágio da DP em que se 
encontra. Os autores salientam que, apesar de não ter havido efeitos adversos na aplicação 
do programa, caso a prática do exergame seja realizada em um ambiente doméstico, o risco 
de quedas deve ser sempre monitorado63.

Em um trabalho recente, Van Beek e colaboradores64 avaliaram a viabilidade de um 
programa de treinamento de destreza utilizando exergame. Os autores exploraram uma 
nova usabilidade dessas plataformas na reabilitação da DP, mas, uma vez que a maioria dos 
estudos já realizados foca em equilíbrio, marcha e taxa de quedas, eles focaram na capa-
cidade motora fina das mãos, pela razão de essa ter um grande impacto nas atividades da 
vida diária, como o manuseio de smartfones, botões em roupas e a capacidade de dar laços 
em calçados, por exemplo. O sistema de exergame utilizado não foi nem o Wii nem o sensor 
Kinect, mas sim, o Leap Motion Controller, um sistema desenvolvido especificamente para 
captar os movimentos das mãos64. 
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O procedimento de intervenção levou em consideração os principais componentes da 
destreza manual a independência e coordenação dos movimentos dos dedos, a capacidade 
de apontar e a flexão e extensão do punho. O programa de treinamento consistiu em 30 
minutos de atividades com o Leap Motion, duas vezes por semana, por 8 semanas. Foram 
utilizadas escalas específicas para avaliar a aderência e motivação dos participantes, e os 
autores concluíram que o programa é viável, acessível e de fácil uso, podendo ser realizado, 
inclusive, em ambiente domiciliar64.

Pachoulakis e colaboradores65 desenvolveram um sistema próprio de exercícios para a 
reabilitação da DP: utilizando o sensor Kinect com realidade aumentada, os participantes 
executavam os exercícios de frente para o sensor enquanto um programa realizava ajustes 
posturais e fornecia feedback em tempo real para a correta execução dos mesmos. Ao final 
de cada sequência de atividades, era fornecido um escore que poderia ser utilizado pelo fi-
sioterapeuta para fazer os ajustes de dificuldade e objetivos para o tratamento e que também 
fornecia um feedback de desempenho ao usuário65.

Souza e colaboradores66 realizaram um estudo com o intuito de avaliar o efeito do 
treinamento com o sensor Kinect na função cognitiva e qualidade de vida de sujeitos com 
DP. Os sintomas não motores exercem uma grande influência na qualidade de vida dos 
indivíduos com DP, com impactos significativos em suas relações sociais, levando muitas 
vezes ao isolamento. Dada a exigência da participação da função cognitiva nas atividades 
requeridas pelo uso dos exergames, seria esperado que após a sua aplicação se obtivesse uma 
melhora nessa função66.

Foi realizada uma série de casos com 11 participantes, que realizaram 2 sessões de 
treino de 1 hora de duração com o Kinect, durante 7 semanas. A qualidade de vida foi 
avaliada pelo questionário da doença de Parkinson (PDQ-39), e a função cognitiva pela 
escala cognitiva de Montreal (MoCA); ao final da intervenção, os pacientes foram avaliados 
e somente o domínio de atividades de vida diária apresentou melhora no PDQ-39, sendo 
que a função cognitiva não se alterou. Os autores argumentaram que a falta de melhora na 
função cognitiva se deva à falta de sensibilidade e especificidade do instrumento utilizado 
(a MoCA) para as funções cognitivas específicas estimuladas pelos exergames66.

Schaeffer e colaboradores67 implementaram um estudo com o objetivo de avaliar o 
impacto do treinamento com exergames no déficit de atenção e dupla tarefa de pessoas 
com DP. Como parte de um ensaio clínico controlado e randomizado maior, essa análise 
incluiu os indivíduos com DP que fizeram o exergame com controles saudáveis submetidos 
ao mesmo treino. Os participantes realizaram 3 sessões semanais de 45 minutos, durante 
6 semanas, em suas residências; o sistema utilizado foi sensor Kinect, e os partícipes eram 
instruídos a registrar os treinos por meio de um diário de treinamento67.

Entre as avaliações realizadas, foram incluídos testes como os que solicitavam ao 
participante que resolvesse equações matemáticas ou que escrevesse palavras enquanto 
caminhavam. Ao analisar os resultados, os autores concluíram que as pessoas com DP ob-
tiveram melhora em todos os testes de dupla tarefa, evidenciando um ganho cognitivo e de 



369

Ó
RG

Ã
O

S E SISTEM
A

S: tem
as interdisciplinares  v. 7

atenção, além de uma melhora no comprimento da passada. Eles concluem que o exergame 
é uma técnica segura, fácil de ser aplicada e que é capaz de melhorar os déficits de atenção 
e motor-cognitivo em dupla tarefa na DP67.

Em uma recente revisão sistemática (2019) realizada por Garcia-Agundez e colabo-
radores68 para avaliar as evidências sobre o uso do exergame na reabilitação da DP, foi por 
eles detectado um aumento substancial no número de publicações sobre o tema, em relação 
a revisões anteriores. Na análise final, foram incluídos 19 artigos, sendo 8 ensaios clínicos 
controlados e randomizados e 11 estudos pilotos. Entre outros achados, foi demostrado que 
o exergame é uma terapia viável, segura e até mais efetiva do que os métodos tradicionais de 
reabilitação, além de ter a vantagem de poder ser aplicada em casa e com monitoramento 
remoto68.

Algumas questões levantadas nessa revisão incluem qual sistema seria melhor na rea-
bilitação da DP. O número de publicações com Wii é maior do que o Kinect, embora haja 
uma tendência para o aumento no uso deste último. Entre outros fatores apontados para 
essa tendência, está o fato de o Kinect não necessitar de uma plataforma onde os pacientes 
precisem se equilibrar, ou segurar acessórios durante a sua execução, como é requerido pelo 
Wii, o que permite a realização de movimentos mais naturais e fluidos. Outra vantagem 
apontada a favor do Kinect é a possibilidade de o sensor fazer análises de postura ou cine-
mática do movimento enquanto se faz o treino, além do monitoramento remoto da sessão 
de reabilitação68. 

A preferência do usuário quanto aos sistemas Wii ou Kinect ainda não foi investigada. 
Outra questão que merece investigação, segundo Garcia-Agundez e colaboradores68, seria a 
necessidade de estabelecer uma MDCS em relação aos exergames, em medidas padrão como 
o TUG, BBS e UPDRS-III, o que ajudaria a fornecer informações relevantes, como quais 
cenários e em quais dificuldades essas plataformas seriam mais eficazes; outras questões 
ainda permanecem em aberto, como qual sistema utilizar, em que ambiente (se em casa ou 
no centro de reabilitação), além da criação de curvas de adaptação de dificuldade baseadas 
nas capacidades e limitações dos usuários68.

Outra questão relevante que merece atenção é se seria necessário o desenvolvimento 
de jogos personalizados e adaptados às condições do usuário com DP, ou se os jogos co-
merciais seriam suficientes para essa demanda. Quanto a essa questão, os autores levantam 
a possibilidade da criação de um sistema de exergame próprio para a reabilitação da DP 
que permitisse uma experiência prazerosa, favorecendo, ao mesmo o tempo, a captação de 
uma maior quantidade de dados clinicamente relevantes, além da inclusão de treinos de 
capacidade motora fina e controle da fala nos jogos68.

TERAPIAS ALTERNATIVAS
A terapia alternativa ou complementar mais comumente praticada por indivíduos com 

DP é a arte marcial tradicional de origem chinesa conhecida como Tai Chi. Sua prática envolve 
movimentos que exigem precisão e fluidez, que são feitos de forma lenta e envolvem padrões 
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circulares, além de trabalhar o deslocamento do centro de massa corporal em movimentos 
que mudam o peso de um pé para outro, alternando o apoio em um ou nos dois pés, o que 
desafia os limites de estabilidade. Os estilos mais praticados em pessoas com DP são o Yang 
e o auto-integrado. Seus benefícios incluem melhoras no equilíbrio, estabilidade postural, 
comprimento da passada, marcha e força, além de fortalecer a saúde mental, melhorando o 
autocontrole, o humor e a qualidade de vida57,69.

Liu e colaboradores70 realizaram uma revisão sistemática com meta-análise, com o 
objetivo de avaliar o efeito do Tai Chi no equilíbrio, mobilidade funcional e quedas em 
indivíduos com DP. Foram analisados 5 ensaios clínicos randomizados e controlados, con-
tabilizando 355 participantes. Quando comparado a nenhuma intervenção ou a outro tipo 
de treinamento, como o treino resistido ou de caminhada, o Tai chi mostrou ser capaz de 
melhorar o equilíbrio e a mobilidade funcional, além de diminuir a incidência de quedas na 
população de pessoas com a DP. Seus benefícios estão relacionados ao tempo de aplicação 
e duração da intervenção: uma prática de aproximadamente 60 minutos, de 2 a 3 vezes por 
semana, por 12 semanas no mínimo, é capaz de promover melhoras na estabilidade postu-
ral. Serão necessários mais estudos futuros para estabelecer protocolos de intervenção mais 
precisos a respeito do emprego do Tai Chi nos diferentes estágios da DP70.

Outra intervenção tida como complementar na reabilitação da DP é a dança, cujo 
estilo mais praticado é o Tango Argentino, seguido da dança Irlandesa. A dança é definida 
como um movimento corporal sequencial ritmado pela música. Ao serem conduzidos por 
parceiros saudáveis no tango (o estilo mais estudado), os praticantes encontram pistas vi-
suais de como executar um passo corretamente, além das pistas auditivas oferecidas pelo 
ritmo musical, o que facilita a iniciação, o controle e execução do movimento. A dança e, em 
especial, o tango, exigem que um determinado movimento seja começado e interrompido 
com frequência, além de pisar e girar, mudando-se de direção e de velocidade, o que impõe 
desafios ao equilíbrio, à estabilidade postural e aos limites de estabilidade57,69.

Entre os seus benefícios, estão a melhora no equilíbrio, no controle postural, na estabi-
lidade da marcha, no condicionamento aeróbico e uma redução no congelamento da marcha, 
além do fato de participantes de grupos de dança se sentirem mais motivados a manter essa 
atividade como um hábito de prática de exercício físico regular, pois pessoas que fizeram 
parte de estudos envolvendo o tema tiveram uma maior taxa de adesão e uma menor taxa de 
evasão e se sentiram estimuladas a continuar com o hábito da dança, o que pode explicar os 
bons resultados quando são realizados seguimentos (folow up) nessa população, incluindo 
melhores pontuações no UPDRS-III57,69.

Tillmann e colaboradores71 analisaram a viabilidade de um protocolo de samba bra-
sileiro em uma população de pessoas com a DP: em um ensaio clínico não randomizado, 
os participantes do grupo intervenção realizaram uma hora do protocolo de dança com 
samba, duas vezes por semana, durante 12 semanas; por sua vez, os participantes do grupo 
controle foram encorajados a manter sua rotina de atividade física e não iniciar uma nova 
atividade nesse período de 12 semanas em que participavam do estudo71.
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Foram avaliados escores do UPDRS-III, além da escala de equilíbrio de Berg (BBS) 
e o questionário para doença de Parkinson (PDQ-39), sendo que, após as 12 semanas de 
treinamento, o grupo intervenção apresentou melhora no escore global da UPDRS-III e nos 
segmentos de atividades diárias e exame motor, no segmento de mobilidade da PDQ-39 e 
no equilíbrio. Os autores concluem que o protocolo utilizado no estudo é seguro, viável e 
mostrou benefícios suficientes para apoiar o seu uso como uma ferramenta na reabilitação da 
DP, além de sua prática ser prazerosa e trazer benefícios às relações sociais dos participantes71.

Outra arte marcial oriental que tem sido praticada por pessoas com DP é o Qigong, 
que tem seus princípios baseados na medicina tradicional chinesa, e cuja prática envolve 
movimento e descanso com exercícios sustentados dos membros e do tronco, aliados à coor-
denação da respiração, guiados por imagens mentais. Suas posturas e movimentos têm por 
objetivo promover um fluxo energético através dos meridianos. Entre os seus benefícios na 
DP, estão a melhora no equilíbrio, estabilidade postural, desempenho funcional, qualidade 
de vida e qualidade do sono69,72.

Uma revisão sistemática com meta-análise conduzida recentemente por Fidan e 
colaboradores73, com o objetivo de avaliar os efeitos do Qigong e Tai chi na qualidade de 
vida de indivíduos com a DP, não encontrou evidência suficiente para apoiar os benefícios 
dessas práticas para a melhora da qualidade de vida na DP, muito em função da limitada 
quantidade de estudos encontrados e da sua heterogeneidade. Os autores consideram que, 
apesar do tamanho de efeito pequeno, essas intervenções podem trazer benefícios para a 
reabilitação da DP73.

Uma outra prática oriental utilizada na DP é o Yoga, que demanda movimentos e 
posturas aliados ao controle da respiração, capazes de promover alinhamento postural, 
agilidade, equilíbrio, condicionamento físico e bem-estar mental. Na DP, estudos indicam 
seu potencial benefício em reduzir o risco de quedas e o congelamento da marcha. Uma das 
variações do estilo Vyniasa yoga, denominada Power Yoga, é baseada em transições rápidas 
das posturas de forma mais vigorosa do que o convencional, sendo capaz de promover também 
condicionamento aeróbico, e tem sido estudada na DP, com efeitos que incluem redução na 
bradicinesia e rigidez, melhora na velocidade de movimento e ganho de força muscular69.

Um ensaio clínico randomizado e controlado foi conduzido para investigar a prática de 
Yoga na DP, por Van Puymbroeck e colaboradores74: os participantes do grupo intervenção 
realizaram sessões de yoga 2 vezes por semana durante 8 semanas, enquanto o grupo con-
trole fazia parte de uma lista de espera e não praticavam yoga durante as 8 semanas, sendo 
posteriormente convidados a iniciar a prática. Os participantes do grupo de yoga obtiveram 
uma melhora significativa no componente motor da UPDRS-III, chegando, inclusive, a al-
cançar MDCS nesse ponto. Os autores também relatam uma melhora no equilíbrio, marcha 
e congelamento da marcha, concluindo que a yoga é capaz de reduzir o risco de quedas e 
promover ganhos funcionais em indivíduos com DP74.
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CONSIDERAÇÕES FINAIS
São muitas as possibilidades para a reabilitação de pessoas com DP, sem perder de vista 

os objetivos de promover qualidade de vida e funcionalidade, o que implica diretamente em 
ganhos na marcha, estabilidade postural, equilíbrio, congelamento da marcha, força mus-
cular e manutenção de amplitude de movimento articular. Ao escolher determinada técnica 
ou tratamento, deve-se levar sempre em consideração a heterogeneidade de apresentação 
dos sintomas em cada estágio da DP, pois em um dado momento a pessoa pode ter limita-
ções e capacidades que lhe permitam realizar determinada prática, ao passo que, em outro 
momento, já pode haver a necessidade de fazer adaptações ou mudar a técnica utilizada75.

O futuro das pesquisas na área da reabilitação da DP deve apontar quais tratamentos 
são mais efetivos para o alívio dos sintomas motores e não motores, e ainda é necessária a 
adoção de uma visão mais holística do ser humano em tratamento, expandindo-se a visão 
para além de apenas um corpo, ou sintomas motores sendo tratados, o que traz à tona 
também a questão do engajamento da pessoa com DP no seu próprio tratamento, pois, se o 
terapeuta escolher uma técnica que o paciente não se sinta motivado a realizar, seus resul-
tados não alcançarão todo o seu potencial, como, por exemplo, numa situação hipotética 
de uma pessoa que goste de dançar, mas que na fisioterapia tenha que ficar 30, 45 minutos 
numa esteira ou bicicleta ergométrica.

Um dos principais desafios na reabilitação como um todo e não apenas na DP é o 
convencimento do indivíduo da importância de se manter fisicamente ativo, não só para o 
tratamento da sua condição, mas como uma forma de lhe proporcionar saúde, bem-estar 
e qualidade de vida. Na DP em especial, são feitos inúmeros estudos, investigando se dado 
tratamento é efetivo, se diminui a pontuação de uma infinidade de escalas e escores e se os 
efeitos de determinada intervenção perduraram por um, dois, seis meses depois de encerra-
da a sua aplicação. Mas e depois que o paciente contribuiu para a pesquisa, como mantê-lo 
motivado em se tornar fisicamente ativo, praticante daquela intervenção do ensaio clínico 
randomizado ou outra qualquer?

É necessário transpor os limites do centro de reabilitação, da clínica de fisioterapia etc., 
é preciso que a pessoa com DP internalize a ideia de que assim como ela não deve deixar 
de tomar a levodopa, por exemplo, ela precisa fazer uma atividade física, mas para isso um 
processo educacional deve ser iniciado, de modo a prover conhecimentos de como o seu 
corpo funciona e de como o exercício vai influenciá-lo e, dessa forma, fazer com que a pes-
soa com DP seja fisicamente ativa por toda a vida, de forma segura, independente e eficaz. 
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Arcadas do Claustro — Convento de Santa Tereza
“O conjunto de arcadas que circundam o claustro constitui-se em uma obra prima de bom gosto e equilíbrio de 
proporções. A perspectiva valoriza a sequência de arcos, pilastras e peitoris em pedra. As abóbadas de arestas 
da cobertura, caiadas de branco, permitem fruir com maior destaque a primorosa modenatura renascentista 
de toda a cantaria lavrada em arenito”.
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 48
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DOENÇA DE PARKINSON:  
TREINAMENTO MUSCULAR INSPIRATÓRIO  

NA MOBILIDADE TORÁCICA, FORÇA 
MUSCULAR RESPIRATÓRIA  

E FUNÇÃO PULMONAR 

Caroline Ferreira Guerreiro
Fernanda Warken Rosa Camelier

Ana Caline Nóbrega da Costa

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
Este capítulo trata de uma reflexão sobre o impacto das alterações respiratórias em 

indivíduos com doença de Parkinson, bem como a perspectiva de reabilitação através de 
técnicas de treinamento muscular respiratório. Tem o objetivo de aprofundar o conheci-
mento acerca do tema, refletindo sobre as alterações respiratórias já descritas na literatura, 
seu impacto a nível estrutural, funcional e social, além de suas possibilidades de tratamento.

A escolha deste tema foi baseada em evidências que mostram a prevalência de inter-
namento hospitalar e mortalidade associados a pneumonias aspirativas nesses indivíduos. 
O processo de reabilitação vem sofrendo diversas modificações com intuito de se avaliar 
e tratar o indivíduo como um todo, pensando desde as alterações estruturais e funcio-
nais até o seu impacto nas atividades e vida social. Diante disso, ainda que se tratando 
de doenças neurodegenerativas, com comprometimento motor significativo, torna-se 
essencial a avaliação e reabilitação da função respiratória para melhorar a qualidade de 
vida dessas pessoas.

O texto apresenta desde o histórico, conceito e epidemiologia da doença de Par-
kinson, os sinais clínicos característicos, as alterações respiratórias já identificadas e as 
propostas de tratamento clínico e fisioterapêutico. A leitura convida a reflexão e incentiva 
a busca em aprofundar o conhecimento acerca do tema, propondo um novo olhar para a 
reabilitação neurofuncional.

A abrangência e a profundidade do tratamento dado as diferentes dimensões que 
envolvem direta e indiretamente a doença de Parkinson objetiva tornar este material uma 
referência para estudantes e profissionais de saúde envolvidos no processo de reabilitação 
dessa população.
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DADOS HISTÓRICOS
Em 1817, James Parkinson publicou a monografia An essay on the shaking palsy, 

descrevendo, de forma precisa e detalhada, o tremor, a postura e a marcha tão ca-
racterísticos da doença que leva seu nome.36 Contudo, os conhecimentos clínicos da 
doença avançaram mais no final do século XIX e início do século XX, pelos estudos de 
Jean-Martin Charcot. Ele rebatizou a doença com o nome do seu primeiro observador, 
como Doença de Parkinson (DP), pois considerou a denominação “paralisia agitante” 
inadequada, uma vez que os indivíduos não estavam de fato paralisados e nem todos 
apresentavam tremor.36,15 

Após os achados de Parkinson e Charcot, outro momento marcante da DP foi em 
1929, quando o cientista Kinnier Wilson descreveu a acinesia, distinguindo-a da rigidez 
com a qual era habitualmente confundida. Muitas outras descobertas marcaram a história 
da doença, como: observação das modificações anatômicas da substância negra (1919), 
desenvolvimento dos primeiros medicamentos antiparkinsonianos e da neurocirurgia 
estereotáxica (entre 1950 e 1960), identificação da falta de dopamina como a principal 
responsável pelos sintomas (anos de 1960), introdução da levodopa (1967) e dos agonis-
tas da dopamina (1974) e da descoberta de modelos experimentais mais adequados (a 
partir da década de 1980). Entretanto, desde Wilson, a descrição dos sintomas e sinais 
clínicos não se modificou.36 

O desenvolvimento de exames de neuroimagem, assim como os testes biológicos, 
não ofereceram clareza ao diagnóstico. Sendo assim, para reconhecer a doença, o olhar 
clínico e a experiência profissional continuam, na maioria dos casos, essenciais e su-
ficientes. 36 

DEFINIÇÃO E EPIDEMIOLOGIA
O parkinsonismo é definido como uma categoria de doenças que apresentam 

redução do suprimento de dopamina nos gânglios da base e é classificado em parkin-
sonismo primário, secundário, plus e heredodegenerativas, sendo a DP correspondente 
ao parkinsonismo primário.63 

A DP é um distúrbio neurodegenerativo comum e incurável, levando a sinais e 
sintomas motores incapacitantes de causa desconhecida.50,25 Essa degeneração afeta vá-
rios grupos de neurônios do sistema nervoso central (SNC), sendo a perda de neurônios 
dopaminérgicos da substância negra o sinal considerado característico da doença.63,50 
É descrita a existência de uma perda neuronal progressiva no grupo de células ventro-
laterais da parte compacta da substância negra do mesencéfalo. A degeneração desses 
neurônios resulta na diminuição da concentração de dopamina, que afeta a função 
neuromoduladora dos núcleos da base, ocorrendo, assim, uma alteração na atividade 
celular nas vias direta e indireta, dificultando o movimento.12 
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Figura 1 — Produção de dopamina no SNC. Diferença entre pessoas com (a direita) e 
sem (a esquerda) Parkinson.

Fonte: www.saudebemestar.pt. 

O processo de envelhecimento está diretamente interligado à doença devido à acelera-
ção da perda de neurônios dopaminérgicos com o passar dos anos.63 Apesar de ser descrita 
com distribuição universal e atingindo todos os grupos étnicos e classes socioeconômicas, 
a literatura tem descrito uma prevalência no sexo masculino, com maior acometimento 
na faixa etária acima de 65 anos.64,42 

Com o envelhecimento da população, ocorre a formação de um novo perfil epide-
miológico, aumentando o acometimento por doenças crônicas e degenerativas como a DP, 
a qual está entre as doenças neurodegenerativas de maior incidência nos idosos.64 Com 
o envelhecimento fisiológico, ocorre uma redução gradativa de massa corporal, função 
pulmonar, força e endurance muscular respiratória e periférica, da capacidade física, os 
quais levam a efeitos debilitantes.7

Vários estudos relatam dados sobre a epidemiologia da DP. No entanto, diferenças 
metodológicas entre os estudos dificultam a comparação direta das estimativas de pre-
valência. É geralmente aceito que a prevalência da doença varia de 1 a 2 por 1.000 em 
populações não selecionadas e que a doença afeta 1% da população acima de 60 anos. A 
DP é rara antes dos 50 anos e atinge uma prevalência de 4% nas faixas etárias mais altas. 
A incidência varia consideravelmente em diferentes estudos. Provavelmente, isso se deve 
a diferenças metodológicas, em particular na verificação de casos e no uso de critérios 
de diagnóstico. A incidência anual por 100 mil habitantes varia de menos de 10 a mais 
de 20. Esses resultados podem estar afetados pelo subdiagnóstico da DP, principalmente 
entre os mais idosos.69
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ETIOLOGIA E ETIOPATOGENIA
Apesar de inúmeras pesquisas em andamento sobre o Parkinson, até o momento não 

houve nenhum estudo que comprovasse a sua etiopatogenia, permanecendo, assim, desco-
nhecida sua causa.5,40,37 O que se conhece é que quando os sinais e sintomas são detectados 
provavelmente já existe uma perda de aproximadamente 60% dos neurônios dopaminérgi-
cos. No processo de envelhecimento considerado normal, a perda neuronal na substância 
negra é de 4,7%, enquanto na pessoa com Parkinson é de 45%, levando ao não suprimento 
de dopamina para os neurônios dopaminérgicos, reduzindo a atividade das áreas motoras 
do córtex cerebral e, consequentemente, os movimentos voluntários.63 

Há muitos fatores relacionados à etiologia do Parkinson, a exemplo do papel das neu-
rotoxinas ambientais, do estresse oxidativo e dos radicais livres, do ferro, da citotoxicidade 
e do cálcio, dos fatores neutróficos, das anormalidades mitocondriais, do envelhecimento 
cerebral, dos fatores genéticos, entre outros mecanismos. Todavia, as hipóteses da etiolo-
gia acerca da doença pairam sobre dois aspectos: os fatores tóxicos ambientais e os fatores 
genéticos.40,54,13,63,69 

Os autores Jenner30 e Kontakos e Stoke32 defendem como causa principal da doença 
os fatores ambientais, visto que a integração de toxinas ambientais com toxinas endógenas 
poderia ser um fator desencadeador da doença, além de certa predisposição genética, com a 
presença dos genes chamados park 1, 2, 3, 4, 5, 6 e 7.40 Esses fatores ambientais relacionam-se 
à vida rural, ao uso da água de poço, à exposição a pesticidas e herbicidas, e exposição a 
produtos químicos industriais como relevantes na sua etiologia.36,40 

Estudos sugerem que as anormalidades mitocondriais podem estar relacionadas à sua 
etiologia. Essa suposição surgiu após a identificação da redução na atividade do complexo I 
da cadeia respiratória mitocondrial, na parte compacta da substância negra do mesencéfa-
lo. Essas alterações podem acarretar uma insuficiência respiratória mitocondrial e, assim, 
contribuir para a lesão neuronal e consequente morte progressiva de neurônios que ocorre 
na DP, denominada apoptose celular.30,32,40 

Outros acreditam na relação com a predisposição genética, o que consiste na compro-
vação de que cerca de 20% dos pacientes com DP têm pelo menos um parente de primeiro 
grau acometido pela doença.40 A identificação de vários genes responsáveis por certas 
formas da doença, como os genes park 1, 2 (parkin), 3, 4, 5, 6 e 7, tem permitido algumas 
explicações quanto à sua heterogeneidade genética, trazendo novas reflexões acerca da sua 
patogênese.32, 40, 44,54 

Atualmente, é considerada como fator predisponente mais importante da DP a causa 
multifatorial, isto é, a combinação dos fatores genéticos com os ambientais.40 

SINAIS CLÍNICOS
Os sinais e sintomas motores são incapacitantes e incluem bradicinesia, rigidez muscular, 

tremor e desequilíbrio. As características motoras são principalmente devido à degeneração 
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dos neurônios da dopamina na substância negra no mesencéfalo, associada à agregação 
citoplasmática da α-sinucleína e à formação de corpos de Lewy. Essa degeneração leva à 
perda de projeções para neurônios espinhosos médios estriatais, ocorrendo de forma mais 
agressiva no putâmen que no caudado. Além disso, vários sintomas não motores, como 
comprometimento cognitivo leve e demência, distúrbios de humor, disautonomia e outros, 
desenvolvem-se como resultado da disfunção de várias outras vias do sistema nervoso, 
envolvendo vários neurotransmissores. 25

As manifestações clínicas se apresentam inicialmente com predomínio unilateral, 
progridem para manifestações bilaterais e, em estágios mais avançados, causam a perda 
da independência funcional.41 O exame físico de indivíduos com Parkinson revela sinais 
típicos do sistema extrapiramidal, como (1) tremor em repouso, (2) bradicinesia/acinesia, 
(3) rigidez em roda denteada e (4) comprometimento do reflexo postural, conhecidos como 
a tétrade clássica. 63,7 

O tremor é considerado o sintoma inicial da doença e, em aproximadamente 50% dos 
casos, tem início nas extremidades distais 63; é observado mais frequentemente em repouso, 
diminuindo ou desaparecendo com o início de uma ação. Ressalta-se que o tremor do par-
kinsoniano está em uma escala de 4 a 6 Hz de frequência e outros sintomas motores podem 
surgir posterior ou concomitantemente ao tremor, como a rigidez e a acinesia/bradicinesia.40,44 

A bradicinesia é considerada o principal sintoma primário, levando à limitação das 
atividades gerais de vida diária.63,50 A acinesia refere-se à redução da quantidade de movi-
mentos, enquanto a bradicinesia significa lentidão na execução do movimento, sendo mais 
comum em movimentos automáticos associados, o que prejudica a movimentação como 
um todo, comprometendo o início da movimentação voluntária e tornando o movimento 
cada vez mais pesado para o indivíduo. 36,40,37,15,1 

A rigidez muscular parkinsoniana é descrita como plástica, podendo acometer um 
hemicorpo ou ambos. Ela ocorre pelo aumento da resistência que os músculos oferecem 
quando um segmento do corpo é movido de forma passiva, estando ou não associada ao 
fenômeno denominado “sinal da roda denteada”, no qual há uma rigidez com curtos períodos 
de liberação dos movimentos, de forma rítmica e intermitente.40,58,9 

A instabilidade postural, outro sinal característico do Parkinson, deve-se à perda dos 
reflexos posturais, responsáveis por manter a postura ereta quando em bipedestação ou 
sedestação, sem a necessidade de qualquer esforço voluntário.40,44 Com isso, a instabilidade 
predispõe essas pessoas a adotar posturas inadequadas, o que acarreta, consequentemente, 
alterações como a cifoescoliose, impactando na dinâmica respiratória devido à compressão 
da caixa torácica.61,10,40,9 Uma série de problemas secundários que exacerba os sintomas pri-
mários tem sido identificada, como problemas osteomusculares (como postura em flexão 
de tronco), contraturas e descondicionamento cardiorrespiratório.50 

Em relação à postura corporal, o parkinsoniano típico apresenta “postura em flexão”, 
caracterizada por flexão de cabeça, hipercifose dorsal, protração e abdução de ombros e 
flexão dos braços, presentes desde o início da doença e tendendo a se agravar conforme sua 
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evolução. Essa postura característica altera a dinâmica corporal como um todo, interferindo 
na relação toracoabdominal e prejudicando a capacidade respiratória. Qualquer alteração 
postural pode repercutir na dinâmica toracoabdominal, na respiração e na fonação.16 Nas-
cimento e colaboradores42, em trabalho de revisão da literatura, descrevem estudos onde as 
alterações posturais decorrentes da DP, sobretudo o arqueamento do tronco, provocam um 
impacto significativo sobre a função respiratória, relacionando-a à limitação da amplitude 
torácica, a qual impacta negativamente nos volumes pulmonares.

Embora as disfunções respiratórias na DP sejam multicausais, as alterações motoras 
têm sido relacionadas a elas, comprometendo a ventilação alveolar e a qualidade das trocas 
gasosas. Essas disfunções envolvem fatores como a redução da força dos músculos respira-
tórios, dispneia, perturbações na ativação e coordenação muscular que, consequentemente, 
geram limitações na capacidade ventilatória, aumentando a resistência ao fluxo aéreo e 
restringindo a expansão torácica.42

Sistemas não dopaminérgicos também podem ser afetados com a evolução da doença, 
como os sistemas colinérgicos, noradrenérgicos e serotoninérgicos, reconhecendo cada vez 
mais as características não motoras que podem ter impacto significativo na qualidade de 
vida desses indivíduos. Sintomas neuropsiquiátricos, distúrbios do sono, gastrointestinais e 
sensoriais, distúrbios vasomotores, sudorese excessiva, disfagia, entre outros, são sintomas 
de caráter disautonômico que, também, podem manifestar-se frequentemente e estão inti-
mamente associados à doença. Apesar da alta incidência desses distúrbios autonômicos, eles 
ainda não têm sido adequadamente diagnosticados.21,43,39 Além das consequências diretas 
da DP, a medicação utilizada e a inatividade podem resultar em alterações nas funções dos 
sistemas musculoesquelético, cardiovascular e respiratório.39

Indivíduos com DP apresentam redução da resposta aeróbica durante o exercício, 
afetando o desempenho físico e a capacidade funcional e, consequentemente, as atividades 
da vida diária. Devido à influência da atividade física, indivíduos sedentários com DP são 
aqueles com fadiga mais severa, com pior capacidade funcional e função física. A gravidade 
da doença, a dificuldade da marcha e a incapacidade nas atividades da vida diária represen-
tam 24% do nível de atividade física de indivíduos com DP, enquanto idade, dose diária de 
levodopa, comprometimento motor e distância no teste de caminhada de 6 minutos (TC6) 
explicam 28%.17

O estadiamento da doença tem sido caracterizado conforme a Escala de Estágios de 
Incapacidade de Hoehn e Yahr Modificada (Modified H&Y — Degree of Disability Scale), que 
classifica o paciente quanto à sua incapacidade e descreve, por meio de medidas globais, a 
progressão dos sinais e sintomas da DP. 27 O estágio 0 da Hoehn e Yahr Modificada indica a 
ausência de sinais da doença; o estágio 1 denota predomínio unilateral da doença; o 1,5, o 
predomínio unilateral e axial; o estágio 2 indica influência bilateral sem deficit de equilíbrio; 
o 2,5 significa influência bilateral leve, com recuperação no “teste do empurrão”; o estágio 3 
denota sinais bilaterais leve a moderado, com instabilidade postural e capacidade para viver 
independente; o nível 4 revela incapacidade grave, ainda com capacidade de caminhar ou 
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permanecer de pé sem auxílio preservados; e o nível 5 se refere aos indivíduos confinados 
à cama ou à cadeira de rodas.

FISIOPATOLOGIA
A DP é a síndrome extrapiramidal de maior ocorrência na população idosa.40 Trata-se 

de uma afecção degenerativa do SNC, com perda progressiva dos neurônios que contêm 
neuromelanina no tronco cerebral, especialmente na parte compacta da substância negra 
(Figura 1) e no locus cerulus, com a presença de corpos de inclusão citoplasmáticos, co-
nhecidos como corpos de Lewy, marcadores anatomofisiológicos da doença. No interior 
desses corpos, encontram-se proteínas que contribuem para o processo de degeneração dos 
neurônios dopaminérgicos da substância negra.57,40,58,15 

As alterações motoras que ocorrem em pessoas com Parkinson estão associadas à 
função diminuída da dopamina no estriado.15 O complexo estriatal é a estrutura aferente 
primária dos gânglios da base parte rostral e recebe projeções maciças do córtex (área mo-
tora suplementar, córtex motor e pré-motor) de maneira somatotopicamente organizada. 
A porção ventral recebe aferências do hipocampo, amígdalas, córtex olfatório primário 
(circuito límbico) e inervação dos núcleos talâmicos mediais e das projeções da substância 
negra, cujo neurotransmissor é a dopamina.15 A importância da dopamina na doença con-
siste no papel que esse neurotransmissor desempenha no funcionamento dos gânglios da 
base, constituídos por estruturas cerebrais essenciais em funções motoras complexas e no 
planejamento de estratégias motoras.36

As principais estruturas dos gânglios da base são o estriado, formado pelo caudado e 
putâmen, o globo pálido externo e interno, o núcleo subtalâmico e a substância negra.5,37  

(Figura 2) O estriado recebe informações de várias áreas do cérebro, inclusive do córtex 
cerebral (Figuras 3 e 4). O estriado e o globo pálido interno se comunicam por uma via 
direta e outra indireta, sendo que a via indireta comporta duas estações intermediárias: 
globo pálido externo e núcleo subtalâmico. O globo pálido interno é a via de saída principal 
e transmite informações para o tálamo que, por sua vez, as repassa para áreas motoras do 
córtex cerebral, fechando o circuito.36,5,37

Quando a via direta é ativada pela projeção córtico-estriatal, que é inibitória, ocorre 
uma pausa no globo pálido interno que, então, libera o tálamo, o qual excita o córtex cere-
bral. Concomitantemente, a ativação da via indireta inibe o globo pálido externo e excita o 
globo pálido interno, resultando em inibição do tálamo e, consequentemente, da projeção 
tálamo-cortical. Dessa forma, os dois sistemas, direto e indireto, apresentam efeitos antagô-
nicos nas células-alvo do tálamo. O efeito direto facilita o movimento e o indireto suprime 
movimentos involuntários indesejados. 36,5,35,37 

A dopamina influencia o funcionamento desse circuito, uma vez que age facilitando a 
via direta e inibindo a via indireta. Como na DP ocorre deficiência desse neurotransmissor, 
a via direta, normalmente inibitória, encontra-se ativada. O resultado desse desequilíbrio 
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se manifesta clinicamente na dificuldade de iniciar movimentos (acinesia), lentidão na exe-
cução dos movimentos (bradicinesia), incapacidade de executar movimentos automáticos, 
dificuldade de realização de sequências motoras complexas, entre outras manifestações.36

As estruturas no bulbo, conhecidas por controlar a profundidade e frequência respira-
tória, podem ser afetadas pela neurodegeneração inicial da doença. Além disso, os músculos 
respiratórios apresentam dois tipos de fibras principais, tipo I e tipo II, classificadas a partir 
do tipo de metabolismo e suas características contráteis. Na DP, ocorre hipertrofia das fibras 
tipo I e perda de fibras tipo II, o que significa diminuição da ativação das fibras de contração 
rápida. Dessa maneira pode ocorrer alteração da função pulmonar com níveis anormais de 
volume pulmonar e função ventilatória, além de alteração da força muscular inspiratória e 
expiratória, que podem aparecer já nos estágios inicias da doença.39

As causas dos sintomas não motores são multifatoriais e estão ligadas à ampla distribuição 
de α-sinucleína agregada, que precede a formação dos corpos de Lewy. O depósito de corpos 
de Lewy começa na medula oblonga e no feixe olfatório anterior, com uma disseminação 
subsequente através da ponte até o mesencéfalo, envolvendo potencialmente núcleos não 
dopaminérgicos ao longo do caminho, incluindo o locus coeruleus e núcleos da rafe, antes 
mesmo de haver qualquer envolvimento significativo da substância negra.39 

Figura 2 — Corte transversal do córtex cerebral (figura à esquerda), mostrando (acima 
à direita) a substância negra normal e a substância negra na DP (abaixo à direita).

Fonte: Bear.5
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Figura 3 — Estruturas que formam os gânglios da base. 

Fonte: Bear.5

Figura 4 — Diagrama dos circuitos da alça motora através dos gânglios da base. As 
sinapses marcadas com sinal de adição (+) são excitatórias; as marcadas com sinal de 

subtração (–) são inibitórias. 

Fonte: Bear.5 
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Figura 5 — Vias eferentes do estriado. A. O corpo estriado (caudado + putâmen) 
recebe a maioria dos aferentes dos gânglios da base, provenientes do córtex cerebral e 
da substância negra. B. O globo pálido (globo pálido externo + globo pálido interno) 

recebe do estriado e do núcleo subtalâmico e envia eferentes ao tálamo. 

Nu. Caudado

Tálamo
Putamen

Glóbo Pálido
Externo
Globo

Pálido Interno
Nu. 

Subtalâmico
Substancia 

Negra

Fonte: Lent.35 

ALTERAÇÕES RESPIRATÓRIAS NA DOENÇA DE PARKINSON
A DP é uma das patologias mais frequentes em pessoas idosas e as alterações no sistema 

respiratório se correlacionam ao comprometimento próprio do envelhecimento, como alte-
rações estruturais, perda de elasticidade, dilatação alveolar, diminuição do estímulo neural 
para músculos respiratórios e alterações de volumes, capacidades e fluxos respiratórios.10,64 
Na DP, a função respiratória é diretamente afetada e, em estágios avançados, constata-se 
obstrução grave das vias aéreas superiores, redução da complacência da caixa torácica, 
redução do volume de ar e das taxas de fluxo de ar inspirado, fadiga e incoordenação dos 
músculos diafragmáticos e acessórios.7 

Indivíduos com Parkinson apresentam redução significativa das fibras musculares do 
tipo IIA, levando à atrofia por desuso ou descondicionamento físico, predispondo à fadiga e à 
fraqueza musculares.7 A redução de massa muscular leva à incoordenação dos movimentos, 
a quedas frequentes, à intolerância ao exercício e à piora progressiva do condicionamento 
físico, ademais de perda crescente de funcionalidade, com impacto no estado nutricional e 
na independência funcional do indivíduo.7 Com a evolução da doença, os sinais e sintomas 
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físicos levam ao comprometimento mental, emocional, social e econômico, resultando em 
um declínio do estado funcional e piora da qualidade de vida.7,50,64 

A principal causa mortis dos parkinsonianos, inclusive na DP, é decorrente de com-
plicações do sistema respiratório, pois a doença leva ao decréscimo da força muscular 
respiratória, o que pode ocorrer por obstrução das vias aéreas superiores, diminuição da 
complacência torácica e discinesias musculares produzidas pela terapia com levodopa, o 
que resulta em hipoventilação, atelectasias, retenção de secreções pulmonares e infecções.18 
Embora exista evidência fisiológica de disfunções pulmonares potencialmente graves, a 
maioria dos indivíduos não relata sintomas respiratórios até os estágios finais da doença. 
48,63,7,50,45,28 Ainda que assintomáticos, no momento inicial da avaliação respiratória, tem sido 
identificada redução significativa dos parâmetros de função pulmonar, que podem não se 
manifestar devido ao sedentarismo imposto pela limitação nas atividades, quando as queixas 
respiratórias poderiam se apresentar.48,60,22,50,64,45,70, 

Entre as alterações respiratórias, são observadas nesses pacientes a diminuição da 
expansibilidade torácica e dos volumes pulmonares, devido à limitação da extensão do 
tronco, da amplitude articular do tórax e da coluna vertebral, à artrose e outras alterações 
torácicas, como cifoescoliose e fibrose pleural.10,50,64 A amplitude torácica diminuída e a 
degeneração osteoarticular alteram o eixo da coluna vertebral, repercutindo na inspiração 
e expiração.10,24 Na DP, alterações na caixa torácica, como rigidez e dificuldade de expansão 
pulmonar, provocam aumento da prevalência de distúrbios ventilatórios restritivos, devido 
à diminuição dos parâmetros de função pulmonar.56,16 

Existem vários mecanismos severos associados à disfunção respiratória na DP, já discu-
tidos em estudos anteriores. Um envolvimento dos músculos das vias aéreas superiores, além 
de tremores ou movimentos espasmódicos do diafragma, também podem estar associados 
ao comprometimento pulmonar nesses indivíduos.26,70

As observações de fraqueza muscular respiratória condizem com a capacidade reduzida 
de gerar manobras expiratórias forçadas normais. Fraqueza muscular em pacientes com DP 
restringe a capacidade de superar a rigidez e potencialmente contribui para a redução do 
volume pulmonar e das pressões respiratórias, o que afeta as funções de deglutição, tosse e 
fala.22 Vários estudos evidenciaram fraqueza dos músculos inspiratório e expiratório na DP 
e a PImáx parece ser mais afetada que a PEmáx.60,22,70 A correlação com sintomas respirató-
rios permanece incerta, uma vez que alguns desses estudos incluíram indivíduos com DP 
grave e limitações em suas atividades de vida diária. Ainda existem poucos estudos sobre a 
fisiopatologia dessa fraqueza dos músculos respiratórios, que descrevam a associação com 
o tremor (principalmente tremor de ação) ou movimentos espasmódicos do diafragma. 

Uma ligação entre distúrbios dos músculos respiratórios e volumes já foi sugerida, onde 
os resultados da espirometria seriam a consequência de uma eficiência reduzida durante 
tarefas motoras repetitivas. Além disso, a força dos músculos respiratórios parece diminuir 
com o curso da doença, uma vez que uma correlação negativa foi destacada entre PImáx, 
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PEmáx e o estágio motor.2 Entretanto, existem discordâncias na literatura em relação à 
presença de redução da força muscular inspiratória e expiratória em pessoas com DP.64 

Em estudo que avaliou a força muscular respiratória em 40 pacientes com DP, não foram 
observadas alterações na função.10 Outro estudo que comparou a força muscular inspiratória 
e expiratória de 40 indivíduos com DP, com outros 40 não parkinsonianos, também não 
encontrou diferença significativa, independente do tempo de evolução da doença.64 Contudo, 
há achados confirmando que as pressões respiratórias em indivíduos com DP apresentam 
valores mais baixos que os valores encontrados em indivíduos saudáveis, controlados por 
idade e sexo, ou mesmo em relação aos valores preditos para a população geral, mesmo em 
estágios iniciais da doença.22 

A rigidez característica da doença tem sido descrita como fator que leva ao encurtamento 
dos sarcômeros musculares, o que compromete a atividade contrátil nas fases inspiratória e 
expiratória, gerando deterioração da força muscular respiratória.16 A força muscular respira-
tória, especialmente do diafragma, por ser o principal músculo inspiratório, está relacionada 
aos volumes pulmonares. Alguns estudos ainda relatam que a fraqueza da musculatura res-
piratória, especialmente a expiratória, pode ocasionar menores fluxos expiratóriose aumento 
do volume residual (VR), possivelmente correlacionados ao agravamento da doença.16,50,64 
No estudo de Ramos e colaboradores50, a diminuição da força dos músculos respiratórios 
também foi observada e pareceu restringir as atividades da vida diária, bem como a prática 
de exercícios físicos, levando ao sedentarismo e ao isolamento social. 

A disfunção ventilatória tem sido uma característica subestimada da DP. A heterogenei-
dade dos artigos dificulta a avaliação da frequência e da gravidade das alterações dos volumes 
pulmonares (padrões restritivos e obstrutivos), da fraqueza dos músculos respiratórios e da 
dispneia, mesmo na DP avançada; do mesmo modo, o efeito das drogas antiparkinsonianas 
ainda é controvertido.2 

Estudo recente encontrou 56,7% de disfunção pulmonar restritiva em uma coorte com 
30 pacientes, com duração média da doença de 4,9 anos. A perda da conformidade da parede 
torácica foi sugerida como mecanismo para o padrão restritivo.70 A expansão torácica foi 
descrita no estudo de Pal e colaboradores46 como muito mais baixa em DP, quando compa-
rada a um controle (1,8 cm ± 0,8 e 4,3 cm ± 1,0, respectivamente), com relato de associação 
ao sexo feminino.

Baille e colaboradores2 apontaram em sua revisão estudos que analisaram a curva 
fluxo-volume, realçando uma síndrome pulmonar obstrutiva grave em pessoas com DP 
avançada, com relato de alguns pesquisadores sobre anormalidades nas vias aéreas superio-
res. Entretanto, alguns dos participantes do estudo foram indivíduos com intoxicação ativa 
do tabaco e, assim, os resultados podem ter associação com a disposição dos pacientes em 
realizar o teste. Portanto, a frequência de obstrução das vias aéreas permanece desconhecida, 
mesmo com algumas estimativas de sua ocorrência entre 1/5 e 2/3 dos pacientes.

Estudo que objetivou avaliar a função pulmonar em uma coorte de pacientes com DP, 
em comparação com um controle pareado por idade e sexo, apesar da ausência de sintomas 
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respiratórios relatados, encontrou valores significativamente menores de todos os parâmetros 
avaliados nos pacientes com Parkinson, quando comparados com os controles. Os baixos 
valores médios de capacidade vital (CV) e volume expiratório forçado no primeiro segundo 
(VEF1) foram atribuídos à rigidez e à hipocinesia dos músculos respiratórios externos, sinais 
proeminentes intrínsecos a essa doença. Outros mecanismos sugeridos para contribuir com 
a redução do volume e da capacidade pulmonar na DP incluíram aumento da atividade 
parasimpática, doença crônica obstrutiva coexistente das vias aéreas ou doença das vias 
aéreas superiores. Além disso, os parâmetros da função pulmonar foram significativamente 
menores em pacientes com maior estadiamento da doença, conforme a escala Hoehn e Yahr, 
em comparação àqueles com menor estadiamento. Como limitação do estudo, não foram 
utilizados parâmetros usuais de avaliação de função muscular respiratória, como PImáx e 
PEmáx.45

Outro estudo com dados comparativos que investigou a função pulmonar e a função 
muscular respiratória em pacientes com diferentes distúrbios parkinsonianos, como a DP, 
versus idosos normais, incluindo a associação com a gravidade dos sintomas motores e a 
duração da doença, encontrou redução de CV, de VEF1 e da capacidade vital forçada (CVF), 
aumento do VR e da relação entre o VR e a capacidade pulmonar total (CPT) nos grupos 
com distúrbios em relação aos controles. A força muscular respiratória foi menor nos grupos 
com as doenças do que nos controles e verificou-se que os valores que representam a função 
espirométrica e a força muscular respiratória apresentaram uma correlação linear negativa, 
com a pontuação média da gravidade dos sintomas motores e tempo de doença, no grupo 
com Parkinson. Esses achados sugerem que a disfunção respiratória está envolvida na DP e 
a força muscular respiratória é notavelmente reduzida, além de apresentar correlação entre 
alguns dos parâmetros e a duração e a gravidade da doença, sugerindo a importância de 
pesquisas envolvendo a função respiratória em doenças neurodegenerativas.70

O volume de ar inspirado antes da tosse e a força dos músculos expiratórios contri-
buem para a eficácia da tosse, aumentando a compressão dinâmica das vias aéreas, o fluxo 
expiratório e a depuração das vias aéreas. Em indivíduos com DP, a fraqueza muscular, a 
rigidez muscular e a rigidez da parede torácica podem levar a uma complacência e a uma 
amplitude de movimento reduzidas, o que, por sua vez, reduziria a capacidade máxima de 
insuflação e o fluxo da tosse.52 

A parede torácica é uma estrutura elástica e segue o deslocamento dos pulmões. A 
medida do movimento torácico, desde a CPT até o VR, com fita métrica, tem sido utilizada 
como índice de mobilidade da parede torácica em indivíduos saudáveis e pacientes com asma, 
espondilite anquilosante, fibromialgia, DPOC e osteoporose. Um tórax rígido e resistente 
aos movimentos rápidos acarreta limitação progressiva da ventilação, fixação postural em 
flexão e rigidez da musculatura intercostal, comprometendo a mobilidade da caixa toráci-
ca.34 Embora não exista na literatura um consenso sobre os valores considerados normais, 
os valores encontrados para pessoas com Parkinson estão abaixo dos valores previstos.64 
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Malaguti e colaboradores mostraram uma correlação entre a expansão torácica e a CV.38 
Entretanto, estudos de correlação entre a força muscular respiratória, os volumes pulmonares 
e a expansão torácica foram publicados apenas em indivíduos saudáveis.34 Cardoso e Pereira10 
concluíram que as medidas de cirtometria em pacientes com DP foram significativamente 
menores em relação a indivíduos não parkinsonianos com características semelhantes, 
descrevendo acentuada diminuição da sua mobilidade torácica durante a respiração, o que 
repercutiu no aumento do trabalho muscular.

Guerreiro23 investigou a associação entre a mobilidade torácica, força muscular respi-
ratória e função pulmonar em indivíduos com Parkinson, além de comparar a mobilidade 
torácica e a função pulmonar em indivíduos com e sem a doença. Foi um estudo observacional, 
transversal, realizado em um ambulatório de referência em Neurologia, em um hospital da rede 
pública federal. Foram realizados exames de cirtometria, manovacuometria e espirometria 
em 40 pessoas com DP. Todos os indivíduos com DP apresentaram redução da mobilidade 
torácica, mais evidente no nível abdominal. A variação umbilical correlacionou-se com a 
força muscular inspiratória, volumes e fluxos pulmonares expiratórios, sugerindo uma relação 
entre comprometimento da mobilidade abdominal e as alterações da função respiratória 
na DP. Além disso, o estudo sugere correlação negativa entre força muscular respiratória e 
fluxos expiratórios com o estágio motor da doença. Quando comparados a outros pareados 
por idade e sexo, sem a doença, verificou-se redução da mobilidade axilar, da força mus-
cular respiratória e de volumes e fluxos pulmonares em indivíduos com DP. Tais achados 
sugerem que alterações da função respiratória podem estar mais relacionadas ao processo 
fisiopatológico do Parkinson do que ao processo fisiológico inerente ao envelhecimento e 
propõe uma influência dos músculos respiratórios nos parâmetros de função respiratória, 
já em estágios iniciais. Este foi um estudo pioneiro na investigação da variação umbilical e 
evidenciou a relevância da avaliação muscular respiratória e a prescrição do fortalecimento 
muscular precoces, visando minimizar complicações pulmonares já conhecidas.

INSTRUMENTOS DE AVALIAÇÃO DA FUNÇÃO RESPIRATÓRIA
Alterações respiratórias vêm sendo descritas em pessoas com DP, o que torna neces-

sário avaliar o quadro respiratório por meio de testes específicos, capazes de caracterizar a 
função respiratória em portadores da doença.10 

Entre as medidas, as amplitudes de movimento torácico e abdominal, a cirtometria 
ou perimetria toracoabdominal têm sido utilizadas na avaliação de doenças respiratórias, 
no pré e pós-intervenções terapêuticas e em pós-cirúrgicos.4 A partir dessas medidas, 
observam-se valores de expansibilidade do tórax e do abdomen de forma simples e acessível, 
o que permite auxiliar a identificação de alguma alteração, além de facilitar o planejamento 
do tratamento.4 Seu objetivo é avaliar a expansibilidade torácica por meio da medida de pe-
rimetria toracoabdominal, utilizando apenas uma fita métrica. Atualmente, essa avaliação 
vem sendo referência para a mensuração da expansibilidade pulmonar, além de ser utilizada 
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na avaliação de outros parâmetros, como amplitude torácica, volumes e capacidades pul-
monares, mecânica toracoabdominal, função diafragmática, trabalho muscular e dispneia.8 

Em 1969, Black e Hyatt6 demonstraram que a medida das pressões respiratórias máxi-
mas era uma medida quantitativa da função e da força dos músculos respiratórios e, desde 
então, a manovacuometria tem sido o parâmetro universalmente utilizado para esse fim.11 A 
força muscular respiratória é medida pela avaliação da pressão respiratória estática máxima 
gerada na boca, após inspiração e expiração completas, caracterizando a PImáx e PEmáx, 
respectivamente, que representam a força dos grupos musculares inspiratórios e expirató-
rios.11 A medição da PImáx e da PEmáx é útil para quantificar o grau de comprometimento 
respiratório em indivíduos com DP, além de ser considerado um bom método para avaliar 
a eficiência funcional dos músculos respiratórios.22 

A espirometria tem um papel central na Pneumologia, sendo utilizada como ferramenta 
na avaliação diagnóstica de sintomas respiratórios gerais ou de limitação aos esforços, na 
avaliação longitudinal dos pacientes, na classificação da gravidade e como índice prognóstico 
de diversas doenças respiratórias, além de fazer parte do manejo pré-operatório e avaliação 
de capacidade ocupacional. É um exame que mede os volumes e os fluxos aéreos derivados 
de manobras inspiratórias e expiratórias máximas, forçadas ou lentas. Vários parâmetros 
podem ser derivados, sendo os mais utilizados na prática clínica: CV, VEF1, relação VEF1/
CV, fluxo expiratório forçado intermediário (FEF25-75%), pico de fluxo expiratório (PFE) e 
curva fluxo-volume. A espirometria ainda é a principal ferramenta funcional respiratória e 
deve persistir por várias décadas, visto que, apesar de uma maior limitação nas faixas etárias 
extremas (crianças e idosos), é um exame de fácil aplicabilidade e alta reprodutibilidade.66 

A tosse é um mecanismo complexo de proteção das vias aéreas, com função de mantê-la 
livre de secreção e de corpos estranhos, podendo ser iniciada de forma reflexa ou voluntária. 
A efetividade na remoção do muco depende da intensidade do pico de fluxo gerado durante 
a tosse. Para que esse mecanismo aconteça de forma satisfatória, é necessário haver atividade 
neuromuscular intacta e coordenação efetiva. Alterações em qualquer uma das fases da tosse 
pode diminuir a sua eficácia.20 

O fluxo expiratório máximo, medido durante uma manobra de tosse, é chamado de 
pico do fluxo da tosse (PFT) e para medi-lo utiliza-se o mesmo aparelho do pico do fluxo 
expiratório (PFE). O PFT é a forma mais reprodutível de mensurar a força da tosse, além de 
ser indicado para avaliar e estimar a função glótica e o risco de complicações pulmonares 
em pacientes com doenças neuromusculares.20 

O PFT e o PFE são medidas diferentes, portanto, mensurados de formas diferentes. 
Para a medida do PFT, é utilizado um medidor de pico de fluxo e a manobra para a avalia-
ção é realizada mediante a solicitação de uma inspiração profunda, fechamento da glote, 
contração da musculatura expiratória, seguida de abertura da glote para exalação do fluxo 
de ar; já na mensuração do PFE, é realizada uma manobra com a glote aberta durante todo 
o processo, sendo utilizado o espirômetro ou ainda o medidor de pico de fluxo. Ainda que 
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sejam manobras executadas de formas diferentes, as duas variáveis têm como objetivo ve-
rificar a eficácia do mecanismo da tosse.14,62 

TRATAMENTO
A DP é um distúrbio neurodegenerativo complexo associado a uma considerável inca-

pacidade. O gerenciamento ideal em centros especializados geralmente envolve intervenções 
farmacológicas e não farmacológicas, fornecidas por uma abordagem multidisciplinar.49

Tratamento clínico
Os atuais tratamentos farmacológicos para os sintomas motores são quase exclusiva-

mente baseados na restauração da contribuição dopaminérgica estriatal para melhorar a 
função motora, mais comumente usando a levodopa (“padrão ouro”), além de vários outros 
medicamentos. Contudo, esses medicamentos têm efeitos além dos esperados e sua regulação 
tem sido um novo desafio. Eles podem causar efeitos colaterais como náuseas, sonolência 
diurna excessiva, alucinações e outros. Além disso, complicações da terapia surgem ao longo 
dos anos, incluindo flutuações motoras e discinesia induzida por levodopa.25 

Quando os medicamentos se mostram insuficientes, a estimulação cerebral profunda 
proporciona alívio significativo em pacientes adequadamente selecionados. A lesão não 
incisional direcionada com precisão, usando o ultrassom focalizado guiado por ressonân-
cia magnética, é aprovada nos Estados Unidos para o tratamento da DP predominante em 
tremores e está sendo testada em ensaios clínicos controlados por procedimentos fictícios 
aleatórios simulados para examinar benefícios motores mais extensos. Outras abordagens 
cirúrgicas experimentais incluem infusão de fator neurotrófico, terapia gênica, terapia celular 
com base na infusão de células-tronco mesenquimais e terapias baseadas em células para 
restaurar diretamente as entradas de dopamina no estriado perdidas na DP.25

Existe um interesse crescente em terapias baseadas em células para restaurar os insumos 
de dopamina perdidos, nos casos de Parkinson. Isso se baseia na lógica de que implantar 
progenitores de dopamina no estriado pode potencialmente melhorar os sintomas motores 
responsivos à dopamina. Existem muitos estudos descrevendo ensaios clínicos de transplante 
de células que incluíram múltiplas fontes celulares para transplante, incluindo células alogê-
nicas (tecido mesencefálico embrionário humano, células epiteliais de pigmento da retina) 
e células autólogas (corpo carotídeo, tecido medular adrenal), além de xenotransplante. No 
entanto, existem várias limitações relacionadas a essas fontes celulares, incluindo disponi-
bilidade de números adequados de células para transplante, heterogeneidade nas células 
transplantadas, mecanismos de ação imprecisamente definidos e baixa sobrevida celular 
após o transplante em alguns casos.25

Os recentes e rápidos avanços na tecnologia de células-tronco podem superar essas 
limitações anteriores. Por exemplo, as células precursoras dos neurônios da dopamina para 
transplante podem ser geradas a partir de células pluripotentes induzidas e células-tronco 
embrionárias humanas. Os benefícios dessas abordagens inovadoras incluem: a possibili-
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dade de escalabilidade; um alto grau de controle de qualidade; e melhor entendimento dos 
mecanismos de ação com rigorosos testes pré-clínicos.25

TRATAMENTO FISIOTERAPÊUTICO
Diversos estudos, incluindo revisões sistemáticas e diretrizes clínicas, apontam os 

benefícios do tratamento fisioterapêutico na melhora das disfunções motoras na DP. Segun-
do a Diretriz Europeia de Fisioterapia para Doença de Parkinson (European Physiotherapy 
Guideline for Parkinson’s Disease) e a Sociedade Internacional de Parkinson e Desordem do 
Movimento (International Parkinson and Movement Disorder Society), a fisioterapia con-
vencional tem efeito positivo na melhora da marcha, equilíbrio, transferências, capacidade 
física e qualidade de vida de indivíduos com DP.31,19 Além disso, há evidências do benefício 
a curto prazo (< 3 meses) da fisioterapia no tratamento da DP.65

A despeito de etiologias e fisiopatologias diferentes, as doenças neurodegenerativas, 
como DP, esclerose múltipla (EM), esclerose lateral amiotrófica (ELA), entre outras, apre-
sentam um acometimento da musculatura esquelética em comum que inclui os músculos 
respiratórios. Em todos esses casos a causa mais comum de mortalidade tem sido relacionada 
a complicações da função respiratória, por sua vez relacionadas à fraqueza de músculos 
inspiratórios e expiratórios, diretamente envolvidos na função da fala, deglutição e proteção 
de vias aéreas, o que aumenta o risco de pneumonia aspirativa.52 

Complicações pulmonares, como fraqueza muscular respiratória, constitui o problema 
mais importante que envolve as doenças neurológicas e, diante disso, os efeitos de programas 
de treinamento muscular respiratório (TMR) têm sido estudados em patologias diversas, 
incluindo a DP. Entretanto, não existe convicção acerca da sua eficácia para patologias espe-
cíficas, assim como definição do protocolo mais adequado (tipo de treinamento, frequência, 
intensidade e número de séries de exercícios) para a obtenção dos melhores resultados.52 

Inzelberg e colaboradores29 aplicaram um protocolo de TMI em uma amostra de 20 
pessoas com DP durante 12 semanas, 6 dias por semana com duração de sessão de 30 mi-
nutos, onde o grupo intervenção iniciou com carga equivalente a 15% do valor da PImáx, 
alcançando 60% ao final do primeiro mês e o grupo controle utilizou a carga mínima do 
aparelho (POWERbreathe com resistência de 7 cmH2O). Foi verificado incremento na PI-
máx, na resistência muscular e na redução da sensação de dispneia no grupo intervenção, 
quando comparado ao grupo controle. 

Pitts e colaboradores47 estudaram 10 indivíduos masculinos com Parkinson, aplicando 
um protocolo de TME com o dispositivo EMST150 durante 4 semanas, 5 dias por semana, 
com 5 séries de 5 repetições, utilizando 75% da PEmáx inicial para avaliar seu efeito na função 
da tosse voluntária e de penetração/aspiração. Após intervenção descreveram melhora da 
eficácia da tosse e redução do risco de penetração/ aspiração através do aumento da PEmáx, 
do PFT e da redução do escore penetração/ aspiração, mostrando que o TME é uma opção 
de tratamento viável para indivíduos com risco de aspiração.
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Troche e colaboradores68 dividiram 60 pessoas com DP em dois grupos, em que 30 
realizaram um protocolo de TME com o EMST150 durante 4 semanas, 5 dias por semana, 
com 5 séries de 5 repetições, por 20 minutos, utilizando 75% da PEmáx inicial. O grupo 
controle utilizou o mesmo dispositivo, porém sem a mola para impor a resistência. Ao fi-
nal do período, houve melhora na função laríngea durante a deglutição e os participantes 
relataram melhora na QV relacionada à melhora na deglutição. Concluíram, assim, que o 
TME pode ser um tratamento para disfagia em pessoas com DP, visto que melhora o escore 
penetração/aspiração, o tempo de deglutição e o movimento laríngeo.

Sapienza e colaboradores59 realizaram um ensaio clínico randomizado com 60 pessoas 
com DP. Um protocolo de TME foi aplicado durante 4 semanas, 5 dias por semana, com 5 
séries de 5 repetições, utilizando 75% da PEmáx inicial no grupo intervenção; o grupo con-
trole treinou com o mesmo dispositivo (EMST150), porém sem carga de pressão. Além de 
avaliar a PEmáx, verificou o efeito do treinamento muscular na função pulmonar, entretanto 
houve melhora apenas na Pemáx, não sendo verificada alteração significativa na capacidade 
vital forçada (CVF), no volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1), no PFE 
ou na relação VEF1/ CVF.

Kuo e colaboradores33 investigaram o efeito do TME com EMST150 na força muscular 
expiratória e QV em pessoas com Parkinson, através de um ensaio clínico com 13 indivíduos 
distribuídos em 3 grupos: Grupo 5DE (frequência: 5 dias / semana; intensidade de treinamento 
= 75% PEmax; n = 4); Grupo 3DE (frequência: 3 dias / semana; intensidade de treinamento 
= 75% PEmáx; n = 5); e o grupo 3DC (frequência: 3 dias / semana; força de treinamento 
= 0% PEmax; n = 4). Os resultados encontrados mostraram que, após a intervenção TME 
de 4 semanas, os valores pós-teste de 5DE e 3DE aumentaram, sendo os valores do grupo 
5DE significativamente maiores do que os do grupo 3DE. Os valores de PEmáx de 5DE e 
3DE aumentaram significativamente em 88% e 61%, respectivamente, após a intervenção 
indicando que o treinamento por 5 dias ou 3 dias por semana (força de treinamento = 75% 
PEmax) facilita o aumento do valor de PEmáx. Em relação a QV, houve melhora apenas no 
aspecto mobilidade.

Reyes52 realizaram um ensaio clínico randomizado controlado, com objetivo de compa-
rar os efeitos de um programa de TMI versus TME sobre o pico voluntário e reflexo de tosse 
em pacientes com DP. O grupo submetido ao TMI utilizou um Threshold inspiratório e o 
grupo submetido ao TME, um EMST150, ambos treinaram com 5 séries de 5 repetições, 6 
vezes por semana, durante 2 meses. Os dois grupos iniciaram o treinamento com resistência 
equivalente a 50% da PImáx e PEmáx, respectivamente, que foi ajustada a cada 2 semanas 
até atingir 75% nas duas últimas semanas de intervenção. O grupo controle utilizou um 
Threshold PEP com intensidade fixada na carga mínima do dispositivo (9 cmH2O), conforme 
o mesmo protocolo estabelecido para o grupo de intervenção. Os resultados evidenciaram 
que o treinamento dos músculos expiratórios produziu aumento na PEmáx e no pico vo-
luntário de fluxo de tosse, quando comparado com os grupos TMI e controle; no entanto, 
o treinamento dos músculos inspiratórios e expiratórios teve um efeito pequeno no pico do 
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fluxo reflexo de tosse; a análise de mudanças entre grupos revelou que tanto o TME quanto 
o TMI tiveram um efeito pequeno na capacidade vital lenta (CVL) e na CVF em comparação 
ao grupo controle. Esses resultados indicam que o programa de TME de dois meses foi mais 
benéfico do que o programa de TMI para melhorar a PEmáx e o pico voluntário de fluxo de 
tosse em pacientes com DP e com nível moderado de incapacidade.

Ferro e colaboradores17 publicaram uma proposta de protocolo que será realizado atra-
vés de um ensaio clínico randomizado e controlado, duplo-cego, com indivíduos com DP. 
Os participantes serão alocados em dois grupos de tratamento, um grupo que receberá o 
TMI e outro será o grupo controle. A intervenção será feita com o estimulador respiratório 
Powerbreathe® (Gaiam, Southam, Reino Unido) e o protocolo de 8 séries por 2 min cada, 
com 1 min de descanso entre elas, terá duração total de aproximadamente 30 min, por 3 
vezes na semana, totalizando 36 sessões em um tempo esperado de 3 meses. O treinamento 
iniciará com 15% da PImáx na primeira semana, aumentando de 5 a 10% a cada sessão até 
atingir 60% da PImáx no final do primeiro mês. Após o primeiro mês, a carga será ajustada 
quinzenalmente para 60% de um novo valor de PImáx, obtido por uma nova avaliação com 
o manovacuômetro até o final de 3 meses. O grupo controle realizará o mesmo protocolo de 
treinamento, mas com a carga mantida em 9 cmH2O, que é a carga mínima do equipamento. 
Todos, independentemente do grupo, terão que cumprir 85% do tempo de treinamento para 
validar os dados coletados. Além do protocolo respiratório, todos os participantes receberão 
sessões em grupo de fisioterapia, constituídas por treinamento multimodal, visando melhorar 
o desempenho motor, 2 vezes por semana, 60 minutos, caracterizado por aquecimento (10 
minutos); treinamento de equilíbrio (10 min); treinamento de coordenação fina e grossa (10 
min); fortalecimento (20 min); e alongamento e relaxamento (10 min). Esse tratamento faz 
parte do tratamento padrão daqueles indivíduos com DP que frequentam a Unidade de Saúde 
Escola. Os autores esperam que o IMT aumente a força muscular inspiratória, contribuindo 
para a melhora da força muscular expiratória, função pulmonar, mobilidade torácica, ca-
pacidade funcional e função autonômica cardíaca em indivíduos com DP leve a moderada.

Huang e colaboradores28 observaram diferença significativa do TMI sobre a PImáx 
(GTMI: 80,8±31,8 cmH2O na pré-intervenção e 103,5±34,1 cmH2O após o treinamento, p 
<0,05), em indivíduos com DP, e foi comparado ao grupo controle que não realizou nenhum 
treinamento associado. Todos os indivíduos realizaram o treinamento por 30 minutos (2x/
dia), 30 respirações ou 6 séries de 10 repetições, por pelo menos 5 vezes por semana, durante 
12 semanas, porém não foi especificado se houve progressão de carga, apenas descreveram 
que o GTMI utilizou de 30 a 60% do valor de PImáx.

Uma revisão sistemática55, com o objetivo de determinar a efetividade do TMR em 
pessoas com DP, identificou 5 artigos, incluindo 3 ensaios clínicos randomizados com 
um total de 111 participantes, com pontuação média de 5 na escala PEDro. Com base nos 
estudos selecionados, foi possível concluir que o TMR pode ser uma alternativa eficaz para 
melhorar a força muscular respiratória, a função da deglutição e os parâmetros fonatórios 
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em indivíduos com Parkinson. No entanto, salienta que a falta de estudos primários sobre 
esse tipo de treinamento impede a obtenção de evidências robustas.

O treinamento muscular inspiratório (TMI) é uma técnica que tem como alvo os 
músculos inspiratórios, ou seja, o diafragma e os intercostais externos, além dos músculos 
acessórios da inspiração, com o objetivo de aumentar a força e endurance muscular inspi-
ratória, promovendo melhora da fadiga muscular inspiratória, da dispneia e da capacidade 
ventilatória, consequentemente melhora da qualidade de vida. A melhora funcional indu-
zida pelo TMI, em termos de força e endurance muscular inspiratória, pode ser explicada 
em parte pela adaptação estrutural dentro dos músculos inspiratórios, com ação direta nas 
fibras musculares, com o aumento tanto da proporção das fibras tipo I quanto no tamanho 
das fibras tipo II. Um método eficaz de TMI é aquele em que se realiza um treinamento 
resistido com carga linear, onde se consegue estipular uma carga ideal para o treinamento, 
baseada na porcentagem da pressão inspiratória máxima (PImáx).39 

O POWERbreathe (PB), incentivador muscular respiratório de carga pressórica linear, 
utilizado para a realização do TMI, apresenta um sistema de válvula variável calibrada com 
molas para ajustar a carga que promove a resistência, oferecendo, assim, intensidades dife-
rentes e resistência ao exercício. Esse aparelho tem a capacidade de oferecer a maior carga 
durante a terapia e adaptar a mesma intensidade ao longo da respiração, reduzindo a carga 
absoluta para acomodar a relação pressão-volume dos músculos inspiratórios, o que pode 
gerar estabilização de carga ao longo da respiração, fornecendo uma sensação de conforto 
para o indivíduo.39 

Em 2005, um ensaio clínico3 investigou os efeitos do treinamento muscular expiratório 
(TME) na força muscular expiratória, o efeito do tempo de treinamento e de destreinamento 
na força muscular expiratória; 26 indivíduos saudáveis, distribuídos por conveniência em 2 
grupos (grupo 1 treinado por 4 semanas e grupo 2 por 8 semanas), completaram o protocolo 
(5 séries de 5 repetições, 5 dias por semana, com 75% da PEmáx) e foram acompanhados por 
8 semanas após a finalização do treinamento (PEmáx mensurada na 4ª e 8ª semanas). Os 
resultados do estudo revelaram um aumento significativo na PEmáx no final do período de 
treinamento para ambos os grupos, demonstrando a eficácia do EMST150 no aumento da 
força muscular expiratória, em indivíduos saudáveis. Embora os resultados tenham revelado 
que o grupo 2 obteve uma alteração percentual ligeiramente maior na PEmáx desde o início 
até o final do período de treinamento (Grupo 1 = 41%; Grupo 2 = 51%), a diferença no efeito de 
treinamento entre os grupos não foi significativa. Sobre os parâmetros de função pulmonar, 
não houve alteração significativa da CVF ou VEF1 desde o início até o final do treinamento, 
em ambos os grupos. Além disso, os resultados indicam que, apesar de pequenas perdas de 
força durante o período de destreinamento, os valores médios da PEmáx permaneceram 
significativamente acima dos valores basais, tanto nos pontos de destreinamento da 4ª como 
da 8ª semana, sugerindo que os tempos curtos de treinamento podem produzir grandes 
aumentos de força, com perdas mínimas de até dois meses sem treinamento. 
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No estudo de Troche e colaboradores68, um ensaio clínico randomizado, controlado 
por placebo e cego, envolvendo 60 participantes com DP, testou os efeitos de 4 semanas de 
treinamento muscular expiratório na função de deglutição e tosse. Após a conclusão do braço 
experimental (ativo) do referido ensaio clínico, foi oferecida a 10 participantes consecutivos 
a inscrição em uma fase de destreinamento do estudo. A fase de destreinamento durou 3 
meses. O tamanho da amostra de 10 foi selecionado como uma amostra de conveniência. As 
medidas de PEmáx e a segurança da deglutição foram feitas antes do início do treino (linha 
de base), pós-tratamento (pré-treinamento) e 3 meses após o treinamento. Os participantes 
demonstraram, em média, uma melhoria de 19% na PEmáx antes e depois do treino. Após 
o período de destreinamento de três meses, a PEmáx diminuiu 2% e ainda permaneceu 17% 
acima do valor da linha de base. Não foram encontradas alterações significativas na segurança 
da deglutição do período pós-EMST para o período pós-treinamento. Após o período de 
destreinamento de 3 meses, 7 participantes não demonstraram alteração na segurança da 
deglutição, 1 piorou e 2 tiveram melhorias. Conclui-se que o treino muscular expiratório 
fornece ganhos específicos e clinicamente significativos na deglutição e tosse. Esse estudo 
preliminar destaca a necessidade do desenho de programas de manutenção para manter a 
função após períodos intensos de treinamento.68

Existem evidências que o TMR melhora parâmetros de função respiratória em indivíduos 
com Parkinson ou outras afecções neurológicas, entretanto, a quantidade de publicações e 
a qualidade dos estudos são insuficientes para definir o tipo de protocolo mais efetivo para 
otimizar a função pulmonar nesses indivíduos.51 Estudos publicados sobre TMR para dis-
funções respiratórias em pacientes com DP apresentaram números relativamente pequenos e 
menor agrupamento clínico de acordo com o deficit respiratório.28 Embora estudos apontem 
os benefícios do tratamento fisioterapêutico na melhora das disfunções motoras na DP, poucos 
são os que enfatizam disfunções musculares e pulmonares e verificam os benefícios do TMI 
nessa população.17 Além de poucos estudos focados na proposta terapêutica da fisioterapia 
em relação aos acometimentos respiratórios desses indivíduos, poucos estudos avaliaram a 
efetividade do PB em indivíduos com DP. Isto demonstra, então, uma necessidade de maior 
investimento em pesquisa para essa especificidade da reabilitação.

A tradução bem-sucedida dessas abordagens para clínicas de reabilitação oferece a 
possibilidade de melhorar o resultado a longo prazo e a qualidade de vida dos pacientes 
com Parkinson.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Complicações pulmonares, como a fraqueza muscular respiratória, se constitui num 

importante desafio frente as doenças neurológicas. Diante desta realidade, os efeitos de pro-
gramas de treinamento muscular respiratório têm sido desencadeados no enfrentamento de 
patologias diversas, incluindo a doença de Parkinson. Contudo, se configura um obstáculo 
a ser ultrapassado, a sua eficácia para patologias específicas, assim como a definição de 
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protocolos mais adequados para a obtenção dos melhores resultados. É relevante, portanto, 
se refletir cada vez mais sobre as alterações respiratórias associadas à doença de Parkinson 
e os efeitos de um protocolo de treinamento muscular inspiratório nesses desfechos.

O presente estudo sugere novas pesquisas acerca do tipo mais adequado de treina-
mento, do aparelho mais indicado, da periodicidade e do tempo de destreinamento, a fim 
de planejar de forma individualizada cada programa de reabilitação. De igual relevância, 
a implementação de cursos de capacitação voltados à formação de profissionais que atuam 
em programas de reabilitação neurológica. 
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Século XVII
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revestidos internamente com azulejos da primeira metade do século XVIII, com decoração em ‘figura avulsa’.”  
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 32
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MECÂNICA RESPIRATÓRIA EM  
PACIENTES SOB VENTILAÇÃO:  

TEMPOS DE PAUSA INSPIRATÓRIA

Leonardo José Morais Santos
Bruno Prata Martinez
Helena França Correia

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
O sistema respiratório tem como função primordial a realização de trocas gasosas, 

promovendo oferta de oxigênio e remoção de gás carbônico, o que contribui para atender 
às demandas metabólicas do organismo.1 Diante disso, quando por diversos motivos há 
com- prometimento da ventilação e/ou da perfusão pulmonar e essas demandas não podem 
ser atendidas, tem-se instalado um quadro de insuficiência respiratória, sendo necessário o 
uso de suporte ventilatório, o qual pode atuar também na proteção das vias aéreas inferiores 
e na redução do trabalho muscular ventilatório.2,3

Dessa forma, ao se instituir a ventilação mecânica (VM) a um paciente com insuficiência 
respiratória, o profissional está provendo suporte parcial ou total ao sistema respiratório por 
meio de uma prótese ou interface, fazendo uso de um ventilador mecânico que conduzirá o 
volume de gás necessário até as vias aéreas inferiores, onde ocorrerão as trocas gasosas.3 Esse 
suporte é ofertado por meio da introdução de uma massa de ar sob pressões e fluxos específicos 
para que haja adequada ventilação dos pulmões, o que demanda da equipe o entendimento 
dos aspectos fisiológicos e patológicos inerentes ao paciente para que assim sejam devidamente 
controladas as variáveis envolvidas nesse processo.4,5

Além disso, por meio da VM é possível a identificação de aspectos mecânicos inerentes 
ao sistema respiratório e suas variações, através dos componentes elástico (complacência) e 
resistivo (resistência).6 Tais componentes são aferidos mediante a mensuração da mecânica 
respiratória, aplicando-se uma pausa (interrupção do fluxo) ao final da incursão inspiratória, 
sendo gerados então dois níveis pressóricos, a pressão inicial, chamada de pico ou P1, que 
corresponde à recepção da massa de ar, enquanto que a segunda, denominada de pressão de 
platô, representa a acomodação desse ar nos alvéolos.7 A complacência pode ser mensurada 
pela relação entre a variação de volume e a variação de pressão nas vias aéreas e a resistência é 
encontrada por meio da razão entre a diferença entre essas pressões e o fluxo.8

Diante disso, torna-se imperativa a necessidade de se compreender as alterações biomecâ- 
nicas do sistema respiratório, bem como as individualidades associadas ao suporte ventilatório 
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de pacientes mecanicamente ventilados, fundamentando, assim, a atuação da equipe de saúde 
no manejo desses pacientes, para que sejam elaborados adequadamente os planos terapêuticos 
e para que as condutas sejam alinhadas em função de cada caso, possibilitando também a 
devida avaliação das implicações clínicas e funcionais dessas condutas.9

É comum haver divergências na literatura entre os protocolos para a realização de 
mensurações da mecânica respiratória, o que pode vir a contribuir com vieses de reprodu- 
tibilidade, a exemplo dos tempos de pausa inspiratória — utilizados em cada mensuração, 
alvos desta pesquisa e que representam o período de acomodação do ar inspirado no interior 
dos alvéolos — , os quais podem ser ajustados de forma direta ou indireta.10,11 Diante disso, 
torna-se importante ponderar a padronização dessas mensurações, a fim de contribuir com 
a reprodutibilidade e comparabilidade dos dados gerados por esses procedimentos, seja na 
pesquisa acadêmica ou na prática clínica.

O SISTEMA RESPIRATÓRIO
O sistema respiratório é  composto por órgãos formados precocemente no desenvol-

vimento humano e com- preendem as vias aéreas superiores, a musculatura respiratória, as 
vias aéreas inferiores, as vasculaturas pulmonares arteriais e venosas, além dos suportes de caráter 
linfático e nervoso.12,13,9 A via aérea superior, isto é, o trato respiratório superior é formado pelas 
estruturas loca- lizadas em posição extratorácica, compreendendo as cavidades nasal e oral, 
além de faringe e laringe, até a traqueia. Os componentes dessa região não apresentam função 
de troca gasosa, exercendo papel no aquecimento, umidificação e filtração dos gases inspirados, 
além da fonação, gustação, olfato e proteção das vias aéreas inferiores.9

As vias aéreas inferiores são formadas basicamente pela estrutura traqueobrônquica — 
também chamada de árvore traqueobrônquica — que se estende da laringe, passando por vias 
de condução, até as áreas que realizam a difusão dos gases.13,9

Figura 1 — Sistema respiratório
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Fonte: Thibodeau e Patton (2002).14
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VENTILAÇÃO PULMONAR
A ventilação pulmonar consiste no processo cíclico de deslocamento do ar presente 

no ambiente para dentro (inspiração) e fora (expiração) dos pulmões. Esse volume quanti-
ficado a cada incursão é denominado volume corrente, que remove o gás carbônico (CO2) 
e fornece oxigênio (O2) para suprir as demandas metabólicas do organismo.9,2

Para que esse processo ocorra, os pulmões podem ser expandidos fisiologicamente 
através dos movimentos do diafragma para cima e para baixo, reduzindo e aumentando   
o espaço no interior da cavidade torácica, e através da elevação e depressão das costelas, 
alterando o diâmetro anteroposterior dessa cavidade.13

TROCAS GASOSAS
As regiões responsáveis pelas trocas gasosas são bronquíolos respiratórios, ductos 

alveo- lares, sacos alveolares e alvéolos.12 Após a inspiração, tem-se o preenchimento dessas 
áreas com ar atmosférico, o qual tende a ter maior concentração de oxigênio (O2) do que 
os vasos sanguíneos adjacentes; estes, por sua vez, tendem a ter em seu interior maior 
concentração de dióxido de carbono (CO2) proveniente dos tecidos durante a oxidação do 
piruvato como resultado do metabolismo aeróbico.15 A partir dessa premissa, em condições 
fisiológicas, forma-se um gradiente de difusão que tende a conduzir o O2 dos alvéolos em 
direção aos vasos e o CO2 dos vasos para os alvéolos.13

Figura 2 — Processo de trocas gasosas

Alvéolo
 
 Oxigênio Gás carbônico

 Paredes dos
 alvéolos

 Capilar Ar Hemácias

Gás carbônico sai

Oxigênio entra

Fonte: Santos (2020).16

ESPAÇO MORTO
O volume de ar que permanece em regiões, como nariz, faringe e traqueia, é deno- 

minado ar do espaço morto por não atuar funcionalmente no processo de difusão dos gases, 



Ó
RG

Ã
O

S 
E 

SI
ST

EM
A

S:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
. 7

410

o que acontece ao alcançar as áreas capazes de realizar trocas gasosas. O volume normal 
desse espaço morto anatômico em adultos jovens é de cerca de 150 mililitros.12 Em situ-
ações nas quais os alvéolos também fazem parte do espaço morto, ou seja, não realizam 
adequadamente trocas gasosas, seja por redução ou ausência de fluxo sanguíneo local, 
tem-se o espaço morto fisiológico.

Na prática clínica, tem sido atribuído valor prognóstico à mensuração do espaço 
morto.17 Valores elevados na fração de espaço morto estão associados ao aumento no 
risco de óbito, pois para cada aumento de 0,05 na fração de espaço morto, as chances de 
morte aumentam em 45%.18 Assim, considerando o acompanhamento desse dado, a ma- 
nutenção de elevada relação espaço morto/volume corrente é característica de pacientes 
com mau prognóstico e tem significante associação com mortalidade19, situações estas 
encontradas em estudos comumente desenvolvidos com sujeitos diagnosticados com 
Síndrome do Desconforto Respiratório Agudo (SDRA), conforme definição do Consenso 
Americano-Europeu de SDRA.20

INSUFICIÊNCIA RESPIRATÓRIA
Considerada a maior causa de morbimortalidade entre os pacientes que necessitam 

de tratamento em unidades de terapia intensiva, a insuficiência respiratória é ocasionada 
quando o sistema respiratório apresenta incapacidade parcial ou total de desempenhar    
as trocas gasosas, o que resulta em falha no suprimento das demandas metabólicas do 
organismo1. Está associada à falência da ventilação e/ou da perfusão pulmonar, podendo 
ser aguda, por um evento pontual, ou crônica agudizada, associando-se a impactos de um 
processo patológico preexistente, sendo resultado da hipoventilação — como ocorre em 
casos de traumatismo cranioencefálico grave — , de distúrbios entre ventilação perfusão 
(V/Q) — a exemplo do enfisema pulmonar — , ou de shunt arteriovenoso — que pode ser 
exemplificado pelas cardiopatias congênitas com shunt intracardíaco.2,21

Outras classificações da insuficiência respiratória podem ser encontradas na litera- 
tura, como em função da localização anatômica (via aérea superior ou inferior), pelo tipo 
de hipóxia, podendo ser hipoxêmica (redução da pressão de oxigênio no sangue arterial, a 
exemplo da pneumonia), anêmica (redução da taxa de hemoglobina, o que limita o trans-
porte de oxigênio, a exemplo da anemia grave), circulatória (redução da perfusão tissular, 
a exemplo do choque), ou histotóxica (incapacidade da célula metabolizar o oxi- gênio 
disponibilizado, a exemplo da intoxicação por cianeto).22,23,24

VENTILAÇÃO MECÂNICA
Diante dos quadros patológicos nos quais um indivíduo venha a cursar com insu-

ficiên- cia respiratória, seja ela aguda ou crônica agudizada, tem-se como ferramenta 
terapêutica a instituição da VM que pode ser invasiva — com a inserção de uma cânula 
em via aérea — ou não invasiva — por meio de interface externa, como máscaras faciais 
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ou nasais — e objetiva, em ambas as aplicações, fazer uso da oferta de pressão positiva 
nas vias aéreas, a fim de se promover artificialmente a ventilação pulmonar, revertendo a 
hipoxemia, reduzindo o trabalho da musculatura respiratória e a demanda metabólica.25,26,27

De modo que, ao ser instituída a VM, é demandado aos profissionais envolvidos 
nesse manejo o entendimento dos aspectos relacionados aos volumes, fluxos aéreos e 
pressões aplicados ao sistema respiratório, devendo-se ponderar as diversas características 
anatomofi- siológicas para que se preserve a veracidade dos dados monitorizados durante 
essa terapia.4,5,28 

Essa monitorização contempla o acompanhamento da terapêutica em função da 
manutenção de um estado ótimo de ventilação e trocas gasosas, bem como a identificação 
de anormalidades desse sistema,29,30 seja em atividade muscular, alterações de resistência e 
complacência31, promovendo adequada avaliação dos impactos dos processos patológicos 
respiratórios e sistêmicos responsáveis por essas alterações.32,33

MENSURAÇÃO DA MECÂNICA RESPIRATÓRIA
A mecânica respiratória expressa a função pulmonar por meio de medidas de pressão 

e fluxo gerados no interior da via aérea. A partir dessas medidas, pode-se determinar uma 
variedade de índices derivados, tais como volume pulmonar, complacência (capacidade de 
recepção dessa massa de ar), resistência (impedância ao fluxo aéreo) e trabalho respiratório 
(uso da musculatura para gerar incursões respiratórias).34,35

As formas de ondas são derivadas quando um dos parâmetros da mecânica respiratória 
é plotado como função do tempo ou em função de um dos outros parâmetros. Isso produz 
traços escalares de gráficos de tempo de pressão, tempo de fluxo e tempo de volume, bem 
como os laços de fluxo-volume e pressão-volume (P-V).35 Os ventiladores mecânicos de 
pressão positiva da geração atual fornecem monitoramento de mecânica pulmonar e grá-
ficos em tempo real à beira-leito. Ao interpretar essas medidas, é importante lembrar que 
o mo- nitoramento da mecânica e os gráficos durante o período de ventilação de pressão 
positiva retratam os pulmões como um único compartimento e assumem uma resposta 
linear na faixa de volume corrente (Vt). Tais informações são úteis para avaliar a função 
pulmonar, a resposta à terapia e para otimizar o suporte mecânico do ventilador.10,11,36

Quando há uma oclusão súbita das vias aéreas ao final da inspiração, pode-se obser-
var uma imediata redução na pressão transpulmonar de valor máximo, que é a pressão 
de pico ou Pmáx, para um valor definido como P1, de modo que, mantendo-se a oclusão, 
ocorrerá uma lenta e gradual queda na pressão, até atingir um valor de platô (P2), o qual 
representa a pressão inspiratória estática de recolhimento elástico do pulmão.7 Essa pausa 
inspiratória deve durar de 0,5 a 2,0 segundos, permitindo o equilíbrio pressórico no sis-
tema, o que pos- sibilita a mensuração da pressão alveolar por meio da pressão nas vias 
aéreas proximais.10 No entanto, tal orientação difere das Recomendações Brasileiras de 
Ventilação Mecânica (2013), que sugerem o uso de, no mínimo, dois segundos de pausa.11
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Desse modo, por meio da mensuração dessas pressões, é possível a identificação 
de aspectos mecânicos do sistema respiratório, através dos componentes elástico e re-
sistivo.6,37 O primeiro, representado pela variável denominada de “complacência”, expõe 
a capacidade dos pulmões em receber o volume de ar ofertado, sendo calculada por 
meio da relação entre a variação de volume e a variação de pressão nas vias aéreas; já o 
segundo tem a “resistência” como variável de estudo, a qual corresponde à impedância 
enfrentada pela massa de ar para adentrar as vias aéreas e chegar aos alvéolos e pode 
ser calculada por meio da razão entre a diferença de pressões (pressão de pico e pressão 
de platô) e o f luxo.12,6,8

Diante disso, diversos estudos apontam para a importância do entendimento acer-
ca da administração da VM, bem como dessas mensurações no manejo de pacientes 
mecanicamente ventilados,38,39,40,41 atuando tanto na manutenção do suporte de vida, 
como ocorre nos casos de pessoas acometidas por outras doenças, não necessariamente 
relacionadas ao sistema respiratório,42,43,44 quanto em função terapêutica, mostrando seu 
papel relevante em desfechos, como alta após desmame45,46 e mortalidade.47,48

CONSTANTES DE TEMPO
As constantes de tempo representam o tempo necessário para que a pressão 

intra-alveolar atinja 63% da pressão medida na porção proximal do tubo endotraqueal. 
Elas correspon- dem ao produto da resistência pela complacência (R x C), determinando 
assim as taxas de insuf lação e desinsuflação alveolar local.11,49,50

Isso traduz uma relação direta entre as variações na pressão alveolar e o tempo 
gasto numa inspiração, podendo-se considerar de 3 a 5 constantes de tempo, o que 
possibilita, a partir deste momento, a equalização entre as pressões proximal e distal, 
com a desaceleração do f luxo até zero.9,51

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Ao se considerar a relevância do adequado entendimento dos fatores envolvidos na 

VM de pacientes criticamente enfermos, entende-se que é imprescindível o empenho 
em se estabelecer a devida parametrização das variáveis envolvidas nesse proces- so. 
Afinal, o suporte prestado pelo ventilador mecânico depende da devida monitorização, 
avaliação, atuação terapêutica e reavaliação constante para que seja possível a realização 
de adequadas trocas gasosas e, consequentemente, ter as demandas metabólicas devi-
damente atendidas , independente do processo patológico instalado.

É importante se elucidar uma das variáveis fundamentais ao procedimento de men- 
suração da mecânica respiratória — o tempo de pausa inspiratória — , considerando a 
existência de divergências na literatura, sempre com o intuito de propor a uniformiza-
ção de tais aferições, contribuindo assim com a veracidade dos dados gerados a partir 
dessas medidas e, consequentemente, com a qualidade do suporte prestado pela equipe.
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Portada de acesso à Sacristia — Convento de Santa Tereza 
Pedra de arenito – Século XVII
“Portada em pedra de arenito, com verga reta e encimada por sóbrio friso de influência renascentista, sobre 
o qual está assentado painel de azulejos do século XVIII, em estilo D. João V ou joanino, tendo ao centro o 
escudo da Ordem dos Carmelitas Descalços. O painel é circundado por elementos decorativos em relevo de 
gosto barroco que, harmoniosamente, lhes servem de moldura”.
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra 
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 49.
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BASES CONCEITUAIS DO CONTROLE E 
APRENDIZADO MOTOR

Marcus de Lemos Fonseca 

Nildo Manoel da Silva Ribeiro 

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
As abordagens existentes para tratamento, melhora de performance e aprendizado 

de novas habilidades motoras, dependem cada vez mais do melhor entendimento sobre os 
processos que culminam com a execução de um comportamento motor eficiente, capaz de 
responder satisfatoriamente as limitações impostas pelo ambiente, características individuais 
de quem realiza o movimento e, finalmente das nuances de cada tarefa motora.

A oferta de estudos e teorias que tentam explicar de que maneira o sistema 
neuro-músculo-esquelético interage com o ambiente para emergência do ato motor é bem 
vasta, contudo descrições mais objetivas das estratégias utilizadas pelo ser humano para se 
movimentar, ainda se configura como um desafio, especialmente na utilização prática de 
métodos que possam descrever quantitativamente os aspectos cinemáticos envolvidos na 
tarefa motora executada.

Nesta perspectiva, a identificação de estratégias motoras baseadas em aspectos bio-
mecânicos, como a cinética e a cinemática, pode fornecer informações fundamentais para 
a descrição objetiva do ato motor produzido, além de poder explicitar variações destas es-
tratégias durante processos de adaptação sensório-motora, aprendizado motor e processos 
de recuperação em casos de disfunções motoras.

Existem modelos validados, de fácil utilização e baixo custo, que podem ser utilizados 
para compreender como se comportam as estratégias biomecânicas durante os processos 
de prática motora. Estas informações são extremamente valiosas, pois, a partir do entendi-
mento do comportamento do ato motor, pode ser possível descrever e compreender de que 
maneira ocorre o aprimoramento do movimento.

É possível encontrar na literatura estudos que propõem que o aprendizado motor é 
dividido em fases e que apenas a prática, de preferência real, é capaz de promover uma me-
lhor estratégia motora para cada tarefa específica. Contudo, essas descrições se limitam à 
uma abordagem muito subjetiva e baseadas em aspectos teóricos e observacionais que não 
conseguem expressar com exatidão as adaptações de estratégias que o indivíduo faz para 
que o movimento seja eficiente, cumprindo a tarefa proposta com sucesso e com menor 
gasto energético possível.
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Na perspectiva quantitativa, um outro horizonte se apresenta, pois com a análise ob-
jetiva de dados biomecânicos, pode ser possível identificar as variações do comportamento 
motor, o tempo em que ocorrem e a estabilização da melhor estratégia.

Essas informações, além de contribuir com a discussão científica acerca do controle 
e aprendizado motor, podem também subsidiar o aprimoramento das intervenções que 
pretendem abordar, desde a melhora de performance do movimento até a reabilitação 
físico-funcional de pacientes com sequelas motoras.

BASES CONCEITUAIS
Movimento é a capacidade do corpo ou de um segmento do corpo de se mover. Deslocar 

de um local para outro e em diferentes direções é um exemplo. O movimento é um elemento 
importante para a vida humana e para a integração do indivíduo na sociedade, uma vez que 
tarefas cotidianas, das mais simples às mais complexas, envolvem a necessidade de mover-se1-3.

O conceito de controle motor voluntário pode ser compreendido como a capacidade 
do organismo de controlar adequadamente os seus variados sistemas, em harmonia com 
as influências ambientais e restrições da tarefa para produção de um ato motor. Contudo, 
sua descrição definitiva é perseguida há muito tempo pelos profissionais que lidam direta 
ou indiretamente com o movimento humano, distúrbios motores, limitações funcionais ou 
técnicas de melhora de performance motora humana2,3.

Embora os estudos relacionados a este tema datem do século XIX, ainda hoje as ciên-
cias do movimento estão em busca de um consenso que delineie e explique definitivamente 
como o ser humano é capaz de produzir atos motores variados e adaptados às necessidades 
cotidianas1,3.

Ao longo de todo este período, alguns pesquisadores propuseram teorias que tentam 
compilar achados práticos com abordagens teóricas que sintetizam uma proposta factível 
de ação motora voluntária e eficiente1-5.

A primeira teoria de que se tem registro foi desenvolvida ainda no final dos anos de 1800 
e início de 1900 e publicada pelo neurofisiologista britânico Charles Sherrington. Designada 
Teoria dos Reflexos, baseou-se em estudos com animais deaferentados, os quais, mesmo com 
lesões que provocavam a interrupção dos comandos cerebrais descendentes, ao receberem 
estímulos sensoriais e ao terem contrações musculares provocadas, os movimentos eram 
visíveis. A partir destas observações, foi possível descrever circuitos reflexos simples, como 
o arco reflexo, e teorizar que o movimento voluntário era resultado de uma estimulação 
sensorial, logo, produzido a partir de uma resposta reflexa a um determinado estímulo3,5,6.

Esta teoria se manteve no mínimo por 50 anos e influenciou a maioria dos pesquisa-
dores e profissionais que trabalhavam diretamente com o movimento humano. No entanto, 
por volta dos anos de 1950, outros pesquisadores a questionaram, principalmente pelo fato 
de que, por se tratar de uma tentativa de descrever o controle motor voluntário, era insufi-
ciente atribuir apenas aos movimentos reflexos a capacidade de produzir movimentos tão 
complexos e delicados, ainda que organizados em uma possível sequência.6,7
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Assim, Fonseca, Faria, Ocarino, Mancine8 propuseram uma organização mais comple-
xa do controle motor, onde estruturas do Sistema Nervoso (SN) funcionavam de maneira 
organizada e hierárquica para realização do movimento voluntário. Nessa descrição teórica, 
o córtex cerebral tem papel preponderante e é considerado o nível mais alto de controle 
motor, pois dele parte a intenção e toda a coordenação do movimento. Em seguida, centros 
motores chamados de mais primitivos, localizados em nível de tronco encefálico e medula 
espinhal, modulariam interações motoras mais reflexas de movimentos mais sinérgicos e 
grosseiros. Esta definição é conhecida com o nome de Teoria Hierárquica e tem importante 
papel na evolução sobre os entendimentos de controle motor8,9.

Outra teoria de destaque é a Teoria dos Sistemas, desenvolvida por Berstein9, tam-
bém em meados do século XX. Nesta descrição, embora ainda exista uma organização de 
estruturas neurais comandando as ações motoras, novos componentes são incluídos, pois 
Berstein entendia o movimento humano como a capacidade de controlar os mais variados 
sistemas do organismo na solução de problemas de ordem física, sob todas as influências 
de forças internas e externas que agem ininterruptamente sobre os segmentos corporais9,10.

Embora esta última teoria seja bem mais abrangente do que as outras referidas, ainda 
existe uma lacuna de descrição muito importante, acrescida à teoria da segunda metade do 
século XX. 

A Teoria Ecológica descreve o controle do movimento como o produto de um sistema 
integrado, mas de íntima relação com o ambiente, pois não é possível conceber o movimento 
na sua plenitude, se não for considerado o ambiente onde ele ocorre. Proposta por Gibson11 
e desenvolvida por seu alunos posteriormente, esta descrição aponta que a forma como 
percebemos o ambiente é fundamental para planejarmos o movimento que vamos executar 
e que este controle motor é influenciado justamente pela tarefa a ser executada, o ambiente 
onde ela vai ocorrer e as características próprias do indivíduo que vai executá-la11,12.

Todavia, todas essas e outras teorias estão mais no campo da observação empírica 
e ainda não conseguem definir de que maneira o ser humano é capaz de produzir uma 
variedade tão grande de respostas motoras frente às demandas cotidianas e às influências 
ambientais. Em análise, o que se pode inferir é que essas teorias são complementares e pro-
duzem uma constante e fundamental reflexão, capaz de manter em atividade pesquisadores 
na busca de explicação cabível para os fenômenos encontrados em suas respectivas práticas 
profissionais12,13.

Segundo Latash4, controle motor reporta-se aos movimentos produzidos e controlados, 
por meio da relação entre Sistema Nervoso Central (SNC) e a coordenação de músculos e 
articulações; esta condição facilita os movimentos e proporciona informações sensoriais do 
meio ambiente e do próprio corpo, que são utilizadas na própria coordenação e no controle 
deles4,11.

Outro tipo de investigação relacionada ao movimento humano é a capacidade de 
mensurá-lo quantitativamente. Esta tarefa se apresenta de grande importância, pois é capaz 
de fornecer dados objetivos do ato motor produzido e, desta maneira, permite que disfunções 
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sejam percebidas, compreendidas, registradas e também forneçam orientações de estratégias 
que permitam o aprimoramento do controle motor11-13.

Contudo, os poucos métodos quantitativos existentes assumem modelos lineares, 
são quase sempre específicos para movimentos simples, normalmente os alcances com 
o membro superior, e exigem equipamentos sofisticados e de alto custo, que só podem 
ser utilizados em ambientes de laboratórios ou em condições desconectadas da realidade 
funcional do indivíduo. 

Uma abordagem do processo de adaptação sensório-motora durante a realização do 
movimento e que tem recebido contribuições importantes nos últimos anos é a abordagem 
que considera o comportamento motor como um sistema complexo de interações entre o 
indivíduo e o ambiente14-16. Nessa abordagem ecológica, o controle motor apresenta uma 
dinâmica não linear, com fases de estabilização e desestabilização, nas quais a variabilidade 
apresenta um papel fundamental e um foco na interação entre o sistema sensório-motor e 
o ambiente onde a tarefa é realizada.

Aliada à abordagem ecológica, a teoria de sistemas dinâmicos17,18, fornece ferramentas 
conceituais importantes para a análise do movimento, justamente por trazer conceitos 
como estabilidade e metaestabilidade, flutuações, auto-organização20, criticalidade e por 
lidar com sistemas abertos com muitos graus de liberdade21.

Uma das maneiras mais conhecidas e amplamente utilizadas para se quantificar o 
aspecto motor humano é através da área da ciência conhecida como “cinemática”; ela é o 
ramo da mecânica que descreve os componentes espaciais e temporais do movimento. A 
descrição envolve posição, velocidade e aceleração de um corpo, sem levar em considera-
ção as forças que causam o movimento, sendo estas as variáveis. Na análise quantitativa, o 
movimento é decomposto numericamente com base em medições provenientes de dados 
coletados durante a realização do movimento. O instrumento básico para o registro de 
medidas cinemáticas é uma câmera de vídeo. Atualmente, através de softwares específi-
cos, utilizam-se as imagens capturadas para calcular as variáveis cinemáticas de interesse 
e delinear quantitativamente os aspectos específicos da tarefa motora, bem como as suas 
variações no tempo6,8,12,18,22-24.

Os primeiros relatos dessa análise datam de 1974, em estudo realizado em primatas 
pelo pesquisador britânico Brooks25 que descrevem os aspectos cinemáticos dos movimentos 
dos membros dianteiros desses animais. Hofsten26 em 1979, citando o estudo de Brooks, 
utilizou a mesma estratégia para verificar o comportamento motor do membro superior 
de lactantes, durante semanas, para estudar de que maneira se comportavam os aspectos 
cinemáticos do movimento de alcance. Como à época não havia softwares que pudessem 
fazer essa análise, Hofsten utilizou a divisão do vídeo em quadros, observou de que maneira 
os movimentos se desenvolviam e, por meio de cálculos baseados na aceleração, portanto 
uma medida cinemática, descreveu um comportamento motor que variava ao longo do 
tempo de maturação do SN e desenvolvimento motor26.
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Quantificar os aspectos inerentes ao movimento humano permite que uma outra área 
do controle e comportamento motor seja desenvolvida, o aprendizado motor. Esta área 
mais recente das ciências do movimento permite que conheçamos de que maneira os seres 
humanos promovem a melhora da performance motora, produzindo um movimento que 
ao mesmo tempo seja suficiente para execução da tarefa proposta, mas também envolva o 
menor dispêndio possível de energia ou outras demandas desnecessárias, aproximando-se 
de uma estratégia mais eficiente possível23-26.

Dentro do campo de estudo usualmente conhecido como aprendizagem sensório-motora, 
ou aprendizado sensório-motor, é possível identificar dois processos conceitualmente dis-
tintos: a aquisição de novas habilidades e a adaptação sensório-motora22.

No processo de aquisição de novas habilidades, o sistema sensório motor se organiza 
para executar uma nova tarefa, pelo estabelecimento de modelos internos da dinâmica da 
tarefa funcional a ser executada, designada de estratégia motora18,20,22,26-28.

Já o processo de adaptação sensório-motor pode ser encarado como um processo no 
qual o sistema motor reotimiza a sua atividade, quando novas restrições lhe são impostas 
de forma a executar, com a maior qualidade possível, tarefas novas ou aprendidas ante-
riormente23. Colocado de outra forma, o SNC busca construir novos modelos internos de 
dinâmica que possibilitem a execução da tarefa em novas condições biomecânicas e neurofi-
siológicas29. Esta adaptação tem implicação direta, por exemplo, no processo de reabilitação 
neurológica no qual indivíduos precisam executar movimentos já conhecidos, sob novas 
condições impostas por lesões cerebrais, envelhecimento ou doenças neurológicas30-33.

Os relatos históricos sobre os processos de aprendizado motor versam basicamente 
sobre aspectos teóricos que embasariam o desenvolvimento de uma nova habilidade mo-
tora. Contudo, é percebida uma escassez de relatos quantitativos sobre o comportamento 
das estratégias motoras durante o processo.

A literatura busca um modelo de programação motora que utilize leis gerais capazes 
de explicar a escolha da estratégia de execução do movimento. Alguns conceitos já foram 
descritos com o objetivo de desenvolver uma forma eficiente de quantificação do aspecto 
motor, quase sempre baseados no estudo dos movimentos simples dos membros superiores, 
como no alcance e na escrita25,26.

Um conceito encontrado na literatura do ano de 1983 versa sobre a isogony, ainda 
sem tradução para o português; este termo refere-se a um modelo baseado na busca pela 
manutenção constante da velocidade quando realizamos um determinado movimento, ou 
seja, o determinante para o movimento seria a velocidade angular de execução, buscando 
assim uma velocidade ideal que permitisse fazer o gesto motor de forma eficiente33,34.

Outro modelo desenvolvido por pesquisadores italianos propõe que o movimento 
é realizado aumentando-se a velocidade para adequar o tempo de realização da tarefa, 
sendo assim chamado de isocrony, também sem tradução para língua portuguesa. Nele, o 
essencial seria o ajuste da velocidade conforme as imposições da tarefa, com o objetivo de 
cumprir o movimento no menor tempo possível35.
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Estudos posteriores identificaram que essas teorias eram aplicadas, na sua maior parte, 
a movimentos curvilíneos, mas que de certa forma se afastavam do movimento humano 
normal, este com complexidade notavelmente maior36.

Flash e Handzel36 avançaram com a aplicação dessas teorias para tentar criar modelagens 
de movimentos mais complexos. Na lei chamada de segunda potência, foi encontrada uma 
afinidade com um princípio proposto por Flash e Hogan32, o princípio de minimização dos 
arranques, onde basicamente o aprimoramento do controle motor se daria por movimentos 
mais fluídos e sem grandes variações nos aspectos relacionados à aceleração dos segmentos 
empreendidos na tarefa. Porém, os movimentos que atendem a essa proposição levam em 
consideração uma velocidade constante, negligenciando o que se chama de “custo de tempo”, 
aspecto que parece ser fundamental no controle do movimento36,37.

Outro modelo leva em consideração o custo do tempo e tem relação consistente com 
o princípio da minimização dos arranques. Foi proposto por Hoff38 em estudos com mo-
vimentos bidimensionais de alcance com o membro superior, de acordo com o princípio 
de uma expressão polinomial da soma da trajetória de movimentos de ponto a ponto, que 
minimizem o custo do movimento global. Hoff mostrou também que o movimento uni-
dimensional de um ponto a outro é marcado pelo perfil da velocidade que aumenta, atinge 
seu ápice e logo em seguida volta a zero novamente38-40.

Esses achados de certa forma já tinham sido observados em estudos mais antigos. 
A contribuição de Hofsten26 em 1979, já citada, sugere que um movimento total é com-
posto por subunidades do movimento, ou seja, pequenos movimentos de alcance dentro 
do “movimento maior” que, somados, permitem uma estratégia eficiente de execução da 
tarefa motora. Hofsten chamou esses submovimentos de “elementos do movimento” ou 
movimentos balísticos, caracterizados por variações na aceleração e desaceleração do gesto 
motor, variando de velocidade zero até velocidade zero em determinada direção, compondo 
assim um Elemento do Movimento (EM), como chamaremos neste trabalho. Sendo assim, 
quanto mais EM tiver um movimento, mais complexo e menos aprimorado ele será, sendo 
o inverso verdadeiro25,26.

Estudos posteriores conduzidos por Li et al.40, em 2015, Miranda et al.41, em 2018, 
Davidson, Wolpert43, em 2003, compararam a evolução dos movimentos de alcance entre 
indivíduos de idades diferentes, observando que e ideia de Hofsten se aplicava aos sujeitos 
estudados, na medida em que aqueles mais experientes na tarefa eram capazes de executar 
o mesmo movimento com um número consideravelmente menor de elementos, definido 
como um movimento menos complexo, mais suave e, portanto, mais eficiente41.

Embora esses achados tenham sido correlacionados a movimentos mais simples, como 
os de alcance com o membro superior, pesquisadores mais recentes revelaram que este con-
ceito pode ser extrapolado para movimentos mais complexos, através de sistemas capazes 
de identificar no gestual motor as variações de aceleração e principalmente de outra medida 
cinemática, a velocidade. Sendo assim toda vez que, dentro de um movimento funcional, seja 
possível identificar esses elementos que variam de velocidade zero ao máximo de velocidade 
e depois retornam à velocidade zero novamente, encontraremos um EM41-43.



Os estudos de Miranda et al.41 em 2018, buscaram identificar então um princípio que 
embasasse a generalização de movimentos complexos com os membros superiores. Uma 
série de metodologias foram utilizadas para se identificar, em movimentos variados dos 
membros superiores, a presença da combinação dos “submovimentos”, ou movimentos de 
ponto a ponto, os EM.

Baseados, então, nos estudos de Brooks e Hofsten, porém com uma abordagem mais 
cartesiana, ou seja, analisando a magnitude das velocidades nos três planos de movimento 
(x, y e z), Vivas e colaboradores conseguiram desenvolver com seus resultados um modelo 
que embasa a realização da tarefa motora como a utilização da combinação dos movimentos 
de ponto a ponto (EM), chamada então de Movement Element Decomposition (MED), ou 
seja, decomposição dos elementos do movimento25,26,41.

Dentre esses experimentos, todos os movimentos voluntários analisados, em qualquer 
que fosse o plano, apresentavam características regulares, de acordo com a utilização de mais 
ou menos EM, e se aplicavam ao modelo proposto, exceto justamente àqueles movimentos 
avaliados que não tinham um objetivo claro, sem início e fim pré-determinados, quer dizer, 
isto é, movimentos aleatórios. Estes achados permitem reconhecer que existe um princípio 
básico e que ele pode ser utilizado para análise de movimentos variados, sejam eles retos 
ou curvilíneos, refletindo um processo de otimização, tanto para a suavidade, como para 
os “custos de tempo” na realização da tarefa motora.

Fonseca42 et al. em 2019, baseados nesse modelo, demonstraram que realmente existe 
uma mudança na quantidade de EM empreendidos durante um processo de adaptação 
sensório-motora. Nesse estudo, 29 indivíduos realizaram uma tarefa motora totalmente 
nova por sete ocasiões. As atividades envolviam o controle e oscilação do peso corporal 
sobre uma plataforma, com o objetivo de pontuação em um jogo de videogame. Todas as 
tentativas ocorreram em um único dia e consecutivamente, levavam 1 minuto cada, inter-
caladas por período de descanso entre 2 e 5 minutos42. Observou-se uma redução gradativa, 
especialmente a partir da terceira série, da quantidade de EM empreendidas na tarefa. Por 
outro lado, a pontuação apresentou crescimento importante, apontando uma forte relação, 
neste caso inversa, onde, na medida em que o movimento ganhava eficiência, traduzido por 
pontuações maiores, a quantidade de EM utilizados na tarefa diminuía significativamente42.

Contudo, ainda não é possível compreender de que maneira se dá o processo de apren-
dizado motor e se é possível perceber diferenças entre os indivíduos que permitam afirmar a 
existência de formas “melhores” ou “mais eficientes” de se obter nova habilidade motora43-46. 

Embora a literatura já tenha discutido diferentes estratégias durante o período do 
aprendizado e seus efeitos práticos sobre a melhora da performance motora, não encontramos 
uma descrição de como se dá este processo quando ocorre de forma espontânea e nem de 
quais os efeitos sobre o aprendizado em si47,48.

Um melhor entendimento sobre o processo de aprendizado e suas possíveis variações e 
resultados pode ser extremamente valioso para as profissões que trabalham com a melhora 
da performance motora, pois a partir dessas evidências, todo o programa de treinamento ou 
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tratamento de recuperação físico-funcional, pode ser mais bem delineado e obter resultados 
superiores 49,50.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
O melhor entendimento sobre aspectos do comportamento motor, seja o controle ou o 

aprendizado motor, são valiosos para a comunidade científica em geral, mas principalmente 
para profissionais que lidam diretamente com abordagens que utilizem o movimento como 
ferramenta de trabalho.

A proposta desse estudo, que expõe um método validado, prático e de baixo custo, pode 
se converter em uma grande ajuda para que o processo de aprendizado motor seja melhor 
compreendido e descrito. Os resultados preliminares apontam que existe um ajuste contínuo 
da performance do movimento na prática, com o desenvolvimento de uma estratégia que 
reduza os submovimentos da tarefa funcional, produzindo uma resposta eficiente e adaptável 
quando a demanda do movimento é exposta, considerando o ambiente onde ele é realizado 
e os aspectos próprios do indivíduo que o produz.

Um dos grandes fatores que limitam a obtenção de dados quantitativos sobre o movi-
mento é a complexidade e o alto custo de ferramentas que entreguem estes achados. Con-
tudo, neste estudo, observamos que existe uma ferramenta acessível e muito prática para 
identificação objetiva do comportamento motor durante o processo de aprimoramento da 
tarefa motora através da prática.

Essa possibilidade, além de fornecer mais informações sobre o controle e aprendizado 
motor, o que é muito valioso para as ciências do movimento, pode também ser levada para 
o cotidiano de profissionais que trabalham com o movimento, nas suas mais variadas faces; 
desenvolvimento, aprendizado, melhora de desempenho e reabilitação de pacientes com 
disfunção motora, pois através de informações objetivas ligadas ao movimento é possível 
desenvolver métodos de trabalho que obtenham resultados superiores.

O campo do conhecimento, chamado de “Comportamento Motor”, abrange classica-
mente dois aspectos; o Controle Motor e o Aprendizado Motor, porém mais recentemente 
somou-se a esse conteúdo o conceito de “Transferência Motora”, que concerne na capacidade 
que o indivíduo tem de, depois de elaborar satisfatoriamente seu processo de aprendizado 
motor, reproduzir aquela estratégia motora em situações variadas do dia-a-dia.

Este trabalho abrange possíveis respostas objetivas para o controle e aprendizado 
motor, contudo o conceito de transferência motora não é contemplado, pois para tal, seria 
fundamental avaliar o desempenho motor do indivíduo em todas as suas tarefas cotidianas.

Assim, a perspectiva futura neste sentido, é conseguir elaborar um método de cap-
tação dos dados cinemáticos dos indivíduos ao longo de todo o dia, para que seja possível 
compreender como se comportam as adaptações das estratégias motoras em todas as tarefas 
impostas pela realidade de cada pessoa.
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Sacristia — Convento de Santa Tereza
Vista da área interna da sacristia na qual se destaca a imagem do Cristo crucificado.
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, figura avulsa
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EFICÁCIA DO EXERGAMING NA ADERÊNCIA  
À REABILITAÇÃO CARDÍACA FASE II 

Michelli Christina Magalhães Novais
Vitor Oliveira Carvalho  
Helena França Correia

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), as doenças cardiovasculares (DCV) 

são a principal causa de morte no mundo, sendo que mais de três quartos dessas mortes 
ocorrem em países de média e baixa renda1. Em sua maioria, as DCV têm associação com 
o estilo de vida, estando a prática de exercício físico associada com o menor risco para a 
sua ocorrência2. 

Diversas doenças podem atingir o coração, como as valvopatias e a Doença Arterial 
Coronariana (DAC)3. Essas doenças podem evoluir para a Insuficiência Cardíaca (IC), 
síndrome caracterizada por redução da oferta de fluxo sanguíneo aos tecidos, que leva a 
diversas complicações sistêmicas4. Dentre as complicações apresentadas pelos pacientes 
com IC, estão a dispneia, diminuição da capacidade de exercício, fadiga, redução da qua-
lidade de vida e depressão5-8. No Brasil, nos últimos dez anos, foram registradas cerca de 
6.430.878 internações hospitalares por doenças cardíacas e 2.546.260 por insuficiência 
cardíaca, segundo o DATASUS9. Tais internações representam altos custos para os ser-
viços públicos de saúde.

Pacientes com doenças cardíacas podem necessitar da realização de procedimentos 
cirúrgicos, como a troca valvar, a revascularização do miocárdio (RM) e o transplante 
cardíaco. Todavia, esses procedimentos podem levar a complicações10 e não garantem a 
promoção da recuperação total da capacidade de exercício e nível de funcionalidade11.

A Reabilitação Cardiovascular (RCV) pode ser definida como o conjunto de ativida-
des necessárias para assegurar condição física, psicológica e social, de modo a possibilitar 
que os pacientes possam ocupar, de forma independe, um lugar mais normal possível na 
sociedade12. Um dos tratamentos que deve ser realizado na RCV é o exercício aeróbico, 
intervenção indispensável à reabilitação, sendo direcionado à obtenção de benefícios 
cardiorrespiratórios e vasculares12,13. O exercício aeróbico pode reduzir a ocorrência de 
internações hospitalares e mortalidade14, bem como melhorar a capacidade aeróbica e a 
qualidade de vida de pacientes com doenças cardíacas15. Entretanto, os protocolos de RCV 
hoje conhecidos são pouco diversificados, cabendo a proposição de condutas eficazes e 
inovadoras.
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Embora estudos demonstrem que os benefícios da reabilitação cardíaca são maiores 
naqueles que aderem ao tratamento16,17, dados mostram que 33% a 56% dos pacientes no 
pós-infarto do miocárdio abandonam o tratamento da RCV18. Em pacientes com IC, um 
ensaio clínico multicêntrico aponta que o comparecimento médio às sessões de exercícios 
foi de 1,8 vezes por semana, em um protocolo que estabelecia 3 sessões por semana19. A 
não aderência parece ser um dos grandes obstáculos à implementação adequada da RCV, 
sendo esta subutilizada16,20. Estudos apontam que fatores como a percepção dos benefícios 
do tratamento, autoestima21 e falta de motivação para o exercício17,22 podem influenciar 
negativamente na aderência à RCV. Além disso, pacientes com depressão parecem menos 
propensos a permanecer na reabilitação23. Entretanto, tais fatores podem ser modificados 
através, por exemplo, do estímulo de profissionais de saúde21, com intervenções convida-
tivas e estimulantes, como jogos interativos e realidade virtual24.

Investigar condutas que ampliem as opções de protocolos de Reabilitação Cardiovas-
cular, permitindo uma intervenção mais diversificada e lúdica, pode tornar o tratamento 
mais atrativo para o paciente e promover uma melhor aderência à reabilitação.

A realidade virtual (RV) pode ser definida como a representação de um ambiente 
imaginário, utilizando-se da simulação de um cenário tridimensional. Tal simulação 
proporciona a vivência de atividades, podendo ser realizada a partir de estímulos visuais 
e da captação sensorial de um console25. Ao simular atividades como as esportivas, o uso 
da RV pode promover a aquisição de novas habilidades, a partir do estímulo a ações antes 
não vivenciadas pelos pacientes26. Os efeitos do uso da RV como intervenção terapêutica 
têm sido investigados em várias populações, tendo os estudos demonstrado sua segurança 
e eficácia em diversos aspectos26-29. Devido ao perfil aeróbico de seus jogos, a RV com o 
uso de exergaming pode proporcionar benefícios aos pacientes com doenças cardíacas, 
havendo estudos realizados nesta população24,30-35.

Apesar dos benefícios do exergaming observados em estudos realizados em pacientes 
com doenças cardíacas, nota-se que ainda há um número reduzido destes, sendo eles, em 
sua maioria, voltados para pacientes na fase domiciliar da reabilitação cardíaca30-32,34-36 
e não direcionados ao desfecho aderência30,31,34. Este capítulo discorre sobre as doenças 
cardíacas e seus impactos, focando na RCV, via exercício aeróbico, como tratamento. 
Além disso, ressalta o problema da baixa aderência à RCV, trazendo o exergaming como 
uma possível ferramenta para minimizá-la. Ademais, levanta a necessidade de maior 
investigação sobre o tema, a partir de estudos originais. 

DOENÇAS CARDIOVASCULARES
O crescimento da população idosa no Brasil, nos últimos, anos traz consigo desafios 

para a assistência à saúde, pois o envelhecimento tem sido associado ao aumento da inci-
dência de fatores etiológicos que podem levar à ocorrência de doenças do coração, como 
a doença arterial coronariana e IC37.
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As DCV podem ser caracterizadas por disfunção cardíaca que pode acarretar a de-
ficiência da oferta de fluxo sanguíneo para o organismo humano. Essa deficiência afeta o 
transporte e a distribuição de oxigênio e nutrientes. Dentre as cardiopatias, há a doença 
arterial coronariana (DAC), o infarto agudo do miocárdio (IAM), valvopatias, arritmias 
cardíacas, cardiomiopatias e a insuficiência cardíaca38. Os principais fatores de risco 
para as DCV são a hipercolesterolemia, a hipertensão, o diabetes mellitus, o tabagismo, 
a obesidade e a inatividade física, sendo em sua maioria modificáveis39. 

Mais pessoas morrem anualmente por DCV do que por qualquer outra causa. Em 
2015, foi estimado que cerca de 7,4 milhões de pessoas morreram por DCV. Um total 
de 37% das 17 milhões de mortes de pessoas com menos de 70 anos ocorre por DCV40. 
Além disso, as DCV representam altos custos, havendo a estimativa de que, no mundo, 
seu custo direto atribuível é de 863 bilhões de dólares, com perspectiva de aumento em 
22% até 203041.

DOENÇA ARTERIAL CORONARIANA 
A DAC é caracterizada pela presença de placa aterosclerótica nas coronárias, que leva 

a apresentações clínicas diversas42, como as síndromes coronarianas agudas e crônicas43. 
A obstrução ocasionada pela placa de aterosclerose reduz a perfusão miocárdica, podendo 
acarretar diversas disfunções cardíacas, até mesmo a morte. O risco da DAC pode au-
mentar conforme hábitos de vida não saudáveis, como o consumo do tabaco, ingestão de 
alimentos ricos em lipoproteínas de baixa densidade e o sedentarismo42. 

O diagnóstico da DAC é dado a partir da anamnese (com identificação de fatores 
de risco e avaliação da história clínica), exame físico e exames complementares. Após 
estratificação do risco para DAC, exames não invasivos e invasivos podem ser realiza-
dos, principalmente naqueles pacientes com histórico familiar precoce e nos que apre-
sentam risco intermediário ou alto para aterosclerose. Dentre os exames que podem ser 
realizados para o diagnóstico da DAC, ressaltam-se o ecocardiograma com estresse42, a 
cintilografia miocárdica43, a ressonância magnética, o eletrocardiograma44 de esforço e a 
cineangiocoronariografia42. 

Um sintoma caraterístico da DAC é a angina42-44, desconforto acarretado pela isque-
mia miocárdica, que pode apresentar-se ou ser acentuada durante o esforço físico ou em 
situações de estresse. São características da angina a dor em aperto e/ou em queimação, 
localizada em região precordial, dorso, membros superiores, mandíbula ou epigástrio. 
A angina é classificada, de acordo com a Canadian Cardiovascular Society, conforme a 
sua apresentação em relação à prática de exercício físico, em quatro classes, em um nível 
progressivo de gravidade, sendo o paciente classe IV o que apresenta angina mesmo em 
repouso42. 

A angina pode apresentar-se como estável ou instável. A angina estável surge ao esfor-
ço, desaparecendo após o repouso, enquanto a angina instável pode apresentar-se de três 
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formas: angina em crescendo, angina de início recente ou angina em repouso. A angina em 
crescendo aumenta de intensidade e gravidade gradualmente e em curto tempo; a de início 
recente é caracterizada por dor anginosa, de moderada a grave, de início em dois meses; a 
angina em repouso ocorre por períodos superiores a 20 minutos de repouso42.

Os sintomas de DAC podem ser extremamente limitantes. Além da angina, o paciente 
pode referir dispneia, apresentar alteração de nível de consciência, náuseas e fadiga42. In-
tervenções farmacológicas e procedimentos invasivos, somados a fatores comportamentais, 
podem modificar o processo de evolução da DAC, minimizando seus sintomas e reduzindo 
a mortalidade desses pacientes45.

Alguns fármacos, como os nitratos de ação prolongada e os de ação curta, são pos-
sibilidades de tratamento medicamentoso para o paciente com DAC42,45. Os nitratos de 
ação curta têm efeito rápido, podendo ser utilizados via sublingual, a cada 5 minutos até o 
desaparecimento do sintoma em pacientes com angina secundária ao esforço agudo, ou de 
modo profilático, antes de atividades físicas. Já os nitratos de ação prolongada devem ser 
indicados apenas como segunda linha para a redução da angina. Além do alívio dos sintomas, 
o tratamento medicamentoso na DAC tem como objetivo reduzir o risco de IAM. Para tanto, 
podem ser utilizados antiagregantes plaquetários, bloqueadores beta-adrenérgicos, estatinas e 
Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina I42. Alguns pacientes com DAC necessitam 
ser submetidos a procedimentos invasivos para a melhora do prognóstico, especialmente 
aqueles refratários ao tratamento medicamentoso42,43,45. Como procedimentos invasivos, 
podem ser realizados a angioplastia42 e a cirurgia de revascularização do miocárdio42,43,45. 

A angioplastia consiste na colocação de stent via cateter percutâneo, com o objetivo de 
reduzir a oclusão da placa de aterosclerose e aumentar a perfusão miocárdica. Entretanto, 
apesar de menos invasiva, nem todos os pacientes são elegíveis para realizá-la, sendo necessário, 
por exemplo, que as coronárias tenham apresentação anatômica favorável à sua realização46. 

A revascularização do miocárdio pode aumentar a capacidade de exercício, reduzir 
sintomas da doença e melhorar a qualidade de vida de pacientes com DAC47,48. Todavia, não 
é um procedimento isento de riscos de complicações trans e pós-operatórias, pois, para a 
sua realização, o paciente necessita estar sob indução anestésica, em ventilação mecânica 
invasiva, ser submetido a esternotomia e utilizar circulação extracorpórea, existindo o risco 
de complicações pulmonares, cardíacas, neurológicas e infecciosas10. 

Medidas de baixa complexidade, como o gerenciamento de fatores de risco, a partir 
de melhoria do estilo de vida, como a alimentação saudável, a prática de atividade física, 
a manutenção do peso ideal e não fumar, reduzem as chances de ocorrência de eventos 
cardiovasculares e de óbito em pacientes com DAC49. O exercício físico, particularmente, 
aumenta a capacidade de exercício, a capacidade aeróbica50 e a perfusão miocárdica51,52, fa-
tores correlacionados com a redução de mortalidade53. Há também evidências de benefícios 
do exercício aeróbico, em associação com o exercício resistido, relacionados ao controle 
pressórico e lipídico, bem como da resistência insulínica. Deste modo, a prática de exercício 
aeróbico é recomendada para pacientes com síndrome coronariana crônica54. 
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DOENÇAS VALVARES
As valvopatias são doenças que acometem as valvas cardíacas, incluindo as insufi-

ciências e as estenoses valvares, que podem afetar tanto as valvas atrioventriculares quanto 
as semilunares55. A insuficiência valvar é caracterizada pela incapacidade de fechamento 
adequado da valva, que leva ao refluxo de sangue à câmara cardíaca anterior. Na estenose 
valvar, há o aumento da resistência à passagem de sangue pela valva, decorrente da redução 
da mobilidade e espessamento de seus folhetos55,56. 

O diagnóstico das valvopatias é realizado a partir da anamnese, exame físico (com 
ressalto para a ausculta cardíaca) e exames complementares. Palpitação, dor torácica ao 
esforço, dispneia, síncope e edema periférico são alguns dos sinais e sintomas que podem 
ser referidos ou estar presentes, dependendo do tipo de valvopatia e da evolução para IC55. 
A presença de comorbidades também deve ser investigada, pois algumas desordens podem 
atingir as valvas cardíacas. A avaliação é complementada com o eletrocardiograma (ECG) 
e a radiografia, podendo ser observadas arritmias e aumento do índice cardiotorácico, res-
pectivamente, nesses exames. A ecocardiografia confirma o diagnóstico da valvopatia, pois 
possibilita a avaliação da anatomia e do funcionamento das valvas56.

A insuficiência mitral (IM) pode ser causada por afecções como a febre reumática, a 
doença cardíaca isquêmica, a endocardite infecciosa e a cardiomiopatia dilatada. Devido ao 
refluxo de sangue, pode haver congestão pulmonar e, até mesmo, edema agudo de pulmão, 
em quadros de descompensação grave. Como repercussão, os pacientes com IM podem 
apresentar sintomas como a dispneia e a intolerância aos esforços56. 

A endocardite infecciosa, a doença reumática e a síndrome de Marfan são alguns dos 
problemas que podem ocasionar a insuficiência aórtica (IA). Esta pode provocar a hiper-
trofia e disfunção de ventrículo esquerdo, bem como arritmias cardíacas secundárias a esse 
remodelamento, acentuando os sintomas da doença55. 

A causa mais comum da estenose aórtica (EA) é a calcificação da valva, sendo mais 
frequente em idosos. O estreitamento da valva aumenta a pós-carga do ventrículo esquer-
do, reduz o volume sistólico e a perfusão coronariana. Tais complicações podem ocasionar 
angina, perda de ponderal e de força muscular56. 

Dentre as causas da estenose mitral (EM), destacam-se a calcificação do anel valvar 
e a presença de doenças como a febre reumática, o lúpus eritematoso sistêmico e a artrite 
reumatoide. A obstrução decorrente da EM aumenta a pressão no átrio esquerdo e, de for-
ma retrógada, a pressão na circulação pulmonar, ocasionando congestão e sintomas como 
a dispneia55.

O tratamento medicamentoso das valvopatias pode ser realizado através do uso de 
medicamentos como os diuréticos, vasodilatadores, digitálicos (nos pacientes com disfunção 
ventricular contrátil), betabloqueadores, anticoagulantes (para prevenção de evento trom-
boembótico), de acordo com a apresentação clínica de cada paciente. Entretanto, alguns 
necessitam de abordagem invasiva. Dentre estas, podem ser citadas a valvuloplastia per-
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cutânea por cateter balão, a plastia valvar e a troca valvar por prótese biológica ou metálica, 
procedimentos associados ao risco de eventos como a insuficiência valvar e o tamponamento 
cardíaco, dentre outros56.

As valvopatias podem causar alterações cardíacas estruturais. Tais alterações podem 
culminar na disfunção diastólica e/ou sistólica ventricular. Essas deficiências de estrutura 
e função do coração podem resultar na IC57.

INSUFICIÊNCIA CARDÍACA
A incapacidade de gerar um volume sistólico que atenda às demandas dos diversos 

tecidos do corpo humano caracteriza a IC. Adiciona-se como característica da IC quando 
as demandas tissulares são atendidas apenas com elevadas pressões de enchimento ventri-
cular. Deste modo, os pacientes com IC podem apresentar disfunções sistólicas, diastólicas 
ou ambas as disfunções simultaneamente57. Quanto à etiologia da IC, dentre as principais 
estão a doença arterial coronariana, a hipertensão arterial sistêmica, a doença de Chagas, 
as valvopatias, as cardiomiopatias e as doenças cardíacas congênitas57,58.

A evolução no tratamento das doenças cardíacas tem propiciado o aumento da sobre-
vida de pacientes com cardiopatias e, concomitantemente, a prevalência mundial de IC59. 
A IC é uma doença de mau prognóstico60,61. Segundo o DATASUS, nos últimos dez anos, 
no Brasil, ocorreram cerca de 484.883 óbitos por doenças cardíacas, sendo destes 231.727 
por IC9. No mundo, estima-se que 26 milhões de pessoas tenham IC62 e que a prevalência 
da doença aumentará 46% de 2012 a 203059.

Além dos custos com hospitalização, os gastos com medicamentos e com pacientes em 
idade produtiva que se aposentam precocemente são elevados para o governo63,34. No Brasil, 
comparando-se o IAM com a hipertensão, a fibrilação arterial e o IC, o IAM acarretou o mais 
alto custo financeiro para o sistema de saúde em 2015, seguido da insuficiência cardíaca65. 

O exame de imagem de escolha para o diagnóstico da IC é o ecocardiograma trans-
torácico57. Os peptídeos natriuréticos BNP e NT-proBNP são biomarcadores também 
utilizados para o diagnóstico e avaliação do prognóstico de pacientes com IC, sendo úteis 
principalmente na exclusão de diagnóstico incerto66-68. A somatória desses exames com a 
interpretação médica da radiografia de tórax, eletrocardiograma, anamnese e exame físico 
do paciente, são fundamentais para o diagnóstico da IC57.

A IC é classificada por diferentes aspectos. A classificação segundo a Fração de Ejeção 
do Ventrículo Esquerdo (FEVE) é categorizada em IC com FEVE preservada (≥ 50%), com 
FEVE intermediária (40 — 49%) e com FEVE reduzida (<40%)69. De acordo com o desen-
volvimento e a progressão da IC, ela é estratificada como estágio A, B, C e D, que descrevem 
desde o risco de desenvolver IC, à doença já instalada e refratária ao tratamento70. Segundo 
a gravidade dos sintomas, mais especificamente o de tolerância ao exercício, a IC é classifi-
cada como de classe I (ausência de sintomas), classe II (sintomas em atividades habituais), 
classe III (sintomas em atividades menos intensas que as habituais) e classe IV (sintomas 
em repouso), conhecida com classificação funcional71. 
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As alterações estruturais e disfunções cardíacas que ocorrem na IC promovem sinais 
e sintomas como a dispneia, intolerância ao exercício, hepatomegalia, ascite, edema perifé-
rico e fadiga, complicações causadas pelo baixo débito cardíaco e/ou congestão pulmonar/
sistêmica57. A sobrevida após o diagnóstico de IC é baixa, diminui com a aumento da idade 
e a redução da FEVE72. O tratamento clínico de pacientes com IC inclui, por exemplo, o uso 
de medicamentos (como os diuréticos, os cronotrópicos e os inotrópicos) e a reabilitação 
cardiovascular57.

São características da IC o perfil inflamatório, a disfunção endotelial e o estresse 
oxidativo. Além disso, observam-se alterações no sistema nervoso autônomo, com dese-
quilíbrio no balanço autonômico e no perfil neuro-humoral. Esse desajuste gera um estado 
simpático-excitatório com ativação de ergoreflexo, a partir da estimulação de receptores 
corticais e periféricos que aumentam a ventilação, pressão arterial sistêmica e resistência 
vascular periférica, piorando a função sistólica do ventrículo esquerdo e acentuando sinto-
mas como a fadiga e a dispneia73. 

Inibidores da enzima conversora da angiotensina, bloqueadores dos receptores da 
angiotensina II, betabloqueadores e antagonistas dos receptores mineralocorticoides são 
alguns dos medicamentos que integram o tratamento farmacológico de pacientes com IC. 
O tratamento não farmacológico pode incluir medidas como o consumo adequado de sódio, 
vacinação para influenza, medidas educativas (como as orientações para o autocuidado e 
adesão ao tratamento) e RCV, conforme figura 1. Pacientes com IC avançada e refratários 
ao tratamento clínico podem se beneficiar do uso de dispositivos de assistência ventricular 
mecânica ou do transplante cardíaco57. 

Figura 1 — Fluxograma da reabilitação cardiovascular no paciente com insuficiência 
cardíaca.54
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REABILITAÇÃO CARDIOVASCULAR
Como formas de tratamento das doenças cardíacas, podem ser citados o tratamento 

medicamentoso, a prática de exercício físico e a realização de procedimentos cirúrgicos. 
Entretanto, sabe-se que a cirurgia cardíaca não é isenta de possibilidade de complicações, 
como pulmonares, infecciosas e, até mesmo, neurológicas10. Tais complicações podem levar 
a prolongada hospitalização dos pacientes63,64. Além do tratamento farmacológico e demais 
intervenções invasivas aos pacientes com doenças cardíacas, a RCV deve ser integrada ao 
tratamento clínico pleno desses pacientes.

A RCV pode ser definida com o conjunto de medidas não farmacológicas realizadas 
com o objetivo de promover o retorno do paciente à realização de suas atividades de vida 
diária74. É indicada para pacientes apresentando DAC estável (após evento agudo ou revas-
cularização do miocárdio), IC, valvopatias, miocardiopatias, que utilizam cardiodesfibri-
lador implantável, hipertensão arterial sistêmica, doença arterial obstrutiva periférica e no 
pós-transplante cardíaco54. 

A RCV é custo-efetiva, pois minimiza custos com intervenções mais onerosas, com a hos-
pitalização para realização de internamentos invasivos. Entretanto, apesar do custo-efetividade 
e dos benefícios descritos da RCV, existem diversas barreiras à sua implementação no Brasil, 
como a falta de encaminhamento médico e o reduzido quantitativo de ambulatórios de 
RCV no país54. 

A RCV é composta por quatro fases: a fase um, ou hospitalar; fases dois, três e quatro. 
A fase um se inicia após a estabilização clínica, sendo realizados exercícios de baixa in-
tensidade, visando a proporcionar ao paciente as melhores condições físicas e psicológicas 
possíveis na alta hospitalar. Sucedendo essa fase, temos fases ambulatoriais, seguidas de 
uma fase não supervisionada54. 

Para participar da RCV é necessário haver estabilização clínica, sendo contraindicada 
para pacientes que apresentaram IAM muito recente (< 72 h); angina instável (< 72 h da 
estabilização); valvopatias graves sintomáticas, com indicação cirúrgica; hipertensão arterial 
descontrolada: PAS > 190 mmHg e/ou PAD > 120 mmHg; IC descompensada; arritmias 
ventriculares complexas; suspeita de lesão de tronco de coronária esquerda, instabilizada 
ou grave; endocardite infecciosa, miocardite, pericardite; cardiopatias congênitas severas 
não corrigidas, sintomáticas; tromboembolismo pulmonar e tromboflebite em fase aguda; 
dissecção de aorta — tipo A ou fase aguda do tipo B; obstrução severa sintomática do trato 
de saída do ventrículo esquerdo com baixo débito esforço-induzido; diabetes melitus des-
controlada e quadro infeccioso sistêmico agudo74.

Os pacientes cardiopatas podem ser classificados, quanto ao risco de participarem da 
RCV, como alto, médio e baixo. Alguns dos critérios levados em consideração para estrati-
ficação são a brevidade da ocorrência de agudização ou estabilização cardíaca, presença de 
sintomas e capacidade aeróbica. Os pacientes de risco alto e intermediário, especialmente os 
de risco elevado, requerem acompanhamento e monitorização, sendo indicada a realização 
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da RCV ambulatorial supervisionada, ou fase dois. Um dos objetivos da RCV fase dois é 
proporcionar aos seus participantes aptidão física suficiente para a transição para a fase três 
da RCV, onde há menor supervisão54.

A fase dois da RCV tem duração média de três meses, podendo pacientes de maior 
risco permanecerem nessa fase por longo prazo, pois uma característica dessa fase é a de 
que os pacientes são monitorizados durante a realização de todos os procedimentos, sendo 
acompanhadas, em repouso e durante o esforço, por exemplo, a pressão arterial, a frequência 
cardíaca, a saturação periférica de oxigênio e o esforço subjetivo, através da escala de Borg54,74. 

A RCV pode promover benefícios para pacientes com DAC54. No paciente com DAC 
estável, existem evidências de benefícios como a melhora da qualidade de vida, redução das 
taxas de hospitalização e mortalidade75. Estudos apontam que a RCV reduz a hospitaliza-
ção também em pacientes que realizaram angioplastia76. Há evidências, inclusive, de que o 
exercício pode promover o remodelamento ventricular desses pacientes77. 

A Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Aguda e Crônica inclui a Reabilitação 
Cardiovascular como um dos tratamentos a serem utilizados no paciente com IC57. Bene-
fícios já demonstrados sobre o aumento da tolerância ao exercício, capacidade funcional, 
qualidade de vida, redução de hospitalizações e a melhora no balanço autonômico no perfil 
neuro-humoral, fortalecem a necessidade de sua implementação nessa população78. Entre-
tanto, é demonstrado que a aderência aos programas de exercícios físicos é essencial para o 
alcance dos benefícios em médio prazo20. 

Na RCV fase dois são realizadas intervenções como os exercícios resistidos, treinamento 
muscular inspiratório, estimulação elétrica neuromuscular, condutas educativas e, destaque-se 
entre as intervenções, o exercício aeróbico54, com benefícios amplamente demonstrados na 
literatura científica em pacientes com cardiopatias15,19,52,54,79-83. 

EXERCÍCIO AERÓBICO: CARACTERÍSCICAS E BENEFÍCIOS
O exercício aeróbico pode ser definido como atividade capaz de promover o aumento 

da ventilação pulmonar e da frequência cardíaca, necessário para promover o incremento 
do consumo de oxigênio requerido para a sua realização. Pode ser realizado em aparelhos 
como a esteira rolante, a bicicleta ergométrica e o cicloergômetro. Outras atividades, como 
a dança54 e o exergaming, também promovem benefícios aeróbicos32.

O acompanhamento da intensidade do exercício pode ser feito através da escala de 
Borg, do teste da fala, da porcentagem da FC máxima, da FC alvo e de limiares no teste 
cardiopulmonar. A escala de Borg mensura numericamente e em ordem crescente o esforço 
subjetivo, sendo encontrada em duas variações: de 0 a 20 ou de 0 a 10 (esta última chamada 
de modificada). O teste da fala avalia o quanto o indivíduo está ofegante e sua capacidade de 
conseguir pronunciar uma frase. O valor da FC alvo é obtido a partir da seguinte fórmula 
= FC repouso + percentual da intensidade do treino x (FC máxima — FC de repouso). Os 
valores da FC máxima e dos limiares ventilatórios podem ser obtidos, respectivamente, no 
teste de esforço máximo e no teste cardiopulmonar54. 
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O exercício aeróbico aumenta o catabolismo de substâncias como os lipídios81. Esse 
benefício pode reduzir a necessidade do uso de medicamentos como a estatina, utilizada 
no tratamento de pacientes dislipidêmicos. Há também evidência científicas de que o exer-
cício aeróbico melhora o ajuste autonômico, a partir do equilíbrio do estímulo simpático, 
influenciando nos níveis de catecolaminas79,82 e na variabilidade da frequência cardíaca 
de pacientes com cardiopatias80. Em pacientes com DAC, o exercício aeróbico promove a 
angiogênese e benefícios na função endotelial49. Já em pacientes com IC, há evidência de 
que ele melhora o VO2 pico84 e a qualidade de vida85, reduz as internações hospitalares e 
do tempo de internamento por IC19 e todas as causas86, bem como promove a possibilidade 
de melhora da FEVE, do VDF, do VSF87 e da sobrevida88. Adicionalmente, o estudo de 
Abdelbasset e Alqahtani83 relata que o exercício aeróbico de moderada intensidade melhora 
sintomas de depressão em pacientes com ICC83. Além disso, há evidência de que a RCV 
melhora a VO2pico de pacientes com valvopatias89. 

Para melhor conhecer o estado inicial do paciente eletivo à realização do exercício 
aeróbico, é necessária a realização de avaliação minuciosa, iniciada pela anamnese, seguida 
do exame físico e da análise de exames complementares. A avaliação dos benefícios dos 
exercícios aeróbicos pode ser feita com testes máximos, como o teste de esforço máximo e 
o teste cardiopulmonar54. Diversos testes funcionais também podem ser aplicados, como 
o de caminhada de seis minutos90, o Shuttle91 e o de velocidade da marcha92. A aplicação 
de questionários para avaliar a qualidade de vida93 e sintomas de ansiedade e depres-
são23,24,94 auxilia o dimensionamento do estado inicial do paciente e o acompanhamento 
da evolução deste.

Segundo a diretriz brasileira de reabilitação cardiovascular (com qualidade de evi-
dência I e forte recomendação), para pacientes com IC classe funcional II e III, o exercício 
aeróbico pode ser prescrito com intensidade de 50 a 90% do VO2 pico, ser realizado de 3 a 
5 vezes por semana, com duração entre 20 a 60 minutos por treino, durante 12 semanas54.

Existem especificidades na prescrição do treino em pacientes com DAC, podendo 
a intensidade ser ajustada de modo que o paciente apresente: entre 40 e 80% da FC de 
reserva; incremento de 30bpm a partir da FC de repouso (pacientes que realizaram trata-
mento cirúrgico ou intervenção eletiva); incremento de 20bpm a partir da FC de repouso 
(pacientes que cursaram com síndrome coronariana aguda) ou Borg entre 11 e 15. As 
sessões deverão ser realizadas em uma frequência de 3 a 5 vezes por semana, atingindo 
uma duração de 150 minutos de intervenção por semana54.

Muitos estudos relatam que os benefícios do exercício aeróbico em pacientes com 
cardiopatias são alcançados quando praticados durante 3 meses15,54. Diante desse pe-
ríodo e da frequência semanal em que deve efetuado, é necessário que sejam realizadas 
intervenções aeróbicas atrativas e que, na medida do possível, respeitem as preferências 
do paciente17. Esses aspectos são relevantes e devem ser levados em consideração, pois o 
alcance e a manutenção das melhorias esperadas com a realização do exercício aeróbico 
estão atrelados à aderência à realização do mesmo18,19,49. 
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ADERÊNCIA À REABILITAÇÃO CARDÍACA
O exercício físico pode reduzir as taxas de internação hospitalar de pacientes com doen-

ças cardíacas, além de trazer outros benefícios, como a promoção da melhora da qualidade 
de vida95. Todavia, apesar da sua importância, existe uma baixa aderência de pacientes com 
cardiopatias à realização do exercício físico16,17,20,96,97, o que pode comprometer a eficácia do 
tratamento e a promoção de melhores resultados, pois a aderência à prática desses exercícios 
é determinante para que o paciente possa atingir seus benefícios a médio prazo20. Múltiplos 
fatores são citados como causa da baixa aderência à prática de exercício físico por cardiopatas, 
dentre eles, a falta de motivação dos pacientes17.

Apesar dos benefícios do exercício físico já comprovados, com melhora do VO2máx, para 
o paciente com IC15, diversos estudos têm demonstrado a baixa aderência desses pacientes à 
prática de exercícios16,17,20,21,96. Um artigo científico de revisão apresentou uma análise crítica 
de estudos que abordaram a participação e aderência aos programas de RC21. Aponta que a 
existência de falhas metodológicas e a variedade de medidas de aderência encontrada nos 
estudos revisados dificultaram a interpretação de resultados. Alguns dos fatores citados como 
influência negativa para a aderência à RC foram: maior idade, ser sexo feminino, menor 
nível educacional e capacidade funcional, automotivação, doenças associadas, distância e 
transporte, reembolso, apoio social e benefícios percebidos21. 

Beauchamp et al.16 investigaram a dose-resposta da RC para a redução mortalidade de 
pacientes pós IAM, RM ou angioplastia. Os autores acompanharam prospectivamente, por 
14 anos, 554 cardiopatas australianos. Nesse estudo, os pacientes que frequentaram menos 
de 25% das sessões apresentaram mais que o dobro de risco de morte, por todas as causas, 
do que os que frequentaram a partir de 75% das sessões16. 

Fatores psicossociais podem influenciar na aderência de pacientes com IC à prática 
de exercícios físicos20. Cooper et al.19 realizaram um estudo utilizando dados de um ensaio 
clínico que investigou a eficácia e segurança do treinamento aeróbico em paciente com IC 
com FEVE reduzida, o HF-ACTION. Neste estudo foi observada uma aderência aos exercícios 
abaixo da recomendada19. Cooper et al.19 analisaram as características dos pacientes que 
aderiram menos à reabilitação no estudo HF-ACTION. Os autores observaram correlação 
entre apoio social relatado (avaliada pela Escala de Suporte Social Percebido) e barreiras 
percebidas (avaliada por uma escala desenvolvida para estudo) com a aderência ao exercí-
cio, enfatizando que há necessidade de um maior enfoque nesses aspectos, bem como uma 
abordagem individualizada para o paciente, objetivando melhorar a aderência à RC. 

Zhang et al.96 investigaram os preditores de início, aderência e conclusão da RC. A 
população estudada foi urbana, constituindo uma amostra 590 pacientes com cardiopatias. 
Os pacientes considerados como concluintes da RC foram os que compareceram a todas as 
sessões (36 sessões); e que aderiram a RC, os que compareceram a no mínimo 18 sessões. 
Dos pacientes indicados para a RC, 400 iniciaram, 57,3% aderiram e 35% concluíram o 
tratamento. Segundo os autores, os pacientes que iniciaram menos a RC foram os sem 
seguro e de raça não branca. A aderência e a conclusão da RC foram mais elevadas 
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nos pacientes de maior idade e sem necessidade de copagamento. A falta de seguro 
médico e a raça não afetaram significativamente a aderência à RC96. 

Um grupo de estudo, da sociedade europeia de cardiologia, publicou um artigo 
sobre as barreiras e soluções da aderência de pacientes com IC ao exercício17. Segundo 
os autores, a não aderência é um dos principais empecilhos para a prática extensiva 
do treinamento físico. Ainda, a partir da citação de outros autores, o estudo trouxe 
que a não aderência reflete em aumentos menores que o esperado de VO2 pico e 
distância percorrida no TC. Dentre os diversos fatores que influenciam na aderência, 
citados pelos autores, podem-se destacar os fatores relacionados ao paciente e, dentre 
estes, o fator motivacional. Relatos de que os pacientes sentem desânimo e acham 
o treinamento físico tedioso são citados no estudo. Não somente: os autores enfati-
zam que mesmo com a sabida baixa aderência ao exercício, existem poucos estudos 
investigando métodos para aumentá-la17. 

Deve ser considerada a adoção de estratégias inovadoras que estimulem a percepção 
de autoeficácia e adesão ao programa de RC17. Pesquisas apontam que o exergame é capaz 
de promover atividade física em nível moderado a intenso, com a percepção de esforço mais 
agradável. Esses jogos são desafiadores e incentivam o jogador a se envolver na tarefa por 
tempo prolongado101.

EXERGAMING NA REABILITAÇÃO CARDÍACA
A RV é a representação de um ambiente imaginário, utilizando a simulação de um 

cenário tridimensional. Tal simulação proporciona a vivência de atividades, podendo ser 
realizada a partir de estímulos visuais e da captação sensorial de um console. Para essa 
interação, é necessário o uso de exergaming, ou jogos ativos, que utilizam sensores de movi-
mentos dos segmentos corporais do jogador a fim de alcançar o objetivo do jogo escolhido98. 
O exergaming é uma ferramenta que permite a simulação de atividades diversas, como as 
esportivas98, podendo promover a melhora do condicionamento aeróbico do indivíduo. O 
Quadro 1 apresenta as principais informações dos estudos originais que avaliaram efeitos 
do exergaming na RCV. 

A utilização do exergaming pode ser uma alternativa à promoção de maior motivação aos 
pacientes com doenças cardíacas à RCV. Investigar condutas que diversifiquem os protocolos 
realizados nesses serviços, possibilitando a realização de atendimentos mais envolventes, é 
necessário. Todavia, podem ser considerados escassos os estudos com esse objetivo. Chuang 
et al.30 investigaram a quantidade de sessões necessárias para atingir benefícios conhecidos 
na RC (aumento de FCmáx e VO2máx), com uso de RV, em 20 pacientes que realizaram 
RM. Os pacientes foram randomizados e alocados em grupo RV ou controle. A intervenção 
com RV proporcionou a visualização de imagens e mudanças de cenários, sendo utilizada 
em associação com o uso de esteira, havendo possibilidade de alteração de inclinação e 
aumento de carga. Segundo os autores, o grupo que realizou a RC atingiu os benefícios da 
RC estudados em menos sessões que o grupo controle30. 
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A resposta cronotrópica cardíaca durante a realização de jogos de boxe com o game 
Wii foi investigada em um estudo prospectivo, realizado com 27 pacientes que apresentavam 
cardiopatias como a cardiomiopatia dilatada ou haviam sido submetidos a RM, angioplas-
tia, troca valvar, dentre outras. A RC com exergame foi implementada por 6 semanas, com 
realização da gameterapia durante 15 minutos por sessão. Avaliação com o teste ergoespiro-
métrico foi efetuada previamente e posteriormente às intervenções. Foi possível observar que 
a realização do boxe com o Wii possibilitou que os participantes atingissem FC superior ao 
limiar anaeróbico (107,0 ±17,6 bpm) e FC superior à FC máxima do teste ergoespirométrico 
durante 9% ±16% do jogo (1,52 min ±3,22)99.

Estudo comparou o uso da RV com a fisioterapia convencional na funcionalidade e 
capacidade de exercício de pacientes no pós-operatório de cirurgia cardíaca, em RC fase 
1. Os autores avaliaram a independência funcional através da Medida de Independência 
Funcional e a capacidade de exercício com o TC6. As intervenções, tanto no grupo controle, 
quanto no grupo RV, foram realizadas duas vezes por dia. Os autores concluíram que a RV 
foi superior na melhora da capacidade de exercício, redução da dor, desempenho funcional 
e redução do tempo de internação de pacientes no pós-operatório de CC. Por não haver re-
cuperado totalmente a função anterior à cirurgia, os autores sugerem que aja continuidade 
do tratamento, com RC fase dois33. 

A revisão visou a apresentar uma plausibilidade para o uso de jogos ativos de video 
game como um incremento à RC. Ele analisou 21 estudos que investigaram as melhorias que 
esses jogos poderiam trazer a diversas doenças que pudessem ser reproduzidas na RC. Para 
o autor, aparentemente não havia dados sobre jogos de video game ativos na RC. Entretanto, 
conforme o seu parecer, deveriam ser considerados benefícios encontrados em outras popu-
lações, como melhora do humor e função motora, demonstrando ser viável a aplicação desses 
jogos como intervenção suplementar na RC, tornando-a mais atraente para o paciente100.

Em um estudo piloto, investigou a eficácia do uso do exergaming (do Nintendo Wii) na 
capacidade de exercício e atividade física diária, em 32 pacientes com insuficiência cardíaca. 
A intervenção foi realizada em domicílio, durante 12 semanas, após receberem instruções de 
como utilizar o Wii. A atividade física diária foi mensurada com um acelerômetro triaxial 
de registro de movimento. Segundo os autores, o exergaming proporcionou o aumento da 
capacidade de exercício dos pacientes estudados32. 

A opinião de pacientes com DAC quanto ao uso de jogos com sensor Kinect em casa foi 
investigada. Consistiu em uma intervenção da fase de manutenção da RCV, que foi realizada 
três vezes por semana, durante seis 6 meses, com supervisão através de contato telefônico 
e de encontros presenciais. O estudo apresentou o sistema Kinect-RehabPlay, utilizado em 
computador e desenvolvido na Universidade do Porto. A adesão ao tratamento foi avaliada 
a partir do registro de informações sobre as sessões pelos pacientes. O retorno dos partici-
pantes quanto ao uso do Kinect foi, na maior parte, positivo, bem como 64% dos pacientes 
relataram motivação para permanecerem utilizando-o, mesmo após o término do estudo, 
apesar de exporem a necessidade de alguns ajustes técnicos no recurso35. 
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Estudo controlado randomizado, também realizado com pacientes com DAC, na fase 
de manutenção da RCV e em domicílio, investigou os efeitos da realidade virtual sobre os 
padrões alimentares, perfil lipídico e composição corporal. Os pacientes foram divididos 
em três grupos: o grupo intervenção 1 utilizou realidade virtual com Kinect instalado no 
computador, em um nível de intensidade moderada; o grupo intervenção 2 recebeu uma 
cartilha do programa de RC; e o grupo controle recebeu orientações quanto à prevenção de 
fatores de risco cardiovascular, focalizando nos hábitos alimentares, tabagismo e atividade 
física. O protocolo foi realizado três vezes por semana, por seis meses. O principal resultado 
encontrado foi que, entre o início e o terceiro mês de tratamento, o grupo intervenção 1 
apresentou melhora significativa na relação cintura-quadril em comparação com o grupo 
controle (p=0,033)34. 

Vieira et al.31 investigaram o impacto do uso da RV, na RC fase III, sobre a depressão, 
estresse, ansiedade e qualidade de vida de indivíduos com DAC. Os pacientes estudados 
foram divididos em três grupos, com as seguintes intervenções: RV, folheto, cuidados 
habituais. O tratamento foi realizado em domicílio e teve uma duração de seis meses. Um 
aumento da função física e função executiva foi observado no grupo RV em detrimento 
dos demais grupos31.

Estudo piloto, randomizado e controlado, analisou a aderência, bem como a segurança, 
viabilidade e a eficácia de jogos de video game ativos, como complementação a RC fase dois. 
Um total de 32 participantes foram randomizados em dois grupos: RC convencional (inter-
venção com exercício aeróbico, treinamento resistido, alongamentos e música) ou grupo de 
jogos interativos (intervenção com exercício aeróbico, treinamento resistido, alongamentos 
e jogos ativos do Wii Sports). As intervenções tiveram duração de 1 hora, foram realizadas 
duas vezes por semana, durante 6 semanas. A utilização dos jogos ativos pareceu segura e 
viável, pois foi observada maior adesão, atividade física diária e gasto energético nesse grupo. 
Quanto à ocorrência de eventos adversos, capacidade de exercício, sintomas de depressão e 
ansiedade, qualidade de vida, não houve diferença significativa entre os grupos. Os autores 
ressaltaram a necessidade da realização de estudos maiores investigando a utilização de 
jogos de videogames ativos na adesão à RC24. 

Jaarsma et al.36, através de um estudo randomizado e multicêntrico, verificaram os 
efeitos do acesso ao exergame (Wii) em casa na capacidade de exercício, motivação, autoefi-
cácia e função muscular, em 605 pacientes com IC estável. A atividade aeróbica submáxima, 
desfecho primário, foi avaliada pelo TC6. A partir de ligações, foram obtidas informações 
quanto à execução do exergame, com possibilidade de registro de 0 a 100%, de acordo com 
a adesão. Todos os pacientes receberam orientações e tratamento habitual. O grupo que 
utilizou exergame foi instruído a realizar o jogo por 30 min, 5 dias por semana, sendo com-
parado com outro grupo que recebeu apenas suporte motivacional. Acompanhamento dos 
participantes para verificar a ocorrência de contratempos e discutir a assiduidade da reali-
zação da intervenção foi dado por contato telefônico, mas a ligações de cunho motivacional 
findaram após três meses. Diferença significante foi encontrada no TC6 entre os grupos no 



445

Ó
RG

Ã
O

S E SISTEM
A

S: tem
as interdisciplinares  v. 7

terceiro mês, a favor do grupo exergame. Entretanto, após a correção para o TC6 basal e os 
fatores de confusão, esse efeito não se apresentou estatisticamente significante. Um total de 
36% dos participantes continuou relatando ser inativo fisicamente durante o seguimento. É 
importante ressaltar que consistiu de uma RCV não supervisionada e domiciliar36.

Dentre as ações recomendadas para superar as barreiras à prática da RC, estão o incentivo 
ao uso de exercícios preferidos pelo paciente e o estabelecimento de metas para aumentar a 
prática de exercício físico17. Os jogos de RV, com o console do Nintendo Wii, simulam esportes 
e atividades que podem proporcionar o entretenimento do paciente101. Esses jogos podem 
constituir uma intervenção mais atrativa do que exercícios aeróbicos convencionalmente 
utilizados na RC, podendo promover uma maior adesão a este tratamento24, assim como 
benefícios equivalentes, se realizada de modo isocalórico e supervisionado.

Quadro 1 — Características dos estudos originais sobre o exergame na RCV. 

Autor/
ano

Objetivo Características da 
mostra

Intervenção Principais resultados

Chuang et 
al., 2006

Examinar o efeito 
de programa RV 
aprimorada, em 
pacientes pós RM, 
sobre o número de 
sessões de treina-
mento necessárias 
para atingir obje-
tivos fisiológicos 
quando a FM máx. 
e VO2 pico. 

20 pacientes pós 
RM, todos do sexo 
masculino, 63,70 
±10,03 anos.

EA (n = 10): aquecimento de 
3 min, seguido de aumento 
da taxa de trabalho (1% e 0,8 
km/h) cada 5 minutos até atin-
gir 16 no Borg ou até atingir 
a FC e VO2 alvos, até o limite 
de tolerância do paciente com 
adição de ambiente de RV. 
GC (n = 10): aquecimento de 
3 min, seguido de aumento 
da taxa de trabalho (1% e 0,8 
km/h) cada 5 minutos até atin-
gir 16 no Borg ou até atingir 
a FC e VO2 alvos, até o limite 
de tolerância do paciente, sem 
adição de ambiente de RV. 

Para atingir a meta de 85% da 
FC máx., 9 de 10 sujeitos no 
grupo RV não precisaram mais 
de 9 sessões de treinamento, en-
quanto no GC apenas 4 sujeitos 
alcançaram essa meta, e na 20ª 
sessão. Em relação ao objetivo 
75% VO2pico, todos os 10 su-
jeitos do grupo RV alcançaram 
essa meta na segunda rodada de 
treinamento e 15 sessões para o 
grupo controle.

Blanc et al., 
2011

Analisar a resposta 
da FC de pacientes 
cardíacos enquanto 
praticam Wii boxe.

27 pacientes com 
cardiopatias, 22 
homens, idade 50,6 
± 13,3 anos. 

Jogo de boxe por 15 minutos; 
aquecimento de 5 minutos.

Durante a intervenção: FC 106 
±25 bpm, FC máxima 190 bpm, 
49 ±35% do jogo (8.24 min ± 
6,22) realizado com FC acima do 
limiar ventilatório (107,0 ±17,6 
bpm). A FC foi maior que a FC 
máxima do TE durante 9% ± 
16% do jogo (1,52 min ±3,22).

Cacau et al., 
2013

Avaliar o uso da 
realidade virtual na 
reabilitação funcio-
nal de pacientes no 
pós-operatório de 
cirurgia cardíaca

60 pacientes, GRV 
com idade média de 
49.2±2.6 anos. 

GC (n = 30): exercícios respira-
tórios, técnicas de depuração 
das vias aéreas, exercício me-
tabólico e exercícios motores. 
GRV (n = 30): mesmas técni-
cas do GC, porém o exercício 
motor foi realizado usando RV 
de acordo com MET para a 
fase da RC, duas vezes ao dia. 

QV: diminuição no escore de 
dor, na 3ª avaliação (P <0,05) 
e, na 1ª avaliação, maior nível 
de energia (P <0,05), reação 
emocional, capacidade física e 
interação social. Menor tempo 
de internamento foi observado 
no GRV (9,4 ± 0,5 dias vs. 12,2 
± 0,9 dias, P <0,05), maior dis-
tância percorrida no TC6 (319,9 
± 19,3 metros vs. 263,5 ± 15,4 
metros, P <0,02).
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Autor/
ano

Objetivo Características da 
mostra

Intervenção Principais resultados

Klompstra 
et al., 2014

Avaliar a influência 
exergame sobre CE 
e AVD em pacientes 
com IC. 

32 pacientes com
 IC, 63 ± 14 
anos, 69% sexo 
masculino.

Aconselhados a utilizar o exer-
game do Wii sports em casa, 
20 min/ dia, por 12 semanas

DP inicial no TC6 501 ± 95m, 
em 12 semanas 521 ± 101m, 53% 
dos pacientes aumentaram sig-
nificativamente a DP após 12 
semanas. Não houve aumento 
significativo do GE (de 2,368 ± 
847 kJ/dia para 2,807 ± 1,807 kJ/
dia em 12 semanas, p = 0,291). 

Vieira et al., 
2016

Apresentar um 
sistema de  
Kinect (sistema 
Kinect-RehabPlay) 
desenvolvido e
coletar as opiniões 
dos participantes 
sobre o uso do 
mesmo na RCV 
em ambiente 
doméstico.

11 participantes, 
todos do sexo mas-
culino, idade média 
de 55 anos. 

Sessões de exercícios com dois 
níveis progressivos de intensi-
dade (65% da FC reserva pro-
gredindo, após 3 meses, para 
70% da FC reserva); realizadas 
em casa e com supervisão à 
distância, três sessões por se-
mana, durante 6 meses. 

A taxa média de adesão 77%; 
nos primeiros três meses, cerca 
de 82%, reduzindo para 70% no 
últimos 3 meses; 91% dos parti-
cipantes gostou do dispositivo, 
64% relatou motivação para 
continuar realizando após o 
término do estudo, 27% relatou 
dificuldades em encontrar espa-
ço e a necessidade de organizar o 
ambiente da casa para utilizá-lo.

Ruivo et al., 
2017

Investigar a viabi-
lidade, segurança, 
eficácia e o impac-
to na aderência à 
RC fase 2, a partir 
da suplementação 
com VA. 

32 pacientes de RC 
de risco moderado 
baixo, 81.3% do 
sexo masculino, 
59.9 ± 10.2 anos. 

Sessões de 1 hora, duas ve-
zes por semana, durante 6 
semanas. 
GC (n = 16): EA, ER e treina-
mento de flexibilidade, repro-
dução de música e vídeo.
GVA (n = 16): jogo de boxe 
e canoagem, dentro da zona 
alvo individual de FC, com 
Nintendo Wii Sports. 

Houve maior tendência à ade-
são (19% vs 6%, p> .05), melhora 
na AF (322 vs 247 unidades de 
aceleração arbitrárias/min, p = 
0,047) e GE relacionado por peso 
corporal (13 vs 11 kcal/ kg/d, p 
= 0,04) no GVA. 

Vieira et al., 
2017a

Analisar o efeito da 
RV, na RC em casa, 
nas mudanças na 
composição corpo-
ral, perfil lipídico e 
padrões alimenta-
res, em indivíduos 
com DAC.

33 pacientes, entre 
40 e 75 anos, todos 
do sexo masculino. 

GI (n = 11): exercícios com uso 
do Kinect. 3 sessões/semana, 
por 30 min. Caminhada nos 
demais dias.
G2 (n = 11): recebeu infor-
mações para um programa 
de exercícios com um folheto.
GC (n = 11): educação sobre 
os fatores de risco cardiovas-
cular, incentivo a caminhadas 
diárias.
Duração = 6 meses.

Houve melhora significativa na 
relação cintura-quadril
após 6 meses (p = 0,033) e, entre 
a linha de base e o terceiro mês, 
no CI vs. GC (p = 0,041). GI re-
duziu ingestão de gordura total
(p = 0,032) após seis meses e au-
mentou HDL (p = 0,017)
após 3 meses da conclusão do 
programa.

Vieira et al., 
2017b

Analisar o efeito da 
RV, na RC fase 3, 
na função executi-
va, QV e depressão, 
ansiedade e estresse, 
em pacientes com 
DAC.

32 pacientes com 
DAC. GI com ida-
de média de 55 ± 
9.0 anos.

GI (n = 16): exercícios com uso 
do Kinect. 3 sessões/semana, 
por 30 min. Caminhada nos 
demais dias.
G2 (n = 16): recebeu infor-
mações para um programa 
de exercícios com um folheto.
GC (n = 16): condições usuais 
de cuidado.
Duração = 6 meses.

Entre avaliação final e aos 6 
meses, o GI melhorou signifi-
cativamente a capacidade de 
atenção seletiva e resolução de 
conflitos em comparação com o 
GC (p= 0.021), bem com entre 3 
e 6 meses e entre 0 e 6 meses em 
comparação com o G2 (p=0.001 
e p=0.002, respectivamente).
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Autor/
ano

Objetivo Características da 
mostra

Intervenção Principais resultados

Jaarsma et 
al., 2020

Determinar os efei-
tos do exergame em 
casa em pacien-
tes IC, na CE, AF 
autorreferida
pelo paciente. 

605 pacientes com 
IC na CF I a IV, 
67±12 anos, 71% 
masculino. 

GI (n = 300): instruídos a usar 
o  Exergame do Wii 30min, 
5 dias/semana, adaptado às 
condições físicas individuais. 
GC (n= 305): receberam con-
selho para realizar atividade e
acompanhamento motivacio-
nal por telefone.

GI apresentou maior DP que GC 
aos 3 meses (454 ± 123 420 ± 
127m, p = 0,005), aos 6 meses 
(452 ± 123 vs. 426 ± 133m, p = 
0,015) e 12 meses (456 ± 122 vs.
420 ± 135m, p = 0,004), mas, 
após remover os confundidores, 
não houve aumento significativo 
da CE ao longo do tempo.
Foi encontrado efeito para mo-
tivação para o exercício, autoe-
ficácia do exercício ou atividade 
física autorreferida.

 Fonte: elaboração do autor.

Legenda: RV — Realidade Virtual; RM — revascularização do miocárdio; FM — força muscular, VO2 máx. 
— consumo máximo de oxigênio; EA — exercício aeróbico; FC — frequência cardíaca; GC — grupo controle; 

TE — teste de esforço; GRV — grupo realidade virtual; QV — qualidade de vida; TC6 — teste de caminhada de 
seis minutos; CE — capacidade de exercício; AVD — atividade de vida diária; IC — insuficiência cardíaca; DP — 

distância percorrida; RCV — reabilitação cardiovascular; RC — reabilitação cardíaca; VA — videogames ativos; ER — 
exercício resistido; GVA — grupo videogames ativos; AF — atividade física; GE — gasto energético; DAC — doença 

arterial coronariana. CF — classe funcional.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 
Apesar dos avanços científicos e tecnológicos na assistência à saúde, as doenças cardio-

vasculares ainda constituem a principal causa de morte no mundo1. No decorrer dos anos, 
houve a evolução de fármacos e de procedimentos cirúrgicos57. Em consonância, procedi-
mentos não invasivos que integram a RCV vêm ganhando espaço no meio científico, com 
diversos estudos demonstrando sua eficácia em pacientes com afecções cardíacas como a 
DAC e a IC15,52,75,88. 

O exercício aeróbico pode ser considerado, dentre as intervenções físicas da RCV, a com 
maiores evidências de benefícios em pacientes com doenças cardíacas15,52,54,82,83,88. Contudo, 
mesmo com a existência de estudos robustos demonstrando tais benefícios, bem como o fato 
de diversas diretrizes recomendarem a sua realização, ainda é um tratamento subutilizado102. 

A possibilidade de atingir os efeitos esperados da RCV está vinculada à aderência ao 
programa16,19. Todavia, estudos demonstram que a aderência à RCV está muito aquém da 
ideal. Algumas das explicações conhecidas para a pouca assiduidade ao programa são a falta 
de motivação, os poucos benefícios percebidos, problemas sociais, idade avançada, doenças 
associadas e custos com o tratamento96. Nessa conjuntura, sabe-se que, no contexto da RCV, 
os exercícios aeróbicos são comumente realizados em esteira e bicicleta ergométrica, sem 
grande variação de recursos e de protocolos. 

Novas tecnologias vêm sendo pensadas para diversificar e ampliar os benefícios promo-
vidos pela RCV. Os videogames que estimulam a mobilidade dos pacientes, mais conhecidos 
como exergaming, são recursos que podem ser bons aliados à RCV, pois apresentam perfil 
aeróbico e possuem características diferenciadas das atividades comumente realizadas na 
reabilitação convencional101. 
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Por se tratar de um jogo, o exergaming apresenta a particularidade da autocompetição. 
A cada sessão o paciente terá o objetivo de atingir a vitória, sendo incentivado a superar 
limitações e, nos jogos seguintes, a conquistar novos e até mesmo maiores desafios101. 
Portanto, pode ser concebida como uma intervenção com características recreativas com 
grande potencial motivacional, a partir do estímulo do sistema de recompensa cerebral, 
com ativação de vias dopaminérgicas mesolímbicas. 

Mesmo com toda a plausibilidade das hipóteses quanto aos possíveis benefícios da 
utilização do exergaming na RCV, ainda são escassos os estudos sobre a aplicação desse 
recurso em pacientes com doenças cardíacas. Os estudos sobre o exergaming na RCV inves-
tigaram os desfechos: FCmáx, VO2máx, FC superior ao limiar anaeróbico, independência 
funcional, capacidade de exercício, atividade física diária, opinião quanto ao recurso, padrão 
alimentar, perfil lipídico, composição corporal, depressão, estresse, ansiedade, qualidade de 
vida, viabilidade da intervenção, gasto energético, autoeficácia, função muscular, motivação 
e, até mesmo, aderência. Contudo, eles são quase em sua totalidade realizados em casa, na 
fase não supervisionada da RCV103. O único estudo encontrado na fase dois é um piloto, 
com amostra de 32 pacientes, e não investiga outros desfechos propostos pela presente tese, 
como a incapacidade percebida24. 

As informações apresentadas neste capítulo sinalizam um problema que pode ser 
considerado de saúde pública, a baixa aderência de pacientes com doenças cardíacas a um 
tratamento associado a benefícios amplamente descritos na literatura, evidenciando a neces-
sidade e viabilidade de uma proposta para minimizar a reduzida continuidade da utilização 
dessa terapêutica: a utilização do exergaming na RCV.

A partir da investigação das repercussões do exergaming quanto à aderência aos pro-
gramas de reabilitação cardíaca supervisionada e ao alcance de outros benefícios, como a 
melhora da capacidade de exercício, será possível elucidar a real eficácia desse recurso, de-
monstrando o seu concreto potencial. Os resultados encontrados em estudos sobre o tema 
contribuirão para a tomada de decisão profissional a respeito da utilização do exergaming 
na prática clínica, em pacientes com doenças cardíacas, na RCV fase dois. 
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Lampadário – Museu de Arte Sacra
Prata – Século XVIII
“Lampadário formado por três partes. A inferior é ornada por volutas entremeadas com flores. Na parte central 
e superior, grandes folhas e cabeças de querubins fazem parte da composição. Todo o conjunto é suspenso por 
três braços recortados em forma de cartelas ovais circundadas por friso perolado e laços nas extremidades. 
Ornamenta o teto da sacristia da Igreja de Santa Tereza”.  
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008. p. 149
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EFEITO DAS PALMILHAS NA FORÇA DOS 
MEMBROS INFERIORES E NO PADRÃO DE 

PISADA EM CORREDORES RECREACIONAIS

Murilo Pires Neves
Mansueto Gomes Neto

Cristiano Sena da Conceição

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
Nos últimos anos, a prática de esportes no Brasil tem aumentado consideravelmente 

devido à adesão por um estilo mais saudável que busca a melhora na qualidade de vida, na 
saúde e no bem-estar físico e mental. Soma-se a esse fato a indicação, por parte de grandes 
organizações de saúde, de atividades físicas de longa duração e moderada intensidade como 
recurso para prevenir doenças crônicas1. 

Nesse cenário, o estudo da marcha e da corrida vem sendo alvo constante dos diferentes 
centros de pesquisas esportivas com o objetivo de investigar as repercussões biomecânicas 
do membro inferior em corredores2-4. Diante dessa perspectiva, o complexo tornozelo-pé é 
uma das estruturas mais sobrecarregadas, já que entra em contato com o solo e transfere a 
energia do impacto para estruturas ascendentes3,4.

Os estudos indicam que o aumento da pronação e supinação do pé altera a mecânica 
dos membros inferiores que, associado aos movimentos de repetição da caminhada e corrida, 
contribuem com o aumento da incidência de lesão em corredores5,6. Esse quadro é a base 
conceitual que orienta intervenções terapêuticas por intermédio da recomendação de tênis, 
palmilhas e exercícios terapêuticos7-9. As palmilhas focam no controle do movimento da 
subtalar10,11 e são reconhecidas como eficaz método de prevenção de lesão ligada ao espor-
te12,13. Em relação ao efeito dos tênis, em um ensaio clínico prospectivo publicado em 2016, 
foi encontrada menor taxa de lesão em um prazo de 6 meses em corredores que usaram 
tênis de controle do movimento para pisada pronada14.

Desenvolvido em 2006,15 o Índice de Postura do Pé (IPP) surgiu devido a uma neces-
sidade clínica para avaliar as variações de postura do pé de forma rápida e confiável. Esse 
instrumento apresenta um sistema de pontuação aplicado às três regiões do pé (retropé, me-
diopé e antepé) que, ao ser somado, indica o tipo de pisada: neutra, pronada ou supinada15-17. 
Inicialmente elaborado com oito critérios predefinidos, o IPP passou a adotar seis critérios 
(versão IPP-6) após seu processo de validação, tornando-se um instrumento muito utilizado 
para a indicação de palmilhas por proporcionar um resultado simples e mensurável16,17.
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Outro aspecto associado às lesões em corredores, geralmente como evento predis-
ponente, é o desequilíbrio de força dos músculos do membro inferior18-20. As relações de 
equilíbrio muscular estão associadas aos picos de torque para proporcionar estabilidade 
estática e dinâmica das articulações. Uma melhor relação de equilíbrio muscular reflete 
um menor gasto energético durante a corrida e, consequentemente, um aumento de per-
formance com menor risco de lesão18,19. Justamente por essa característica, nos últimos 
anos, os protocolos para treinamento de equilíbrio muscular dos membros inferiores 
têm sido utilizados para prevenir lesões em corredores fisicamente ativos e saudáveis19,20.

Nesse contexto, a avaliação da força muscular é um aspecto que deve ser abordado 
em estudos que busquem apontar o real efeito de intervenções, como o uso da palmilha e a 
repercussão no padrão de pisada. Para esse fim, o método padrão-ouro é a dinamometria 
isocinética, na qual o indivíduo faz um esforço muscular máximo ou submáximo que se 
acomoda à resistência do aparelho21-23.

Diante do exposto, percebe-se a necessidade de estudar mais profundamente os efeitos 
das palmilhas nas variáveis cinético-funcionais, como força muscular e padrão de pisada 
em praticantes de corrida. A compreensão sobre os mecanismos associados a parâmetros 
cinético-funcionais em corredores é uma das partes mais importantes da abordagem tera-
pêutica, pois permite que haja a correta implementação de recursos tanto para prevenção 
quanto para a reabilitação desses desportistas. Identificar exatamente quais fatores são 
os reais causadores dessas lesões é um dos grandes desafios, é por isso que se torna extre-
mamente relevante avaliar e associar os tipos de pisadas, as características articulares e 
musculares dos membros inferiores e a sintomatologia dos atletas, e como esses aspectos 
influenciam tanto o gestual esportivo quanto a qualidade de vida desses indivíduos.

REFERENCIAL TEÓRICO
Nesse referencial teórico, serão abordados os principais tópicos relacionados à bio-

mecânica da corrida, os riscos de lesão em corredores, a importância do padrão de pisada 
e do uso das palmilhas nos corredores, o papel dos músculos do membro inferior durante 
a corrida, a avaliação do padrão de pisada e a avaliação da força muscular dos membros 
inferiores. Para isso, foram consultadas as seguintes bases de dados: Portal de Periódi-
cos da Coordenação de Aperfeiçoamento de Pessoal de Nível Superior (CAPES), Google 
Scholar, Pubmed e Mendeley, abrangendo o período de 1987 a 2020, com predominância 
das pesquisas publicadas nos últimos 5 anos, utilizando-se como descritores: corredores, 
palmilha, dinamometria isocinética, força muscular de membros inferiores, IPP-6, padrão 
de pisada, e seus correspondentes em inglês e espanhol.

BIOMECÂNICA DO CICLO DE CORRIDA
O estudo da biomecânica da corrida exige a compreensão das estruturas e funções 

das extremidades inferiores. Ainda que as qualidades anatômicas e funcionais não sejam 
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idênticas entre os indivíduos, existem muitas semelhanças compreendidas no ciclo de 
corrida e na capacidade de correr.3 A adequada biomecânica de corrida envolve movi-
mentos sincronizados de todos os componentes da cadeia cinética. O pé serve como elo 
entre a superfície de apoio e o restante dessa cadeia, facilitando as outras estruturas do 
membro inferior ou sendo afetado de forma compensatória. Portanto, é essencial enten-
der a biomecânica ao longo de toda a cadeia cinética e que, além do pé, o tornozelo, o 
joelho e o quadril compõem as estruturas anatômicas que exercem grande influência na 
biomecânica de corrida4,24.

Importante também mencionar que o ciclo de corrida é diferente do ciclo de marcha. 
No ciclo de marcha, temos duas fases principais: a fase de apoio, com o membro inferior 
em contato com o solo, e a fase de balanço, em que o membro inferior se desloca sem 
apoiar-se no solo. Durante a corrida, surge uma fase adicional de flutuação, que ocorre 
duas vezes entre a fase de apoio e a fase de balanço. Essa fase se caracteriza pelo momento 
do ciclo em que as duas extremidades inferiores não estabelecem contato com o solo. Na 
caminhada, a fase de apoio ocupa aproximadamente 65%, e a fase de balanço em torno 
de 35% do ciclo. Já durante a corrida, as fases de balanço entre as extremidades inferiores 
sobrepõem-se, mantendo oscilação em um ou dois membros durante aproximadamente 
60% do ciclo e gerando a fase de flutuação, que corresponde a dois instantes de 15% do 
ciclo de corrida3,24-26.

Conforme a velocidade de corrida se eleva, há uma porcentagem ainda menor do 
ciclo na fase de apoio. A base de suporte corporal diminui, induzindo rotações no quadril, 
e as forças de reação do solo aumentam aproximadamente duas vezes o peso corporal, 
trazendo maior risco de lesões para os membros inferiores. Além disso, a corrida requer 
uma maior amplitude de movimento das articulações dos membros inferiores e exige uma 
quantidade maior de contração muscular por causa das forças de impacto mais elevadas. 
Tal aspecto faz com que essa prática exija maior desempenho e equilíbrio entre os grupos 
musculares, visando minimizar a fadiga e o risco de lesões3,26-28.

Nesse contexto, destaca-se a existência de diferenças no padrão de corrida relacionadas 
com a idade. Corredores com idade mais avançada reduzem sua velocidade de corrida, seu 
comprimento do passo e, consequentemente, aumentam a cadência (número de passos por 
minuto). Esses parâmetros estão associados com uma menor flexão de joelho e de quadril, 
provocando menor excursão do membro inferior, e costumam apresentar-se reduzidos 
em 13% entre 20 e 60 anos e em 20% aos 80 anos. Essa redução de parâmetros afeta muito 
mais a biomecânica de tornozelo e pé quando comparado ao quadril e joelho29-31. 

Com relação ao gênero, corredores femininos exibem uma biomecânica de quadril 
e joelho diferente em comparação com corredores masculinos. Na fase de apoio, as cor-
redoras tendem a rodar externamente o joelho e flexionar um pouco mais, aduzir e rodar 
internamente o quadril para melhor absorver impactos. Com a pelve anatomicamente 
mais alargada, as corredoras tendem a aumentar a base de suporte e diminuir a velocidade, 
gerando um aumento em torno de 10% na cadência32,33. 
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Outro fator importante, observado em corredores, revela que a biomecânica corporal 
não sofre interferência da dominância dos membros. A falta de interação entre as caracte-
rísticas musculares, mais notadamente a força e a taxa de fadiga, indica que os membros 
dominantes e os não dominantes possuem comportamento simétrico34-36.

Finalmente, considerando a possibilidade de transferência de energia observada 
no ato de correr, também é possível entender que as manifestações biomecânicas não se 
restringem apenas aos membros inferiores. A pelve se conecta com o tronco e com os 
membros superiores a fim de impulsionar o corpo para frente4,24,33,37,38.

BIOMECÂNICA DO PÉ 
Durante a corrida, o pé exerce um mecanismo adaptativo complexo, amortecendo 

o corpo, adaptando-o às superfícies irregulares e alavancando-o para propulsão. Esse 
mecanismo envolve a consciência de posicionamento das articulações e o equilíbrio cor-
poral para gerar movimentos cíclicos precisos. Por ser a estrutura anatômica diretamente 
envolvida com a base de suporte, torna-se importante uma ampla compreensão do seu 
papel anatômico39.

O pé é essencialmente uma estrutura óssea, tendinosa e ligamentar que, diferente-
mente de outras estruturas funcionais do membro inferior, não possui controle muscular 
intrínseco. Portanto, os músculos que compõem os pés têm pouco efeito sobre sua biome-
cânica, já que esta é controlada funcionalmente pelos tendões de músculos originários da 
porção distal das coxas e das pernas40.

Funcionalmente, o pé pode ser dividido em retropé, mediopé e antepé, sendo composto 
de 26 ossos e 55 articulações, que são interconectadas por ligamentos e músculos. Entre 
todas essas articulações, a subtalar tem a maior superfície deslizante, situando-se entre o 
tálus superiormente e o calcâneo inferiormente. Durante o movimento normal do pé, o 
deslocamento rotacional é muito importante e controlará tanto a supinação quanto a pro-
nação, sendo que uma grande parte desses movimentos ocorre na articulação subtalar39,40.

O retropé é composto pelos ossos calcâneo e tálus (Figura 1). O calcâneo é o maior 
osso do pé e suporta o peso de três superfícies superiormente, onde encontra-se a arti-
culação subtalar. A porção superior do tálus, estreita posteriormente, articula-se com a 
tíbia, tornando essa articulação relativamente instável. Em qualquer margem do tálus, há 
uma superfície articular lisa para os maléolos24,40,41.

O mediopé é composto por cinco ossos (Figura 1), formando uma massa compacta 
e arqueada, que define o arco transversal do pé. Inclui o navicular medialmente, os três 
ossos cuneiformes medial, intermediário e lateral, e o cuboide lateralmente40. 

Os ossos do antepé são compostos pelos metatarsos e pelas falanges (Figura 1). Há 
uma relativa imobilidade do segundo metatarso em sua extremidade proximal, favorecendo 
a maior movimentação do hálux e dos dedos mais laterais40,41.
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Figura 1 — Articulações do retropé, mediopé e antepé ilustradas em vistas superior (A), 
lateral (B) e posterior (C).

Fonte: Hamill, Knutzen, Derrick 41.

BIOMECÂNICA DO TORNOZELO 
A biomecânica da corrida é orientada pelas articulações das extremidades inferiores e, 

particularmente, determinada pela ação do complexo tornozelo-pé. Essa ação basicamente 
não se modifica na corrida em linha reta ou em aclives e declives rasos24,42.

As articulações do tornozelo, da perna e do pé, embora analisadas individualmente, 
agem como grupos funcionais da porção terminal da cadeia cinética. Os ligamentos que 
formam esse complexo tornozelo-pé possuem a capacidade de distribuir e dissipar as dife-
rentes forças que atuam no corpo através do contato com o solo4,25.

A maioria dos praticantes de corrida faz o contato inicial com o solo através do retropé 
com o tornozelo dorsiflexionado em aproximadamente 5º. Logo após esse contato com a 
superfície, ocorrem alguns graus de plantiflexão, seguidos por 15 a 20º de dorsiflexão. Com-
pletando a fase de apoio, o tornozelo volta a realizar uma plantiflexão até 35º antes de sua 
saída da superfície, perfazendo uma amplitude média de movimento de aproximadamente 
45º. Nesse período, a ação muscular sobre o tornozelo para suporte do peso traz implicações 
práticas no design do tênis de corrida, visando maior controle dos movimentos de pronação 
e supinação4,24,41.
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A pronação e supinação do pé e do tornozelo são movimentos triplanares que causam 
movimentação obrigatória em toda cadeia cinética do membro inferior. A tíbia, ao realizar 
rotação medial, associa-se à pronação e, ao rodar lateralmente, está vinculada à supinação 
(Figura 2)25,38.

Figura 2 — Pronação e supinação provocadas pelas rotações medial e lateral da tíbia.

Fonte: Magee 25.

A pronação também envolve a dorsiflexão do tornozelo, eversão subtalar e abdução 
de antepé. E a supinação é ainda composta dos movimentos de plantiflexão do tornozelo, 
inversão subtalar e adução de antepé4. 

Esses movimentos triplanares (Figura 3) são facilmente notados em cadeia cinética 
aberta quando o complexo tornozelo-pé encontra-se fora do contato com o solo, e a tíbia 
tende a rodar. Já com o apoio do pé, cadeia cinética fechada, a pronação e a supinação ocor-
rem através do peso do corpo com a tíbia rodando e agindo sobre o tálus4,41.

Figura 3 — Movimentos de pronação e supinação em cadeia cinética aberta (à 
esquerda) e fechada (à direita).

Fonte: Hamill, Knutzen, Derrick41.
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A articulação subtalar possui três faces articulares, e à medida que seu eixo arti-
cular se horizontaliza, os movimentos de eversão e inversão ficam mais pronunciados, 
permitindo uma movimentação mais complexa4. Dessa forma, a subtalar controla o 
suporte de peso, transmitindo os vetores de força para o mediopé e o antepé, o que 
determina um pé mais f lexível ou mais rígido durante a fase de apoio. À medida que 
o pé avança pela fase de apoio desde o contato inicial até o apoio terminal, passa de 
uma eversão subtalar (pronação), que requer um pé mais f lexível, capaz de absorver o 
choque, para uma inversão subtalar (supinação) com configuração rígida, necessária 
para a propulsão4,41.

BIOMECÂNICA DO JOELHO 
A biomecânica do joelho permite realizar f lexão e extensão com pequenos movimen-

tos de rotação e deslizamento que geralmente ocorrem por congruência das superfícies 
ósseas. Durante o início da fase de apoio do ciclo de corrida, o joelho não está totalmente 
estendido, e sim f lexionado em torno de 10º. Esse é um mecanismo natural de proteção 
contra impactos. Com o início do suporte do peso, outros 20 a 30º de f lexão ocorrem à 
medida que a força de impacto no solo é amortecida. Embora essas forças de impacto 
no solo se acentuem com o aumento da velocidade de corrida, ainda não foi estabelecida 
uma relação clara entre a f lexão do joelho e a velocidade. Já na segunda metade da fase 
de apoio, começa a ocorrer extensão não apenas do joelho, mas também do quadril. O 
joelho não fica em completa extensão na parte final do apoio, mantendo-se f lexionado 
entre 15 e 20º 24,39.

O pico de f lexão do joelho, durante a fase de apoio da corrida, pode ocorrer em 
momentos ligeiramente distintos para diferentes corredores, estando próximo de 45º 
normalmente. Em um corredor que demonstre um pico de f lexão consideravelmente 
menor que 45º, isso pode sugerir uma rigidez do joelho com baixa absorção de choque, 
tornando-o mais vulnerável a lesões. Da mesma forma, situações que gerem aumento 
de f lexão do joelho durante a fase de apoio podem estar relacionadas com fraturas por 
estresse tibial38.

Outro ponto importante a ser destacado sobre a anatomia funcional do joelho é 
o conceito de ângulo Q, que determina a eficiência de funcionamento do quadríceps. 
Esse é o ângulo entre os eixos longos do fêmur e da tíbia, que varia de 10º a 14° para 
homens e de 15º a 17° para mulheres por causa da pelve mais larga. Já que esse ângulo 
representa a tensão atuante sobre a articulação, qualquer valor acima de 17º é conside-
rado excessivo e pode ser chamado de joelho valgo (genu valgum). Um ângulo muito 
pequeno ou negativo desenvolve um arqueamento e é reconhecido como joelho varo 
(genu varum) 40,41.
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Embora o aumento do ângulo Q não seja suficiente para causar lesões em corrida, 
pode ref letir uma biomecânica anormal do membro inferior, sobrecarregando a região 
patelofemoral e causando uma alteração na dinâmica patelar (Figura 4)25,41.

Figura 4 — As principais forças que atuam sobre a patela

Fonte: Magee25.

BIOMECÂNICA DO QUADRIL 
A articulação do quadril possui movimentação livre para flexão, extensão, abdução, 

adução, rotação interna, rotação externa e circundação. Na corrida, no início da fase de 
apoio, o quadril encontra-se flexionado entre 25 e 30º, e pouco modificará no instante ime-
diatamente após o contato inicial. No meio da fase de apoio, o quadril, juntamente com o 
joelho, começa a se estender, e essa extensão continuará até a propulsão, quando atingirá 
20º. À medida que a velocidade de corrida aumenta, haverá maior força propulsiva, e essa 
extensão do quadril pode aumentar em mais 5º24,39.

No corredor recreativo, é muito comum a existência de uma redução na extensão do 
quadril, que normalmente está associada com encurtamento do músculo iliopsoas, formado 
por ilíaco, psoas maior e psoas menor. Ainda assim, é possível que uma menor extensão 
esteja associada com outras características da forma individual de correr. Corredores lentos 
apresentam menor extensão de quadril quando comparados com corredores rápidos, que 
possuem a passada mais longa. Essa menor extensão está comumente associada ao aumento 
da cadência e à redução da flutuação24,38.

A biomecânica alterada que envolve a adução e a abdução do quadril também é alvo 
de atenção devido à forte associação encontrada entre o surgimento de lesões e os desequi-
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líbrios de força vinculados a esses movimentos. Existem evidências que indicam o aumento 
da adução do quadril provocado pela fraqueza da musculatura abdutora durante a fase de 
apoio da corrida. Esse fato está diretamente relacionado com o aumento do ângulo Q em 
valgo e vem sendo considerado um significativo fator de risco para o desenvolvimento de 
dor patelofemoral e de fratura por estresse tibial em corredores34,43,44.

RISCO DE LESÃO EM CORREDORES
A corrida é uma prática esportiva bastante comum nas mais diversas camadas popu-

lacionais e traz efeitos positivos para a saúde física e mental das pessoas. Ainda que o ato de 
correr seja uma maneira eficaz de melhorar a saúde, também é uma atividade associada a um 
alto risco de lesões. Essas lesões ocasionadas pela prática excessiva de corrida tornaram-se 
mais prevalentes, especialmente para corredores recreativos45-48. Diversos estudos apontam 
que entre 50% e 70% dos corredores regulares relatam ter mais de uma lesão por ano, a 
maioria causada pela prática esportiva excessiva45,49,50.

Uma compreensão do padrão de corrida permite à equipe multidisciplinar reconhecer 
diferentes mecanismos de lesão e orienta a abordagem adequada e a prevenção das lesões 
que comumente afetam os corredores4,48. O excesso de peso corporal, o elevado volume de 
treino semanal e o uso de calçados inadequados também contribuem para um alto risco 
de lesões45,51.

Dentre as lesões mais frequentes em corredores (Figura 5), destacam-se as fraturas por 
estresse, a dor femoropatelar, a dor na banda iliotibial, a síndrome do estresse tibial medial 
também conhecida como canelite, a tendinopatia de Aquiles e a fasceíte plantar13,45,48,51-53.

Lesões no quadril são menos comuns, porém sabe-se que os músculos abdutores do 
quadril permanecem ativos durante todo o ciclo de corrida e ajudam a estabilizar a articu-
lação para potencializar a ação dos músculos que agem sobre o joelho51,54.

O joelho é a articulação mais comumente lesionada em corredores devido às falhas 
na capacidade de absorção de choque, independentemente da distância percorrida. A força 
muscular, o bom equilíbrio entre músculos agonistas e antagonistas que agem sobre o 
joelho, e a ausência de desequilíbrios entre os membros são frequentemente citados como 
um aspecto de proteção contra lesões. A síndrome da dor femoropatelar é apontada como 
a principal e a mais frequente causa de dor na região frontal do joelho. As lesões da mus-
culatura posterior da coxa, também frequentes, são tipicamente agudas e caracterizadas 
por uma dor repentina. Outra manifestação lesiva bastante frequente é a síndrome da 
banda iliotibial, que provoca dor na porção lateral próxima ao joelho45,46,50,51,54. Dores na 
região da canela, também chamadas de síndrome do estresse tibial medial ou canelite, 
podem ocorrer com a prática de corrida e são associadas a quadros de periostite e fraque-
za muscular do tibial posterior, sóleo e flexor longo dos dedos. A atividade repetitiva em 
superfícies rígidas com uso vigoroso da musculatura que impulsiona o pé surge como a 
principal causa para esse tipo de lesão. Geralmente, são aliviadas com o descanso e podem 
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estar vinculadas à mudança repentina da superfície ou da quilometragem de corrida. Essa 
condição lesiva deve ser investigada e diferenciada de outras lesões mais graves, como as 
fraturas por estresse da tíbia45,51,52.

O treinamento para corrida, principalmente de longa distância, aumenta o risco de 
desenvolver fraturas por estresse. Essas fraturas normalmente acontecem na tíbia (mais 
comum), no osso navicular, nos metatarsos (geralmente o segundo ou terceiro) e no sacro 
(mais raras). Ocorrem como resultado de um treinamento mal planejado em intensidade 
e em quilometragem associado à prática em superfícies irregulares, com calçados ina-
dequados e com pouca flexibilidade corporal. A introdução de órteses em calçados de 
corredores, ainda que seja capaz de reduzir o risco dessas lesões, deve ser conduzida com 
cautela devido à súbita modificação biomecânica51,53.

Figura 5 — Lesões mais frequentes em corredores

Fonte: Imagens Adaptadas de Tschopp, Brunner 45.
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As lesões ocorridas nos pés e tornozelos são as mais comumente relatadas por 
corredores de longa distância e maratona45,50-52. A tendinite de Aquiles ocorre devido 
à má mecânica do retropé, levando ao aumento da torção dolorosa do tendão. A dor é 
frequentemente observada com aumento da velocidade de corrida e, por essa razão, é 
uma lesão comum em muitas modalidades esportivas, mas é particularmente prevalente 
em corredores. Quando associada a um espessamento do tendão, pode sugerir uma 
ruptura parcial ou uma predisposição à ruptura total. O combate à pronação excessiva 
e a utilização de palmilhas f lexíveis com elevadores de calcanhar ajudam a aliviar o 
quadro álgico20,45,51,55.

A fasceíte plantar, dor na região plantar do pé, tem sido descrita como um processo 
inflamatório e degenerativo associado à sustentação de peso. Geralmente, para corredores, 
surge com maior intensidade no início da corrida e está associado à prática esportiva 
ou recreativa repetitiva em superfícies irregulares e com grande quilometragem. Uma 
estratégia eficiente para a atenuação do quadro considera a inclusão de suporte no arco 
plantar, visando minimizar o achatamento da fáscia na fase de apoio. A pronação ex-
cessiva também é uma condição predisponente para esse quadro e deve ser controlada 
com a indicação de palmilhas f lexíveis, sempre que possível45,51.

IMPORTÂNCIA DO PADRÃO DE PISADA E DAS PALMILHAS 
NOS CORREDORES
As articulações dos membros inferiores trabalham em completa sinergia cinemática 

e biomecânica. Qualquer alteração desse funcionamento articular modifica as forças 
impostas aos tecidos e pode contribuir para o surgimento de lesões, principalmente se 
estiverem combinadas ao acúmulo de cargas e movimentos de repetição próprios da 
prática de corrida. Portanto, essa interdependência articular faz com que alterações 
presentes em uma articulação possam levar à ocorrência de patologias na mesma ou em 
outras articulações que frequentemente estão relacionadas ao movimento ou choque 
excessivos. Por essa razão, muitas lesões em corredores estão diretamente relacionadas 
com o tipo de pisada e a escolha apropriada de calçados51, 56, 57. 

Um estudo recente apontou que cerca 89% dos corredores que usam calçados ater-
rissam em seus calcanhares. Além disso, existem evidências indicando que corredores 
que apresentam contato no retropé têm duas vezes mais lesões por esforço repetitivo 
comparados aos que realizam contato com antepé58, 59 Outros estudos60-62 apontaram a 
pronação excessiva do pé como um preditor de cinética articular alterada e de lesões 
relacionadas à corrida. A queda do arco plantar é um consistente achado após uma 
corrida de longa distância, sugerindo a mudança na pronação do pé como um indicador 
precoce de aumento da carga articular dos membros inferiores. 

Devido à interdependência articular dos membros inferiores nas atividades em 
cadeia cinética fechada, essa pronação excessiva associa-se aos movimentos exage-
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rados de rotação interna da tíbia, lateralização da patela, rotação interna do fêmur e 
do quadril e inclinação anterior da pelve. Dessa forma, é possível estabelecer que esse 
padrão cinemático incorreto esteja vinculado aos mecanismos de lesão frequentemente 
encontrados em corredores60.

Embora a atenção primária esteja relacionada com o contato inicial do pé durante 
a corrida, muito do estresse biomecânico é gerado por forças envolvidas nas etapas sub-
sequentes. O excessivo amortecimento do calcanhar pode aumentar a força resultante 
no mediopé, criando um movimento anormal de corrida. Nessa situação, muito comum 
em indivíduos com pronação excessiva do pé, calçados com controle de pronação podem 
ser a melhor indicação14,51,63. Portanto, as recomendações são complexas e devem ser in-
dividualizadas conforme o tipo de pisada e baseadas nas opções de calçados existentes51.

A adaptação do calçado passa a ser ainda mais importante em corredores que apre-
sentem o arco plantar alto associado à pisada supinada ou arco plantar baixo associado à 
pisada pronada, visto que esses indivíduos têm uma maior incidência de lesões quando 
comparados aos corredores com a estrutura do arco plantar média. Corredores com pi-
sada pronada estão mais propensos a sofrer lesões em tecidos moles, ao passo que os que 
apresentam pisada supinada estão mais susceptíveis a lesões ósseas e cartilaginosas57-59. 

Essa diferença está associada ao aumento da excursão de eversão observado nas pisadas 
pronadas e à elevada carga vertical, vista nas pisadas supinadas. Em ambas situações, 
são indicadas palmilhas para reduzir o risco de lesões por uso excessivo57,60.

O uso de palmilhas tem o objetivo de corrigir as alterações de alinhamento ana-
tômico do pé e, consequentemente, devido à interdependência articular, inf luenciar a 
biomecânica das demais articulações dos membros inferiores. São, portanto, órteses cuja 
configuração objetiva reduzir ou aumentar os torques de pronação ou de supinação na 
articulação subtalar. Diante disso, as palmilhas apresentam efeitos positivos e mostram-se 
como um recurso complementar, útil para acomodar alterações de alinhamento ósseo de 
retropé e antepé. O controle das angulações excessivas na articulação subtalar contribui 
para reduzir a dor, evitar a progressão ou o desenvolvimento de morbidades e melhorar 
a capacidade funcional dos corredores60,64-66.

PAPEL DOS MÚSCULOS DO MEMBRO INFERIOR DURANTE 
A CORRIDA
Existem diferenças na atividade muscular entre corredores conforme o padrão de 

pisada no retropé ou no antepé. Corredores que apresentam padrão de contato inicial 
pelo antepé desenvolvem, inicialmente, maior atividade muscular em gastrocnêmios 
e menor ativação de tibial anterior. Já os praticantes de corrida com golpe de retropé 
iniciam a ativação muscular pelo tibial anterior com menor ativação de gastrocnêmios. 
Isso ref lete a existência de mecanismos de controle motor distintos com sinergias mus-
culares variadas durante a realização dos movimentos67-69.
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INFLUÊNCIA DOS MÚSCULOS QUE ATUAM SOBRE O 
QUADRIL  DURANTE A CORRIDA
O padrão de atividade muscular da articulação do quadril está intimamente associado 

ao seu bom alinhamento e à sua estabilização. Há evidências que mostram que, quanto 
maior a razão de equilíbrio muscular, principalmente entre abdução/adução e flexão/
extensão, menor é o gasto de energia durante a corrida18,44,70. 

A fraqueza dos abdutores e extensores de quadril, respectivamente, dos glúteos médio 
e máximo, é apontada como um potencial mecanismo lesivo causador da síndrome da 
banda iliotibial. Em recente estudo, corredores passaram por um programa de treina-
mento durante 6 semanas, e alterações de força nesses músculos eliminaram a dor em 22 
dos 24 atletas, tornando-os aptos a retornar a prática esportiva71. Porém, ainda não existe 
correlação significativa para se afirmar que a força abdutora de quadril seja um fator 
predisponente para lesões de membros inferiores em corredores de longa distância44,70.

Estudos44,70,71 também indicam que a falta de força no quadril contribui para uma 
biomecânica anormal de corrida e o fortalecimento da musculatura abdutora melhora a 
cinemática articular do joelho. Tal fato reduz o valgo e alinha a patela, contribuindo para 
melhora da dor anterior do joelho, que é um dos sintomas comumente relatados em corredores.

INFLUÊNCIA DOS MÚSCULOS QUE ATUAM SOBRE O JOELHO  
DURANTE A CORRIDA
Como já citado anteriormente, o tipo de pisada é capaz de impor exigências muscu-

lares diferentes nos membros inferiores, e o joelho é apontado como a articulação mais 
frequentemente impactada em corredores. Um estudo publicado em 2013 apontou que 
corredores com padrão de pisada no retropé apresentaram maior estresse patelofemoral, 
aumentando o risco de lesões articulares no joelho72. Tal fato está associado à maior exi-
gência do quadríceps, grupamento muscular extensor do joelho que aumentaria a força 
compressora e o cisalhamento femuropatelar.

Mais uma vez, as assimetrias musculares entre os dois lados, direito e esquerdo, e 
entre grupos musculares opostos, agonistas e antagonistas, podem provocar desequilíbrios 
que afetam negativamente o desempenho dos corredores73. 

Além disso, a fraqueza muscular de quadríceps e isquiotibiais pode prejudicar o 
controle da articulação do joelho durante o impacto do pé, aumentando o risco de lesão. 
Isso torna-se ainda mais perigoso para corredores recreativos que aumentam sua veloci-
dade e intensidade de treinamento abruptamente. Nesse grupo de atletas, geralmente, as 
assimetrias são mais frequentes em isquiotibiais74. 

Outro fato que chama a atenção e foi apresentado em estudo recente diz respeito à 
ocorrência de lombalgia crônica em corredores. Essa manifestação patológica está associada 
à alteração na força extensora do joelho, evidenciando uma diminuição de, aproximada-
mente, 12% em comparação com corredores saudáveis75.
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INFLUÊNCIA DOS MÚSCULOS QUE ATUAM SOBRE O 
TORNOZELO  E O PÉ DURANTE A CORRIDA
Os desequilíbrios biomecânicos que envolvem o pé e o tornozelo, como os mo-

vimentos exacerbados de pronação e supinação, podem ser resultado de deficiências 
musculares tanto na produção de força quanto no sequenciamento de ativação dos 
inversores e eversores60.

Os resultados de um recente estudo76 sugerem que o grau de inversão ou eversão 
permanece inalterado durante a cinemática da corrida, porém com uma alta porcen-
tagem de corredores que apresentam inversão durante a atividade. Com o aumento da 
velocidade, há uma inf luência significativa na cinemática ascendente dos membros 
inferiores associada a uma maior prevalência de rotação externa da tíbia.

Nesse contexto, a estabilidade do complexo tornozelo/pé é apontada como essencial 
para corredores de longa distância recreativos ou competitivos. Qualquer desequilíbrio 
de estabilidade nesse complexo, geralmente provocado por fraqueza muscular, diminuirá 
a eficiência do movimento, gerando padrões compensatórios com sobrecarga tecidual 
e elevado risco de lesões por uso excessivo. Dessa forma, as alterações distais da cadeia 
cinemática da corrida podem afetar as articulações superiores76,77. 

Corredores que apresentam pisada com pronação excessiva transferem carga em 
rotação interna da tíbia, gerando sobrecarga no joelho, quadril e tronco. Já os corredores 
que tendem à pisada supinada, desenvolvem menor mobilidade do pé, também gerando 
compensações nas articulações proximais do membro inferior77.

A literatura também indica uma importante relação compensatória entre o tipo 
de pisada e a ativação dos músculos posteriores da coxa. A pisada supinada roda a tíbia 
externamente e ativa seletivamente o bíceps femoral. Já a pisada pronada, roda interna-
mente a tíbia, gerando maior ativação dos músculos semitendinoso e semimembranoso. 
Esse aspecto, quando não corrigido, torna os isquiotibias um grupo muscular muito 
susceptível a desenvolver fraqueza74,77,78. A interferência do tipo de pisada na ativação 
muscular ascendente também foi observada nos seguintes músculos: vasto lateral, vasto 
medial, tibial posterior, tibial anterior, fibular longo e fibular curto74,77. 

Dessa forma, existe uma grande influência do complexo tornozelo/pé na estabilidade 
e no equilíbrio muscular corporal, sugerindo uma provável dependência biomecânica 
recíproca dos membros inferiores durante a corrida76-78.

AVALIAÇÃO DO PADRÃO DE PISADA
A avaliação do padrão de pisada ou da postura do pé passou a ter grande inf luên-

cia no raciocínio clínico por produzir alterações na marcha e na corrida associadas ao 
risco de desenvolvimento de lesões nos membros inferiores79. Por essa razão, a busca 
por um método confiável, rápido e simples, capaz de identificar quantitativamente a 
complexa postura do pé, tornou-se imperativa para o direcionamento das abordagens 
terapêuticas15,80.
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Diante desse contexto, foi desenvolvida uma ferramenta contendo oito medidas ou 
critérios anatômicos capazes de quantificar a postura do pé como neutro, pronado ou supi-
nado, proporcionando uma classificação global final: o Foot Posture Index (FPI) ou Índice 
de Postura do Pé (IPP)15.

Posteriormente, essa ferramenta foi simplificada em seis critérios, passando a ser 
conhecida como IPP-6 ou FPI-6, traduzida e validada em uma versão brasileira.16,17 Seu 
grande diferencial inclui a avaliação multidimensional do pé, obtendo informações que 
não são restritas ao mediopé, proporcionando uma classificação quantitativa que leva em 
consideração também o retropé e o antepé15-17,80,81.

Com o paciente em posição relaxada e em base de apoio bipodal, deve-se pontuar os seis 
critérios anatômicos combinando as medidas numéricas entre o retropé, mediopé e antepé. 
Deve-se: palpar a cabeça do tálus, observar as curvas acima e abaixo do maléolo lateral, 
analisar a inversão e eversão do calcâneo, palpar a protuberância na região da articulação 
talonavicular, analisar a congruência do arco longitudinal medial, e observar a abdução e 
adução do antepé em relação ao retropé. Sua completa avaliação dura aproximadamente 5 
minutos para ser concluída e não requer equipamento especial16,17,82.

O método de pontuação do IPP-6 leva em consideração a observação e a experiência 
do profissional avaliador para classificar o pé. Cada um dos seis itens será graduado entre 0 
(neutro), +1 ou +2 (pronado) e — 1 ou — 2 (supinado). O escore final é a somatória dos itens, 
e um valor alto (+6 a +9) indica pé pronado, e +10 hiperpronado. Um resultado negativo 
indica pé supinado entre — 1 a — 4, e altamente supinado entre — 5 a — 12. Já o pé neutro, 
será aquele que receber pontuação próxima a zero (entre zero a +5)16,17,80-83.

Desde então, recentes estudos passaram a utilizar o IPP-6 para classificar o tipo de 
pisada e associá-la com características ligadas ao sexo e à idade, bem como o risco de lesão 
em esportes,84-87 e também verificar as diferenças entre os pés direito e esquerdo85.

Além disso, outro recente estudo indicou que o IPP-6 pode ser usado para quantifi-
car mudanças nas articulações do joelho e do tornozelo em corredores. Um aumento na 
pontuação evidenciado pela pronação leva a uma maior flexão do joelho, plantiflexão do 
tornozelo e inversão subtalar61.

Diante do exposto, percebe-se a grande vantagem do IPP-6 comparado às outras 
ferramentas descritas na literatura. Seu fácil manuseio, sua validação, seu baixo custo e, 
principalmente, sua possibilidade de quantificação numérica para classificação da postura 
do pé tornam-se um importante diferencial para a pesquisa científica e para a prática clínica.

AVALIAÇÃO DA FORÇA MUSCULAR DOS MEMBROS 
INFERIORES
Entre as possibilidades para quantificação de força muscular, o teste isocinético é 

reconhecido em diversos estudos científicos como padrão-ouro pelo seu alto grau de con-
fiabilidade e validade em diagnósticos musculares. Com o auxílio de um aparelho chamado 
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dinamômetro isocinético, os grupos musculares são avaliados produzindo força máxima 
durante toda amplitude de movimento, o que não ocorre em testes musculares envolvendo 
uma carga ou peso constante21-23,88-92.

O dinamômetro isocinético proporciona uma velocidade angular constante com 
resistência que se acomoda ao longo do movimento. Essa resistência oferecida varia de 
forma a estar sempre muito próxima à força exercida pelo indivíduo, ocorrendo por um 
mecanismo servo-controlado elétrico ou hidráulico em uma velocidade previamente definida 
pelo avaliador. As medidas obtidas após o teste incluem o pico de torque ou força máxi-
ma, o trabalho total ou força média, a potência e a resistência que são interpretadas para 
representar a função muscular dinâmica conforme o objetivo a ser diagnosticado21,23,89-91.

O pico de torque, descrito em newton-metros, indica a capacidade muscular para 
gerar força em um ângulo específico da amplitude de movimento. O trabalho total, retra-
tado em joules, aponta a força média exercida ao longo de toda amplitude de movimento. 
A potência, expressa em watts, diz respeito à velocidade para gerar o trabalho total. E 
a resistência, representada em percentual, é observada pela diminuição do trabalho ou 
índice de fadiga, que geralmente ocorre ao comparar as primeiras e últimas repetições de 
contração muscular. O aparelho isocinético também torna possível a análise das curvas de 
torque de acordo com a posição angular durante o movimento. Alterações nessas curvas 
possibilitam identificar déficits em ângulos específicos que podem indicar sobrecarga ou 
lesão de algum componente articular21,23,89.

Os parâmetros acima mencionados permitem comparações intra e interindivíduos 
com análises das curvas de torque e com o auxílio de dados normativos determinados 
para populações específicas que incluem faixa etária, nível de atividade física e sexo21,89 
Além disso, alguns estudos ressaltam a necessidade de se utilizar índices relativos, que 
consistem na normalização dos valores de torque e trabalho pelo peso corporal para 
permitir comparações mais precisas entre indivíduos89,93,94. O uso dessa tecnologia de 
avaliação, além da normalização dos valores pelo peso corporal, também permite a cor-
reção da influência gravitacional. Essa metodologia deve ser sempre introduzida para 
garantir a reprodutibilidade dos procedimentos e evitar manipulações de resultados.21,89 
As assimetrias e os desequilíbrios musculares são estudados conforme os valores de força, 
potência e resistência entre os membros, e também levando em consideração a contração 
entre musculaturas antagonistas de um mesmo membro, denominada razão agonista/
antagonista21,89,95,96. 

Nesse contexto comparativo, visando identificar desequilíbrios musculares, um estudo 
publicado em 1996 propôs a utilização do Índice de Deficiência Muscular (IDM). Conforme 
preconizado, o IDM é calculado através da fórmula: IDM = PkT + Trab + Pot / 3, em que 
PkT indica o pico de torque, Trab indica o trabalho total, e Pot indica a potência média. 
Comparações são realizadas entre o membro dominante e o não dominante com definição 
de predomínio através de porcentagem, em que o referencial de satisfatório equilíbrio mus-
cular deve indicar valores de até 10% de diferença entre os IDMs97.
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Os protocolos de avaliação dos membros inferiores preconizam posicionamentos es-
pecíficos conforme referenciais anatômicos para cada grupo muscular, seguindo o manual 
fornecido pelo fabricante do dinamômetro isocinético. Os indivíduos avaliados devem ser 
incentivados verbalmente, além de serem orientados visualmente pelos gráficos demonstrados 
no monitor do computador durante o teste para encorajamento e melhor performance a cada 
repetição. Os protocolos também mencionam velocidades angulares específicas conforme 
cada parâmetro no padrão de movimento articular pretendido, utilizando séries com número 
de repetições distintas e intervalos de descanso, que variam de 15 segundos a 1 minuto21-23,94.

Diversos estudos científicos com propostas similares têm demonstrado associação 
entre a função muscular envolvendo articulações dos membros inferiores e o desempenho 
funcional em corredores20,36,70,73,74,77,94,98,99. Apesar da existência de muitas adaptações nos 
protocolos encontrados para as articulações de quadril, joelho e tornozelo, a utilização de 
velocidades angulares crescentes para coletar respectivamente os valores de força, potência 
e resistência é um aspecto comum aos estudos. Os procedimentos para avaliação isocinética 
dos movimentos de flexão/extensão e abdução/adução de quadril, flexão/extensão de joelho, 
e plantiflexão/dorsiflexão e inversão/eversão de tornozelo são bem detalhados na literatura 
científica100-115.

Por fim, a tecnologia da dinamometria isocinética possibilita a coleta de medidas ob-
jetivas extremamente confiáveis relacionadas aos parâmetros de função muscular, trazendo 
informações muito relevantes para avaliação e adaptação do treinamento de corredores. A 
escolha de protocolos deve estar respaldada em critérios encontrados na literatura, tornando 
a pesquisa científica adequada, confiável e reprodutível22,89,97.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A avaliação de corredores, quer sejam profissionais ou amadores, é um fenômeno 

complexo que envolve amplo conhecimento da biomecânica para a prática esportiva e das 
variáveis capazes de modificá-la. Um padrão de movimento alterado desenvolvido pelos 
praticantes de corrida pode provocar lesões ou queda do desempenho. 

Os tipos de pisada indicam a forma como os pés tocam o chão e influenciam diretamente 
no padrão de corrida. Reconhecer a postura do pé e introduzir as adaptações necessárias 
para o bom alinhamento biomecânico torna-se crucial na prevenção de lesões agudas ou 
crônicas. Identificar o apoio excessivo em um determinado ponto do pé, a exemplo das 
pisadas pronadas e supinadas, irá determinar a mais adequada intervenção.

Nesse contexto, faz-se necessário escolher instrumentos clínicos confiáveis, rápidos e de 
simples acesso, capazes de identificar, preferencialmente, de forma quantitativa a complexa 
postura do pé. O índice de postura do pé figura como um dos principais recursos atualmente 
disponíveis para o diagnóstico do tipo de pisada. A correta identificação dessa postura do 
pé poderá evitar futuras lesões nas articulações do tornozelo, dos joelhos, dos quadris e até 
mesmo na coluna vertebral. 
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Quando corredores atingem o pé no solo, uma força resultante de, aproximadamente, 
oito vezes o peso corporal deverá ser absorvida pelas estruturas articulares. Por isso, o avanço 
tecnológico nas adaptações de calçados busca proporcionar a melhor absorção do impacto 
para minimizar o risco de lesões aos praticantes de corrida.

As palmilhas biomecânicas personalizadas são indicadas aos indivíduos com algum 
erro no padrão de pisada justamente para distribuir a força resultante do contato com o 
solo de forma correta, melhorando o desempenho funcional. Essas adaptações devem ser 
orientadas pelo exame biomecânico dos pés e confeccionadas conforme a numeração do 
calçado, contendo um amortecedor no calcanhar. Normalmente, são elaboradas com base 
em poliuretano e borrachas de EVA de várias densidades. Para pés pronados, as palmilhas 
devem possuir cunha compensatória para antepé varo com 3mm de altura, finalizando em 
zero até o meio do antepé, arco medial e borda medial do retropé mais elevada em 6mm. 
Para pés supinados, as palmilhas possuem cunha compensatória para antepé valgo de 3mm 
de altura, finalizando em zero até o meio do antepé, e arco medial com borda lateral do 
retropé mais alta que a medial em 3mm. 

Ainda que boa parte desse padrão de movimento alterado tenha como origem a postura 
do pé, diversos mecanismos estão envolvidos. Correr é uma atividade que demanda muita 
participação do sistema nervoso, que utilizará todo potencial disponível para execução, 
mesmo que as demais estruturas corporais não estejam preparadas, e essa é uma das possi-
bilidades de ocorrência de lesão ou baixo desempenho. Por isso, torna-se muito importante 
ampliar o diagnóstico, analisando o controle neuromuscular, o desenvolvimento de força 
e potência, o equilíbrio muscular, as assimetrias entre membros inferiores e o adequado 
recrutamento dos grupos musculares.

As perspectivas futuras do tema em questão apontam para uma abordagem quantitativa 
das variáveis que podem interferir no padrão de corrida contando com o auxílio cada vez 
mais relevante dos avanços tecnológicos. Associando os testes que visam identificar o tipo 
de pisada com uma avaliação mais abrangente da função muscular, é possível se chegar a um 
diagnóstico mais preciso para que os corredores possam desenvolver programas específicos 
de treinamento, corrigindo falhas e buscando o melhor desempenho possível sem que haja 
sobrecarga excessiva nas articulações.
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Senhor do Bom Caminho 
Madeira policromada e prata — Século XIX — Irmandade de N. Sa. do Pilar
“Nos primórdios do Cristianismo foi rejeitada a representação da crucificação. Só depois de muitos séculos o 
cristianismo absorveu a imagem do Cristo crucificado. Este belo crucifixo tem o Cristo esculpido por um dos 
mais conhecidos artistas da imaginária oitocentista na Bahia. No aparelho de prata neoclássico, os raios surgem 
de nuvens estilizadas; as ponteiras vazadas possuem grandes cartelas com decoração fitomórfica. O resplendor 
de raios irregulares é preso por rosácea dourada com pedra no centro. O titulus contém letras douradas sobre 
a placa de prata vazada e ornada com motivo floral, folhagens e laço”.  
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 58
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APLICAÇÃO DA TERAPIA FOTODINÂMICA 
NO REPARO TECIDUAL

Juliana Borges de Lima Dantas
Gabriela Botelho Martins 

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
A pele e a mucosa oral são estruturas de revestimento que constituem barreiras físicas 

protetoras contra obstáculos externos (1,2). A ruptura na continuidade dessas estruturas, com 
consequente dano anatômico e funcional, é designada como ferida, que pode ser externa 
ou interna e ter como desencadeantes agentes térmicos, físicos, químicos e biológicos (3,4).

Por sua vez, o reparo tecidual é um processo complexo e dinâmico, em que o organis-
mo busca a reconstrução dos tecidos lesados, com o restabelecimento de sua integridade 
anatômica e funcional (4,5). Esse processo sofre a influência de diversos fatores, com destaque 
para o ambiente em que ocorre a lesão, as propriedades e a extensão do tecido acometido, 
bem como as características do agente lesivo (6). O exemplo clássico é que feridas pequenas 
e superficiais geralmente se regeneram, e feridas de maior extensão e com o envolvimento 
de camadas mais profundas tendem a promover o reparo através da cicatrização, processos 
que diferem fisiologicamente entre si, o que se torna um desafio clínico para o profissional, 
devido à possibilidade de complicações, como o desenvolvimento de infecções, o que acarreta 
aumento da morbidade do indivíduo (4, 6). 

Existem diversas opções terapêuticas de uso tópico com a finalidade de promover e 
(ou) melhorar o reparo dessas lesões, que podem ser empregadas de forma isolada ou em 
combinação, a exemplo dos anti-inflamatórios, agentes naturais e terapias baseadas no uso 
de oxigênio (4,7-9). Todavia, a busca por novas terapias que atuem na melhoria do reparo 
tecidual ainda é alvo de muitas pesquisas.

Nas últimas décadas, o progresso da fotobiomodulação laser, como terapia para o tra-
tamento de diversas enfermidades — devido à modulação do reparo tecidual, do processo 
de inflamação e da analgesia –, alcançou ampla indicação na área de saúde (10,11). Todavia, 
por não provocar aumento de temperatura local, não apresenta capacidade antimicrobia-
na associada. A terapia fotodinâmica (TFD), por sua vez, é uma modalidade terapêutica 
empregada para promover a redução microbiana e tumoral através da aplicação de três 
componentes essenciais: fonte de luz, corante fotossensibilizador e presença de oxigênio. Os 
primeiros estudos experimentais com a TFD ocorreram na área médica, mais precisamente 
em dermatologia, ginecologia e urologia. Atualmente, seu uso se encontra em ascensão para 
o tratamento de diversas lesões em cavidade oral e pele, principalmente quando se trata de 
infecções bacterianas, parasitárias, virais e fúngicas (12-14).
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A TFD vem sendo pesquisada a fim de serem estabelecidos protocolos eficientes as-
sociados com a redução da resistência a microrganismos. Destaca-se por ser uma técnica 
atraumática, com mínimos efeitos colaterais, custo acessível e que pode não só destruir 
e (ou) inativar vírus, bactérias e fungos, como também reduzir o tempo de reparação e a 
frequência de aparecimento de algumas lesões (13,15). 

Devido ao crescente interesse por novas terapias que atuem na modulação positiva do 
reparo tecidual, o presente capítulo objetiva, através de uma revisão da literatura, apresentar, 
analisar e discutir o emprego da TFD antimicrobiana no reparo de lesões teciduais. Não 
será discutida a TFD utilizada com finalidade de redução neoplásica.

TERAPIA FOTODINÂMICA ANTIMICROBIANA
A TFD, em inglês Photodynamic Therapy (PDT), foi descoberta pelo farmacologista 

alemão Herman Von Tappeiner, juntamente com seu aluno Oscar Raab, no início do século 
XX, em 1904, através da observação da inativação de protozoários sob a presença de luz e 
do corante acridina. Em 1910, a ação fotodinâmica foi descrita através da interação de um 
corante fotoativado, com a presença de oxigênio e de energia luminosa, para o tratamento de 
neoplasias cutâneas e destruição de agentes infecciosos (16). Todavia, apesar de ser considera-
da uma modalidade terapêutica antiga, a descoberta da penicilina, com suas propriedades 
bactericidas, assim como de outros antibióticos, dificultaram a propagação da TFD (17). O 
desenvolvimento de novas pesquisas sobre essa terapia começou a aumentar apenas nas últi-
mas décadas, em especial devido à crescente resistência aos antimicrobianos existentes (17-19). 

De acordo com a literatura, a TFD pode ser classificada em duas categorias. A primeira 
é a TFD antineoplásica, que, como o próprio nome já sugere, objetiva o tratamento de neo-
plasias malignas através do uso de uma fonte luminosa associada a um fotossensibilizador 
apropriado, com destaque para as hematoporfirinas, derivadas das porfirinas, pertencentes 
à classe de substâncias terrapirrólicas e encontradas de forma abundante nos seres vivos. A 
segunda categoria é a TFD antimicrobiana (TFDa, em inglês referida como PDTa), também 
conhecida como “inativação fotodinâmica”, “efeito fotodinâmico”, “desinfecção fotoativada”, 
“fotossensibilização letal” ou “quimioterapia antimicrobiana fotodinâmica”. Essa última 
técnica consiste na interação de um agente fotossensibilizador extrínseco associado a uma 
fonte de luz apropriada sob um tecido oxigenado, com consequente inativação microbiana 
através da foto-oxidação, em que o fotossensibilizador é um corante específico que atua de 
forma letal sob diversos microrganismos, com destaque para vírus, bactérias, parasitas e 
fungos (13,18,20). 

O corante fotossensibilizador pode ser administrado por via intravenosa ou tópica. 
A administração por via intravenosa promove a degradação da microcirculação local, 
tornando-se um mecanismo de ação importante no tratamento de tumores malignos. Di-
ferentemente do sistêmico, o fotossensibilizador de uso tópico afeta minimamente os vasos 
sanguíneos. Dessa maneira, para a cicatrização de feridas, a preservação da vascularização 
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local é de fundamental importância, razão pela qual a maioria dos estudos com essa finali-
dade adota o corante de uso tópico (21).

A TFDa se encontra sob constante investigação, embora os alvos biológicos através 
de reações de foto-oxidação não tenham sido completamente elucidados, o que dificulta a 
determinação de estratégias mais eficazes para alcançar a morte celular (22). O princípio dessa 
técnica envolve a entrega de luz visível no comprimento de onda adequado, associado ao 
fotossensibilizador, com o objetivo de excitar moléculas do corante a atingirem seu estado 
singleto (13,18). Diversas fontes luminosas com capacidade fotobiomoduladora podem ser 
empregadas, como os LASERs (acrônimo de amplificação da luz por emissão estimulada de 
radiação) e LEDs (diodo de emissão de luz). Vale ressaltar que, de acordo com a literatura, 
os termos fotobiomodulação e fototerapia são sinônimos. Todavia, torna-se mais adequado 
denominar o efeito desses dispositivos como fotobiomodulador, uma vez que essa expres-
são abrange a capacidade de bioestimular ou bioinibir o alvo, a depender dos parâmetros 
empregados e das características teciduais envolvidas nesse processo (23,24). 

Os LEDs são componentes eletrônicos conectados entre si, que fornecem uma fonte de 
luz não coerente de alta potência e com meia-vida longa. Devido à capacidade de emitir um 
grande campo de irradiação, são indicados para o tratamento de áreas superficiais maiores 
(21). Agindo de forma diferente dos LEDs, o laser de baixa potência (LBP) no comprimento de 
onda vermelho é o que apresenta maior empregabilidade na TFD, pois a absorção máxima 
do corante fotossensibilizador ocorre no comprimento de onda correspondente ao desse 
aparelho. Além disso, apresenta luz monocromática coerente e direcional, ou seja, manifesta 
radiações em frequência única, o que o torna muito potente devido à alta concentração de 
energia em pequenos feixes, com indicação de uso em lesões de pequena extensão (25,26). O 
LBP apresenta diversos efeitos benéficos pela sua capacidade de fotobiomodulação, que inclui 
a modulação do reparo tecidual, do processo de inflamação e da analgesia. Como já foi men-
cionado anteriormente, apesar de ser uma ferramenta vantajosa, por não provocar aumento 
de temperatura no tecido em que é aplicado, não possui ação antimicrobiana associada (18,27). 

A associação de uma fonte de luz específica com um agente corante fotossensibiliza-
dor extrínseco, em contato com o oxigênio do ambiente, terá como produto final espécies 
reativas de oxigênio (EROs), a exemplo do oxigênio singleto, com consequente dano em 
membrana, mitocôndrias, ácidos nucleicos, proteínas e lipídios dos microrganismos, o que 
acarreta morte microbiana (18,28). Esse processo fotoquímico envolve a excitação de molécu-
las do fotossensibilizador através da absorção máxima de um fóton de luz visível, com um 
comprimento de onda que coincide com a faixa de absorção do corante, transformando-o 
em energia útil, com consequente liberação de oxigênio singleto de meia-vida curta (18,28,29). 
Inicialmente, essas moléculas, após a absorção do fóton, saem do estado fundamental para 
o excitado, denominado de estado singleto. Esse estado pode ser convertido, através de uma 
transição eletrônica (cruzamento intersistema), para uma energia ligeiramente inferior, o 
que se denomina de estado tripleto excitado de longa duração, que reage através da via foto-
química tipo I, onde ocorre transferência de elétrons, e (ou) tipo II, e onde há transferência 
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de energia, com o objetivo de produzir radicais hidroxila, superóxido e oxigênio singleto, o 
que promove a citotoxicidade e a destruição microbiana através dos processos de apoptose, 
autofagia e necrose. O mecanismo de destruição do microrganismo será dependente do 
tipo de célula tratada, da concentração do fotossensibilizador utilizado e da dose de energia 
luminosa fornecida. Por exemplo, altas dosagens tendem a promover a morte celular por 
necrose, enquanto protocolos com doses menores promovem a morte via apoptose (18,30,31). 

A reação tipo I induz a formação de radicais de superóxido ou hidroxila, enquanto a 
reação tipo II produz oxigênio singleto (Figura 1). Vale ressaltar que existe a possibilidade 
de que um único fotossensibilizador inicie os dois processos de forma simultânea, embora 
se acredite que reação fotoquímica tipo II seja predominante na TFDa (28,30). Os radicais pro-
duzidos pelas duas vias são EROs, que podem danificar quase todos os tipos de biomoléculas 
através da foto-oxidação. A eficácia dessa terapia depende de alguns fatores, entre os quais 
se podem destacar o pH do tecido-alvo e as características das células locais alteradas, bem 
como a capacidade de absorção, tipo e concentração do corante, a fonte de luz empregada e 
o tempo de aplicação, além da capacidade de geração de radicais (18,22,28,29). 

Definir estratégias para maximizar os resultados das reações de foto-oxidação é um 
ponto crucial para o sucesso da TFD. Apesar de ser de extrema importância a formação de 
substratos biológicos através da interação entre a tríade oxigênio, luz e corante fotossensibi-
lizador, essa teoria simplista ignora que as células são heterogêneas e que, para a formação 
de EROs, deve-se ter afinidade entre o corante e as biomoléculas celulares (22). Com essa 
finalidade, existem grupos diferentes de fotossensibilizadores, que representam moléculas 
fotossensíveis localizadas nos tecidos-alvo, e que podem ser utilizados de acordo com sua 
estrutura e origem. Os principais corantes empregados são os sintéticos, corantes naturais e 
estruturas de tetrapirrol (17,32), que se encontram descritos de forma resumida no Quadro 1.

Figura 1 — Ilustração do mecanismo de ação da TFDa através das vias Tipo I e Tipo II, 
com a formação de EROs. Abreviações: EF: fotossensibilizador no estado fundamental; EF¹: 
fotossensibilizador no primeiro estado excitado (singleto); EF³: fotossensibilizador no estado 
tripleto; e — : elétron; O2 •-: ânion superóxido; • OH-: radical hidroxila; H2O2: peróxido de 

hidrogênio; ³O2: oxigênio no estado tripleto (oxigênio molecular); ¹O2: oxigênio singleto
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Com relação aos corantes sintéticos, o azul de metileno e o azul de toluidina, ambos 
pertencentes ao subgrupo das fenotiazinas, foram os primeiros fotossensibilizadores a serem 
testados na TFDa. Possuem carga catiônica intrínseca, com elevada eficácia contra inúmeros 
microrganismos, devido ao aumento da produção de oxigênio singleto e maior fotoativação, 
o que os torna amplamente utilizados (17). Na literatura, há inúmeros relatos que comprovam 
a eficácia desses corantes sintéticos na inativação de microrganismos de diversas origens 
(15,26,33-35). Os compostos naturais extraídos de plantas ou de outros organismos podem atuar 
também como fotossensibilizadores. Dentre eles, a hipericina e a curcumina apresentam 
papel de destaque na atualidade devido ao crescente número de estudos associados (17,36-38). 
A hipericina, pertencente à espécie Hypericum perforatum, popularmente conhecida como 
erva de São João, é uma planta medicinal tradicional, devido a seus efeitos curativos em lesões 
por queimaduras e úlceras em pele, além de demonstrar ação antiviral e antibacteriana. Na 
TFDa, esse agente natural foi capaz de inativar as bactérias Gram positivas Streptococcus 
mutants, Lactobacillus mutants e Propionibacterium acnes (17,37). A curcumina é um agente 
natural extraído das raízes da planta Curcuma longa, com capacidade de exercer inúmeras 
funções biológicas benéficas, dentre elas a ação anti-inflamatória, antimicrobiana e cicatri-
zante. Apesar da escassez de estudos in vivo com sua aplicação sob a forma de TFDa, sua 
capacidade antibacteriana e antifúngica pode ser observada através de estudos in vitro (36, 38). 
Os compostos tetrapirróis se colocam dentre os primeiros fotossensibilizadores estudados 
na TFD antineoplásica, com destaque para as porfirinas. Devido à abundância e à facili-
dade de serem obtidas, as porfirinas, através da hemoglobina ou da clorofila — compostos 
amplamente encontrados nos seres vivos –, são denominadas de “pigmentos da vida” (17,39). 
Na TFDa, a quantidade de estudos promissores que abordam esses agentes vem crescendo 
na última década através de estudos in vitro (40,41) e in vivo, em animais (27,42) e em humanos 
(25). Destaca-se que a maioria das substâncias corantes são ativadas sob a influência da luz 
vermelha, com comprimento de onda que varia de 630 a 700nm. Por essa razão, verifica-se 
a forte associação do LBP ou LED como fonte luminosa na TFDa (14,21). 

Apesar de seu mecanismo de inativação de microrganismos não estar completamente 
esclarecido, é importante destacar: para que a sensibilização desse agente etiológico seja 
eficiente, o tempo de pré-irradiação, que compreende o tempo em que o corante se liga ao 
microrganismo, deve ser respeitado. De acordo com estudos prévios, esse tempo pode va-
riar de 5 minutos (26,33) até 3 a 4 horas (25). O tempo pré-irradiação consiste na determinação 
de tempo suficientemente capaz de corar o tecido-alvo, denominado de retenção seletiva 
do fotossensibilizador nesse tecido, para posterior aplicação da energia luminosa, com 
consequente ativação da cascata de eventos fotoquímicos e fotofísicos, que irão promover 
a desinfecção de regiões contaminadas e a cicatrização tecidual (14). Quanto mais corado o 
tecido e menor a presença de fluidos na região, como sangue e saliva, maior a retenção do 
corante, e, por consequência, maior o efeito fotodinâmico.

Outro ponto de destaque para o mecanismo fotodinâmico é a interação adequada entre 
a fonte de luz e o fotossensibilizador. Quanto à fonte luminosa, deve-se levar em consideração 
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o tipo de luz utilizada e os parâmetros, o que inclui potência, fluência, dose por ponto, dose 
total e tempo de aplicação. Em relação ao tipo de luz, o laser vermelho de baixa potência 
apresenta papel de destaque em pesquisas que envolvem a inativação de vírus (25,26,33), bactérias 
(35) e fungos (36), devido à monocromaticidade desse dispositivo (18).

Quadro 1 — Principais corantes empregados na TFD e suas características gerais, a 
partir da literatura consultada.

Classificação Nome Carga Características gerais Referências

Sintéticos
Azul de 
metileno
Azul de 
toluidina

Catiônica 

Catiônica

Primeiros corantes sintéticos 
de origem fenotiazínica uti-
lizados na TDFa. São ampla-
mente adotados devido à alta 
capacidade de inativação de 
microrganismos. 

(15,17,26,33-35)

Naturais
Hipericina
Curcumina

Neutra
Neutra

São compostos derivados de 
plantas ou outros organismos 
vivos, que naturalmente apre-
sentam ação antimicrobiana.

(17,36-38)

Estruturas de 
Tetrapirrol

Porfirinas
Clorinas

Catiônica
Catiônica 
ou neutra 

São estruturas obtidas através 
da hemoglobina ou da clorofi-
la. Foram os pioneiros na TFD 
antineoplásica. Na última dé-
cada, estudos que relacionam 
essas estruturas com a TFDa 
têm demonstrado resultados 
promissores.

(17,25,27,39-42)

Fonte: Autoria própria.

Dentre as diversas vantagens da TFDa, destaca-se o fato de ser uma técnica atérmica 
antimicrobiana segura, atraumática, minimamente invasiva, com custo acessível e que não 
provoca efeitos prejudiciais sobre os tecidos adjacentes (17,30). Ressalta-se ainda que essa terapia 
funciona de forma positiva em casos de resistência microbiana comprovada com o uso de 
fármacos tópicos e sistêmicos, além da possibilidade de ser utilizada de forma concomitante 
com outras modalidades terapêuticas, apresentando mínima probabilidade de resistência 
contra esses microrganismos (17,18,22,32,43). De acordo com a equipe de pesquisa de Hamblin 
(13) e Hamblin, Abrahamse (44), as chances de microrganismos desenvolverem tolerância ou 
resistência à TFDa, através dos fotossensibilizadores ou da fonte luz, são altamente impro-
váveis, pois a capacidade de produção de EROs permanece, o que promove, na maioria das 
vezes, não apenas a inativação, mas também o dano letal. Todavia, mais estudos precisam 
ser realizados na tentativa de se obter um senso comum na literatura.

Um dos fatores limitantes da TFDa se deve ao fato de que a entrega de luz é um processo 
localizado, ou seja, a técnica se limita a áreas do corpo onde a luz pode ser recebida com 
relativa facilidade, a exemplo da pele e de cavidades corporais expostas, o que limita seu 
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campo de ação. Efeitos colaterais, como eritema, prurido ou sensação de queimação, podem 
ser observadas após o uso imediato ou dias após a aplicação da terapia (30, 45).

REPARO TECIDUAL
A pele e a cavidade oral apresentam características em comum, que vão desde a proteção 

contra os reveses externos até a presença de estruturas histológicas que se assemelham. A 
camada mais externa de ambas é composta por epitélio escamoso estratificado, que funciona 
como uma cobertura flexível e impede a entrada de patógenos do meio externo. Subjacente 
ao epitélio, encontra-se um tecido conjuntivo vascularizado, denominado de lâmina pró-
pria. Além disso, há tipos celulares semelhantes, a exemplo dos melanócitos e linfócitos, 
encontrados na pele e na mucosa oral (2, 46).

Quando esses tecidos são acometidos por injúrias de qualquer natureza, o rompimento 
da barreira mecânica protetora pode ocorrer, o que acarreta interrupção da continuidade 
estrutural e, dessa maneira, forma-se a ferida (3,4). O reparo de feridas envolve uma sequência 
coordenada de eventos celulares e bioquímicos direcionada para a restauração da integridade 
e da capacidade funcional do tecido, que se inicia no momento do trauma ou enfermidade 
(4,5). Vale ressaltar que a regeneração compreende a restituição do tecido lesado por um tecido 
estrutural e funcionalmente indistinguível do tecido original. Já no reparo, a integridade 
é restabelecida, de forma predominante, pela formação de tecido fibrótico cicatricial (6,47).

A sequência estruturada dos mecanismos de reparo tecidual foi inicialmente dividida 
em cinco estágios sequenciais: inflamação, proliferação celular, formação de tecido granulado, 
contração e remodelação da lesão. Todavia o processo de cicatrização foi pormenorizado em 
três fases bem definidas: inflamatória, proliferativa e de remodelagem, que serão descritas 
a seguir (5,48), e se encontram compiladas na Figura 2.

A fase inflamatória ocorre imediatamente após o rompimento da integridade tecidual. 
A lesão no tecido promove o extravasamento de substâncias do sangue, que têm o objetivo 
de preencher a lesão. Esse extravasamento é composto principalmente por plaquetas, fibri-
nas e fibronectinas, que atuam na liberação de substâncias sinalizadoras da inflamação e 
desencadeiam uma resposta inflamatória (5). O coágulo sanguíneo formado age também 
como uma matriz provisória, o que facilita a migração de células de defesa até a região da 
ferida. Os neutrófilos, que são células fagocíticas, predominam no início da fase inflamató-
ria, que compreende o período de 24 a 72 horas após a injúria. Além de fagocitarem restos 
necróticos e bactérias, produzem EROs, que favorecem a destruição bacteriana e citocinas 
pró-inflamatórias, que estimulam a produção de células funcionais do epitélio, os quera-
tinócitos. Após esse primeiro momento, ocorre uma intensa migração de monócitos que, 
ao chegarem no espaço tecidual lesado, se diferenciam em macrófagos. Esses, por sua vez, 
além de possuírem atividade fagocítica, atuam como células apresentadoras de antígenos 
e produzem fatores de crescimento que estimulam a formação do tecido de granulação. 
A fase inflamatória pode permanecer por um período de três a dez dias, e se caracteriza, 
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clinicamente, através dos cinco sinais cardinais da inflamação: calor, rubor, dor, tumor e 
perda de função (5,48).

A fase proliferativa, seguinte à fase inflamatória, se inicia em torno do quarto dia após 
a lesão e se estende aproximadamente até o término da segunda semana. Nessa fase, ocorre 
hemostasia, neovascularização, formação de tecido de granulação, reepitelização e, por 
fim, a remodelagem tecidual, terceira fase do reparo, com a formação de uma nova matriz 
extracelular (9). Há o aumento na quantidade de fibroblastos, fenômeno denominado como 
fibroplasia. Esses fibroblastos são responsáveis pela deposição de colágeno, o que promove 
a nova formação de matriz extracelular. Além disso, essas células secretam o fator de cres-
cimento de queratinócitos (KGF) e de células endoteliais (VEGF), com formação de novos 
vasos sanguíneos a partir de vasos preexistentes. Essa angiogênese promove o suprimento 
de nutrientes e de oxigênio ao tecido em formação, com posterior reepitelização, quando a 
camada externa da ferida se restaura (9,48).

A fase de remodelação constitui o último estágio do processo cicatricial, com início 
no período de três semanas após a lesão inicial, com possibilidade de, até um ano após, a 
ferida apresentar fibras colágenas desorganizadas. Caracteriza-se pela reorganização do 
tecido conjuntivo, remodelação do colágeno e pelo início da resposta contrátil, através de 
um sistema complexo de eventos biológicos (48). Vale ressaltar que as fases do processo de 
cicatrização são complexas e contínuas, ocorrendo de forma sobreposta. Falha ou inter-
rupção em alguma dessas fases pode promover o atraso cicatricial ou feridas crônicas. 
Além disso, processos infecciosos interferem na qualidade da cicatrização, com necessidade 
intervenção terapêutica (49).

Embora a cicatrização de feridas que envolvem os tecidos moles de cavidade oral e da 
pele apresentem semelhanças, o reparo em boca tem suas particularidades devido a seus 
aspectos únicos. Dentre eles, destaca-se o ambiente úmido pela presença de saliva, a mucosa 
paraceratinizada que envolve parte dessa região, a ausência de folículos capilares e de glân-
dulas sebáceas, além de rápida taxa de proliferação do tecido epitelial e biofilme microbiano 
altamente complexo. Essas características conferem a esse ambiente um processo de reparo 
único, que, na grande maioria das vezes, ocorre de maneira mais rápida em relação a outras 
regiões do corpo (50). Todavia, essa ampla variedade de microrganismos, entre outros, torna 
desafiador o manejo clínico da cavidade oral, pois muitas espécies presentes apresentam a 
capacidade de desenvolver infecções. Uma vez que uma ferida nesse local se torne infectada, 
pode haver atraso do processo de reparação tecidual, o que torna mandatória a determinação 
de estratégias de controle desses microrganismos (51).

O correto manejo clínico de feridas irá influenciar, de forma direta, no curso da cica-
trização, além de reduzir potenciais complicações. Apesar de as abordagens convencionais 
se basearem no uso de agentes farmacológicos e naturais, a busca por novas terapias tem 
crescido de forma considerável, por se tratar de uma condição multifatorial e que pode causar 
morbimortalidade (4,7, 8). Por esse motivo, no tópico a seguir, será discutida a aplicação da 
TFDa no reparo tecidual em pele e mucosa.
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Figura 2 — Ilustração das fases de cicatrização.

Fonte: Adaptado e traduzido de Chhabra et al., 2017 (4).

APLICAÇÃO DA TFDa NO REPARO TECIDUAL
O tratamento de lesões é alvo de estudos há milênios. As terapias mais antigas se 

baseavam na aplicação de agentes tópicos naturais com o intuito de minimizar a dor, pre-
venir infecções e manter a ferida fechada. Embora algumas dessas estratégias ainda sejam 
adotadas, aliadas ao uso de práticas convencionais atuais, por ser de origem multifatorial, 
o reparo de feridas torna-se um constante desafio para os profissionais da área de saúde (52). 
Dessa maneira, esforços significativos dedicados ao desenvolvimento de novas terapias que 
restaurem as propriedades da pele e da mucosa oral vêm sendo despendidos, o que inclui a 
TFDa (12,15,25,26,28-30,33-36,40). 

Como já foi mencionado anteriormente, a capacidade antimicrobiana da TFDa já se 
encontra bem estabelecida na literatura (44). Por outro lado, apesar de se reconhecer o poten-
cial secundário de promover o reparo de feridas, essa teoria ainda não foi completamente 
fundamentada, o que é atribuído à escassez de estudos. Na atualidade, tem-se observado 
o efeito benéfico da TFDa no reparo de doenças inflamatórias e infecciosas da pele, como 
psoríase (53), acne vulgar (54,55), leishmaniose cutânea (56), úlceras diabéticas (57), queilite actínica 
e queratose actínica não hipertrófica (21), além do reparo de lesões em cavidade oral, como 
úlceras traumáticas (15,58). 

Além do efeito fototóxico da TFDa nos tecidos-alvo, acredita-se que há o estímulo de 
células da imunidade e mediadores celulares inflamatórios, como interleucina (IL) — 1β, 
IL-2 e fator de necrose tumoral-α (TNF-α), além do estímulo de fibroblastos secretores de 
metaloproteinases de matriz (MMP) — 1 e — 3. Sendo assim, a capacidade de expressão de 
citocinas e indução de respostas imunológicas específicas resulta em efeitos imunomodula-
dores dessa técnica sobre o tecido-alvo (30,59). Em associação a essa capacidade da TFDa, as 
feridas, quando presentes, destroem, de forma parcial ou total, a barreira protetora da pele ou 
da mucosa oral, o que permite a penetração, colonização e proliferação de microrganismos 



Ó
RG

Ã
O

S 
E 

SI
ST

EM
A

S:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
. 7

492

patogênicos heterogêneos, com prejuízo no processo cicatricial (60). Uma vez que há uma 
ferida infectada, o LBP, por si só, parece não ser capaz de acelerar o reparo tecidual. Entre-
tanto, quando associado a um fotossensibilizador, torna-se efetivo nessas circunstâncias (18).

Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa) é uma bactéria responsável por promover 
infecções em feridas agudas e crônicas em pacientes imunossuprimidos. Em infecções 
agudas, caracteriza-se pela rápida progressão, o que acaba por causar sepse e altas taxas 
de mortalidade. Já em infecções crônicas, promove o atraso na cicatrização de feridas. Sua 
alta patogenicidade se deve ao fato de que essas bactérias produzem toxinas, além de apre-
sentarem componentes celulares, como os lipopolissacarídeos, que podem induzir a super-
produção de mediadores pró-inflamatórios locais. Dessa maneira, o manejo de infecções 
causadas por esses microrganismos necessita de uma abordagem mais complexa, que não 
objetive destruir apenas as bactérias, mas também inativar os fatores virulentos produzidos 
por elas. Com esse objetivo, o estudo de Sahu, Sharma, Gupta (42) avaliou o efeito da PDTa 
na cicatrização de feridas infectadas pela P. aeruginosa e o papel do fator nuclear Kappa B 
(NF-KB) na indução da resposta inflamatória em camundongos albinos suíços. Para isso, 
foi realizada uma ferida padronizada de 1,2 x 1 cm, em região de dorso dos animais, atra-
vés da utilização tesouras cirúrgicas estéreis e fórceps. Imediatamente após a realização 
da lesão, houve a contaminação com o microrganismo. No dia seguinte à contaminação, 
foi realizada a aplicação da TFDa sob o uso do corante clorina, um derivado da clorofila, 
durante 30 minutos, e aplicação subsequente de luz vermelha no comprimento de onda de 
660 nm. No 2º dia e no 5º dia após a execução do ferimento, análises bioquímicas referentes 
ao receptor do tipo Toll 4 (TLR-4), IL-1α, IL-ß e IL-2 e fator de crescimento de fibroblasto 2 
(FGF-2), parâmetros do processo inflamatório, foram realizadas. Os resultados sugeriram 
que a TFDa foi capaz de promover a redução de citocinas pró-inflamatórias (p <0,05) em 
relação ao grupo de controle, além de aumentar a proliferação celular (FGF-2) nas feridas 
(p <0,05), em comparação ao grupo não tratado.

Resultado semelhante foi observado no estudo de Fila et al. (61), através da utilização 
de modelo animal para a confecção de ferida cutânea padronizada e aplicação da TFDa. 
Staphylococcus aureus e P. aeruginosa foram inoculados imediatamente após a realização 
da ferida, com tamanho padrão de 6mm de diâmetro, em região de dorso dos ratos. O 
desempenho de quatro fotossensibilizadores diferentes como mediadores da TFDa, sob 
ativação de luz LED, foram avaliados: rosa bengala, um sal de sódio utilizado aplicado em 
conjuntiva danificada, azul de metileno, porfirina e TLD1411, um complexo formado pela 
bipiridina, imidazol e fenantrolina, após 30 minutos de inoculação dos microrganismos. 
As análises foram realizadas através de imagens de bioluminescência antes da inoculação 
bacteriana, antes e imediatamente após a aplicação de cada corante, e de 10 em 10 minutos 
após a TFDa e até completar 3 horas, e no dia final do protocolo, que compreendeu o 5º dia 
de experimento. Os resultados obtidos demonstraram eficácia antimicrobiana de todos os 
fotossensibilizadores, com consequente fechamento das feridas cutâneas.
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A úlcera em pé diabético representa uma das principais complicações em pacientes com 
diabetes mellitus tipo 1 e 2, acometendo cerca de 25% dessa população. A presença dessa 
condição está comumente associada a altas taxas de morbimortalidade, além do aumento 
dos custos com medicamentos. O processo de reparo geralmente é lento, em decorrência das 
complicações fisiopatológicas provenientes dessa condição sistêmica, como aterosclerose, 
neuropatia periférica e desequilíbrios metabólicos, e muitas vezes se agrava em decorrência 
de colonização e infecção microbiana secundária, o que pode levar a graves complicações, 
como a amputação do membro afetado. Por esses motivos, o tratamento dessas úlceras é 
desafiador, principalmente porque a colonização de microrganismos está comumente asso-
ciada à falha de tratamentos convencionais. Por essa razão, Martinelli, Curci, Quarantiello, 
Saldalamacchia (57) em relato de série de casos, descreveram quatro pacientes diagnosticados 
com úlcera em pé diabético e que foram submetidos à TFDa, sob uso do corante RLP068, 
derivado catiônico da ftalocianina de zinco, ativado sob exposição à luz LED vermelha, duas 
vezes na semana. Essa terapia foi preconizada após tentativas fracassadas de tratamento 
medicamentoso de uso tópico e sistêmico, sem sucesso terapêutico. Em todos os quatro ca-
sos, pôde-se observar uma melhora considerável das lesões, que variou de 20% à regressão 
completa, levando os autores a sugerir que a TFDa é uma opção terapêutica viável para o 
manejo de úlceras em pé diabético.

Em estudo realizado por Yin et al. (55), um total de 40 pacientes com acne vulgar, diag-
nosticados com processo inflamatório de moderado a severo, foram submetidos a quatro 
sessões de TFDa, com intervalo de dez dias entre cada sessão e sob uso do corante ácido 
5-aminolevulínico (5-ALA), que deriva da porfirina. Após 6 meses de acompanhamento, em 
100% dos casos houve regressão da inflamação e 80% de melhora nas cicatrizes provenientes 
da acne, além da ausência de recorrência dessas lesões.

Em estudo in vitro, foi utilizado um modelo de cultura de pele de adulto para análise 
do efeito da aplicação única da TFDa no reparo tecidual através de análise histológica em 
coloração de rotina com hematoxilia-eosina e imuno-histoquímica. Foram realizadas duas 
feridas cirúrgicas nos espécimes, sendo a primeira uma incisão retilínea com o bisturi, e a 
segunda com o uso de bisturi circular. Ambas as feridas foram padronizadas em suas me-
didas e envolveram as camadas da epiderme e derme, com três categorias de largura: 1mm, 
2mm e 3mm, além de 8mm de profundidade. O fotossensibilizador de escolha foi o 5-ALA, 
o qual foi aplicado no 3º dia após a criação do modelo de ferida in vitro, durante o período 
de 3 horas. Logo em seguida houve a aplicação da luz LED vermelha, no comprimento de 
onda de 633 nm. Os resultados obtidos demonstraram a formação de uma derme compacta 
e nova epiderme no 14° dia após a TFDa. Ou seja, o novo tecido formado apresentava es-
truturas semelhantes em relação ao dia zero do experimento. Com relação aos marcadores 
imuno-histoquímicos, a laminina 5 (LAMA5), que é um marcador da integridade juncional 
entre a epiderme e derme, teve aumento de forma significativa na membrana basal das feri-
das reepitelizadas, quando comparadas às do grupo de controle no 14º dia, assim como foi 
constatado o aumento da expressão de citoqueratina-14 (CK-14) nas camadas basal e supra-
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basal da epiderme submetida à TFDa, em relação ao dia zero. Além disso, houve aumento 
da síntese de colágenos I e III, MMP-3 e MMP-19 na derme ao redor da área de cicatrização, 
nos espécimes tratados com a TFDa, com significância estatística (p <0,05), em relação aos 
não tratados. Em conclusão, o modelo in vitro tratado com a TFDa demonstrou aumento 
da reepitelização e reconstrução de nova matriz extracelular (41).

Em revisão sistemática atual, foi realizado um levantamento de artigos sobre a utiliza-
ção da TFDa em lesões cutâneas em seres humanos, com o objetivo de avaliar o processo de 
cicatrização. Um total de 17 estudos realizados entre os anos de 2005 e 2017 foram incluídos. 
Pôde-se observar uma grande diversidade entre os tipos de lesões encontradas, e, entre os 
estudos incluídos, dez apresentavam descrição de infecção associada, enquanto sete não 
registravam a presença de quadros infecciosos associados. Dentre os tipos de feridas em pele 
tratados com a TFDa, constatou-se a presença de úlceras crônicas (venosas, arteriais, mistas 
ou diabéticas), leishmaniose cutânea, ferimentos excisionais, queilite actínica. A quantidade 
de sessões para aplicação da TFD variou de uma a 12 vezes, com intervalo entre as sessões, 
que oscilou de dois a 30 dias. Os resultados demonstraram que a TFDa tem capacidade de 
atuar em várias fases da cicatrização, o que induz o reparo tecidual acelerado. Além disso, 
há indícios de que essa terapia induz uma resposta inflamatória aguda localizada, com 
produção de TNF-α, o que promove ativação do sistema imunológico. Além disso, após 
a TFDa, células mieloides, monócitos, macrófagos e mastócitos também se acumulam no 
tecido-alvo, com ativação subsequente de células TCD8 +, que contribuem para a eliminação 
de células e tecidos danificados (21). 

Ainda na revisão sistemática de Nesi-Reis et al. (21), três estudos avaliaram histologica-
mente as feridas tratadas com TFDa. Um demonstrou o aumento na deposição da matriz 
de colágeno tipos I e III, além da elastina, após 9 meses em que foi realizada a ferida por 
excisão. O segundo constatou a presença de infiltrado inflamatório na derme de paciente 
com leishmaniose cutânea após a TFDa. O último estudo relatou a ocorrência de fibrose 
subepidérmica, que se sobrepõe e separa a epiderme das camadas de tecido actínico, acha-
tamento da epiderme sob a presença de acantose e redução do grau de atipia celular, sob a 
ação da TFD, na queilite actínica.

Em mucosa oral, consegue-se deduzir que o efeito antimicrobiano da TFDa apresenta 
a capacidade indireta de acelerar o processo de cicatrização de feridas, pois a presença de 
patógenos orais — a exemplo do Porphyromonas gingivalis, Streptococcus sanguis e S. mu-
tans — pode retardar o processo cicatricial (62) e tais patógenos podem ser eficientemente 
inativados por essa terapia (63). Apesar desse possível efeito secundário, quando se trata de 
lesões que acometem a mucosa oral, há uma maior escassez de estudos na literatura.

As úlceras traumáticas constituem as lesões mais comuns em cavidade oral, e geral-
mente são acompanhadas por dor e dificuldade na alimentação, o que afeta diretamente a 
qualidade de vida dos indivíduos. Em estudo pioneiro realizado por Deyhimi, Khademi, 
Birang, Akhoondzadeh (15), foi avaliado o efeito clínico e histológico da TFDa associada 
com o azul de metileno no processo de cicatrização de úlcera em mucosa oral de 48 ratos 
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Wistar. A úlcera padronizada foi realizada em mucosa jugal esquerda através de um punch 
circular com 2mm de diâmetro. Logo em seguida, foi realizada a TFDa com aplicação, du-
rante 5 minutos, do azul de metileno a 2%, seguida pela aplicação do LBP no comprimento 
de onda vermelho. Esse protocolo foi aplicado do 1º ao 4º dia e do 6º ao 9º dia. De acordo 
com os resultados obtidos, pôde-se concluir que essa terapia promoveu uma ação inibitória 
em fases tardias (14º dia de experimento) do processo de cicatrização. Entretanto, nas fases 
iniciais (até o 7º dia de experimento), pôde-se observar, histologicamente, que a TFD pro-
moveu ação estimulatória no processo de cicatrização. Uma possível causa sugerida pelos 
autores, para o efeito inibitório, é a baixa densidade de energia aplicada, já que não existe 
um protocolo padrão para sua aplicação. Ainda de acordo com os próprios autores, futuros 
experimentos devem ser realizados com diferentes densidades de energia, na tentativa de 
se obterem melhores resultados. 

O expansor palatino é um artefato mecânico utilizado pela ortodontia cujo objetivo é 
diminuir discrepâncias oclusais, na tentativa de corrigir a mordida cruzada posterior. Úlceras 
traumáticas em cavidade oral que não cicatrizam podem evoluir para lesões necróticas, e um 
possível efeito colateral inesperado do expansor palatino do tipo Haas é o desenvolvimento de 
úlcera palatina, que muitas vezes pode se agravar devido à falta e (ou) dificuldade de higiene 
local. Em relato de caso publicado recentemente por Maya et al. (58), um menino de 10 anos 
de idade, ASA1, compareu ao cirurgião-dentista com queixa de dor e deconforto em região 
do palato duro. O exame físico revelou duas úlceras em região palatina, recobertas por uma 
camada de pseudomembrana. Foi realizada aplicação única de PDTa em região ulcerada 
através do uso do azul de metileno a 0,005% como fotossensibilizador durante 5 minutos, 
seguido pela aplicação do LBP vermelho, com o objetivo de reduzir a carga bacteriana lo-
cal, e consequentemente, acelerar o processo de cicatrização. Após a TFDa inicial, mais 4 
sessões, em intervalos de 48h de fotobiomulação a laser, foram realizadas na tentativa de se 
obter um tratamento completo e eficaz. Vinte dias após o início do tratamento, não havia 
sinal clínico de lesões em palato.

Simões et al. (34), em relato de dois casos de mucosite oral radioinduzida, associada 
com infecção secundária, demonstrou também resultados satisfatórios através do uso da 
TFDa. A mucosite é um efeito adverso inflamatório agudo, comum da terapia oncológica. 
Manifesta-se com áreas de eritema e ulcerações que, além de causarem dor e desconforto, 
podem interferir no protocolo antineoplásico. Quando apresentam infecção associada, 
podem levar o paciente a óbito, uma vez que esse processo infeccioso local pode evoluir 
sistemicamente, causando bacteremia ou sepse. Dessa maneira, nos casos em questão, após 
inúmeras tentativas de tratamento das úlceras através da fotobiomodulação laser de forma 
exclusiva, optou-se pela abordagem através da TFDa, com o uso do corante azul de metileno 
a 0,001%, durante 3 minutos, e aplicação subsequente do LBP vermelho. Além da melhora no 
processo cicatricial, com reparo das lesões 14 dias e 29 dias após a TFDa, respectivamente, 
não houve necessidade de interrupção do tratamento oncológico, com melhora da qualidade 
de vida e sobrevida do paciente.
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CONSIDERAÇÕES FINAIS
A TFDa constitui um recurso que envolve o conjunto de três componentes básicos 

— fonte de luz, corante fotossensibilizador e oxigênio –, com a finalidade de promover a 
destruição e (ou) inativação de vírus, bactérias e fungos. Para que ocorra o efeito fotodi-
nâmico, faz-se necessária a utilização de parâmetros adequados entre esses componentes, 
através da determinação de uma fonte luminosa com comprimento de onda adequado, o 
que, na grande maioria da vezes, compreende a luz laser ou LED e a presença de um corante 
fotossensibilizador que seja capaz de estimular os fenômenos de foto-oxidação através da 
afinidade com biomoléculas celulares. Para isso, existem grupos diferentes, que podem ser 
utilizados de acordo com a sua estrutura e origem, com destaque para os corantes sintéti-
cos, naturais, e estruturas de tetrapirrol, com a presença de oxigênio no tecido local, o que, 
juntamente com os demais componentes, irá ativar vias fotoquímicas e de transmissão de 
energia, com formação de EROs, cujo resultado final será o efeito antimicrobiano desejado 
sobre o tecido-alvo.

Apesar de não ser uma terapia nova, seu emprego cresceu apenas nas últimas décadas 
em virtude da busca incessante por novas terapias que fossem capazes de causar a destruição 
de microrganismos, mas que não promovessem resistência microbiana, aliadas à possibili-
dade de associação com outras modalidades terapêuticas, sem modificação do efeito final 
desejado. Com esse objetivo, a TFDa tem se mostrado um tratamento potencialmente efetivo 
para a erradicação de microrganismos, o que contribui, de forma secundária, para o sucesso 
do reparo tecidual, uma vez que muitas lesões cutâneas e em mucosa são colonizadas por 
diversas espécies de microrganismos, com possível risco de infecção local. Todavia, apesar das 
ações benéficas demonstradas em estudos prévios, até o presente momento não foi definido 
o mecanismo de ação exato da TFDa no processo de cicatrização tecidual. Isso implica a 
necessidade de mais estudos que abordem essa temática para melhor compreensão e possível 
determinação de um protocolo efetivo para esse processo. Tal conhecimento, agregado às 
vantagens dessa terapia — que compreende efeitos adversos incipientes — ser uma técnica 
atérmica e atraumática, além de seu custo acessível, poderá ensejar sua aplicação na prática 
clínica em lesões cutâneas de diversas origens, a exemplo de lesões autoimunes, infecciosas ou 
provenientes da diabetes mellitus, além do reparo de lesões em cavidade oral, como úlceras 
traumáticas e mucosites radio e (ou) quimioinduzidas, colonizadas por microrganismos.

O manejo clínico adequado dessas lesões irá influenciar, de forma direta, no curso do 
reparo tecidual, além de reduzir potenciais complicações e melhorar a qualidade de vida 
dos pacientes. Dessa maneira, a TFDa, por apresentar inúmeras vantagens, torna-se uma 
ferramenta de fácil acesso. Todavia, ensaios clínicos são necessários para a determinação 
e a validação de parâmetros mais eficientes e seguros, com o objetivo de aproximar essa 
tecnologia dos profissionais da área de saúde.



497

Ó
RG

Ã
O

S E SISTEM
A

S: tem
as interdisciplinares  v. 7

REFERÊNCIAS
1. MANGONI ML, MC DERMOTT AM, ZASLOFF M. Antimicrobial peptides and wound healing: biological and 
therapeutic considerations. Experimental Dermatology 2016; 25(3):167-73.

2. QIN R, STEEL A, FAZEL N. Oral mucosa biology and salivary biomarkers. Clinics in Dermatology 2017; 35:477-83.

3. ROBSON MC, STEED DL, FRANZ MG. Wound healing: biologic features and approaches to maximize healing 
trajectories. Curr Probl Surg 2001; 38:72–140.

4. CHHABRA S, CHHABRA N, KAUR A, GUPTA N. Wound Healing Concepts in Clinical Practice of OMFS. J 
Maxillofac Oral Surg 2017; 16(4):403-23.

5. MENDONÇA RJ. Aspectos celulares da cicatrização. An Bras Dermatol 2009; 84(3):257-62. 

6. UZÊDA-E-SILVA VD, RODRIGUEZ TT, ROCHA IA, XAVIER FC, DOS SANTOS JN, CURY PR, RAMALHO LM. 
Laser phototherapy improves early stage of cutaneous wound healing of rats under hyperlipidic diet. Lasers Med Sci. 2016; 
31(7):1363-70.

7. MIRAJ S, ALESAEID S. A systematic review study of therapeutic effects of Matricaria recuitta chamomile (chamomile). 
Eletronic Physician 2016; 8(9): 3024-31.

8. AKHAVAN-KARBASSI MH, MOHAMMAD FY, HAKIMEH A, MARYAM J, SADRABAD. Randomized Double-
Blind Placebo-Controlled Trial of Propolis for Oral Mucositis in Patients Receiving Chemotherapy for Head and Neck 
Cancer. Asian Pac J Cancer Prevent 2016; 17(7): 3611-14. 

9. MARTINS MD, MARQUES MM, BUSSADORI SK, MARTINS MAT, PAVESI VCS, MESQUITA-FERRARI RA. 
Comparative Analysis between Chamomilla recutita and Corticosteroids on Wound Healing. An In Vitro and In Vivo Study. 
Phytother Res 2009; 23:274-78.

10. LORETI EH, PASCOAL VLW, NOGUEIRA BV, SILVA IV, PEDROSA DF. Use of Laser Therapy in the Healing 
Process: A Literature Review. Photomedicine and Laser Surgery 2015; 33(2):104-16.

11. ZADIC Y, ARANY PR, FREGNANI ER, BOSSI P, ANTUNES HS, BENSADOUN RJ, et al. Systematic review of 
photobiomodulation for the management of oral mucositis in cancer patients and clinical practice guidelines. Support Care 
Cancer 2019. doi.org/10.1007/s00520-019-04890-2.

12. MOURA JPG, BRANDÃO LB, BARCESSAT ARP. Estudo da Terapia Fotodinâmica no reparo de lesões teciduais: 
estudo de casos clínicos. Estac Cient UNIFAP 2018; 8(1):103-10.

13. HAMBLIN MR. Potentiation of antimicrobial photodynamic inactivation by inorganic salts. Expert Rev Anti Infect 
Ther 2017; 15(11):1059-69.

14. PRAŻMO EJ, KWAŚNY M, ŁAPIŃSKI M, MIELCZAREK A. Photodynamic Therapy As a Promising Method Used in 
the Treatment of Oral Diseases. Adv Clin Exp Med 2016; 25(4):799-807.

15. DEYHIMI P, KHADEMI H, BIRANG R, AKHOONDZADEH M. Histological Evaluation of Wound Healing Process 
after Photodynamic Therapy of Rat Oral Mucosal Ulcer. J Dent Shiraz Univ Med Sci 2016; 17(1):43-8.

16. TAUB AF. Photodynamic therapy in dermatology: history and horizons. J Drugs Dermatol. 2004; 3(Suppl 1):S8-25.

17. GHORBANI J, RAHBAN D, AGHAMIRI S, ATEYMOURI A, BAHADOR A. Photosensitizers in antibacterial 
photodynamic therapy: an overview. Laser Therapy 2018; 27(4):293-302. 

18. HAMBLIN MR. Antimicrobial photodynamic inactivation: a bright new technique to kill resistant microbes. Curr Opin 
Microbiol 2016; 33:67-73. 

19. LOBANOVSKA M, PILLA G. Penicillin’s discovery and antibiotic resistance: lessons for the future? Yale J Biol Me 2017 
Mar; 90(1):135-45.

20. SOBOTTA L, SKUPIN-MRUGALSKA P, MIELCAREK J, GOSLINSKI T, BALZARINI J. Photosensitizers mediated 
photodynamic inactivation against virus particles. Mini Rev Med Chem 2015; 15(6):503-21. 

21. NESI-REIS V, LERA-NONOSE DSSL, OYAMA J, SILVA-LALUCCI MPP, DEMARCHI IG, ARISTIDES SMA, et 
al. Contribution of Photodynamic Therapy in Wound Healing: A Systematic Review. Photodiagnosis and Photodinamic 
Therapy 2017. doi.org/10.1016/j.pdpdt.2017.12.015.

22. BACELLAR IOL, TSUBONE TM, PAVANI C, BAPTISTA MS. Photodynamic Efficiency: From Molecular 
Photochemistry to Cell Death. Int J Mo Sci 2015; 16:20523-59.



Ó
RG

Ã
O

S 
E 

SI
ST

EM
A

S:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
. 7

498

23. HAMBLIN MR. Introduction to experimental and clinical studies using low-level laser (light) therapy (LLLT). Lasers 
Surgical Medical 2010; 42(6):447-9.

24. KARU TI. Cellular and molecular mechanisms of photobiomodulation (Low-Power Laser Therapy). IEEE Journal of 
Selected Topics in Quantum Eletronics 2014; 20(2):143-48.

25. OSIECKA BJ, NOCKOWSKI P, KWIATKOWSKI S, SZEPIETOWSKI JC. Photodynamic Therapy with Red Light and 
5-Aminolaevulinic Acid for Herpes Simplex Recurrence: Preliminary Results. Acta Derm Venereol. 2017; 97(10):1239-40. 

26. LAGO ADN, FURTADO GS, FERREIRA OC, DINIZ RS, GONÇALVES LM. Resolution of herpes simplex in the nose 
wing region using photodynamic therapy and photobiomodulation. Photodiagnosis Photodyn Ther 2018; 23:237-9. 

27. JAYASREE RS, GUPTA AK, RATHINAM K, MOHANAN PV, MOHANTY M. The Influence of Photodinamic 
Therapy on the Wound Healing Process in Rats. J Biomater Appl 2001; 15:176-86. 

28. MONJO AL, PRINGLE ES, THORNBURY M, DUGUAY BA, MONRO SMA, HETU M, et al. Photodynamic 
Inactivation of Herpes Simplex Viruses. Viruse 2018; 10(532). doi: 10.3390/v10100532.

29. AZIZI JALILIAN F. Effect of photodynamic therapy by 810 and 940 nm diode laser on Herpes Simplex Virus 1: An in 
vitro study. Photodiagnosis Photodyn Ther 2018. doi: 10.1016/j.pdpdt.2018.11.011.

30. KIM M, JUNG HY, PARK HJ. Topical PDT in the Treatment of Benign Skin Diseases: Principles and New Applications. 
Int J Mol Sci 2015; 16:23259-78.

31. MROZ P, HAMBLIN MR. The immunosuppressive side of PDT, Photochem. Photobiol Sci 2011; 10:751-58.

32. LIU Y, QIN R, ZAAT SAJ, BREUKINK E, HEGER M. Antibacterial photodynamic therapy: overview of a promising 
approach to fight antibiotic-resistant bacterial infections. Journal of Clinical and Translational Research 2015; 1(3):140-67.

33. RAMALHO KM, ROCHA RG, CORREA-ARANHA AC, CUNHA SR, SIMÕES A, CAMPOS L, et al. Treatment 
of herpes simplex labialis in macule and vesicle phases with photodynamic therapy. Report of two cases. Photodiagnosis 
Photodyn Ther 2015; 12(2):321-3. 

34. SIMÕES A, BENITES BM, BENASSI C, SCHORETER G, DE CASTRO JR, CAMPOS L. Antimicrobial photodynamic 
therapy on treatment of infected radiation-induced oral mucositis: Report of two cases.Photodiagnosis and Photodynamic 
Therapy 2017.doi.org/10.1016/j.pdpdt.2017.08.007.

35. JIANG C, YANG W, WANG C, QIN W, MING J, ZHANG M, et al. Methylene Blue-Mediated Photodynamic Therapy 
Induces Macrophage Apoptosis via ROS and Reduces Bone Resorption in Periodontitis. Oxidative Medicine and Cellular 
Longevity 2019. doi.org/10.1155/2019/1529520.

36. SAKIMA VT, BARBUGLI PA, CERRI PS, CHORILLI M, CARMELLO JC, PAVARINA AC, et al. Antimicrobial 
Photodynamic Therapy Mediated by Curcumin-Loaded Polymeric Nanoparticles in a Murine Model of Oral Candidiasis. 
Molecules 2018; 23(8). doi:10.3390/molecules23082075.

37. KUBIN A, WIERRANI F, BURNER U, ALTH G, GRUNBERGER W. Hypericin — the facts about a controversial 
agent. Current Pharmaceutical Design 2005; 11(2): 233-53.

38. NAJAFI S, KHAYAMZADEH M, PAKNEJAD M, POURSEPANJ G, FARD MJK, BAHADOR A. An In vitro 
comparison of antimicrobial effects of curcumin-based photodynamic therapy and chlorhexidine, on aggregatibacter 
actinomycetemcomitans. Journal of Lasers in Medical Sciences 2016; 7(1): 21. 

39. AMOS-TAUTUA BM, SONGCA SP, OLUWAFEMI SO. Application of Porphyrins in Antibacterial Photodynamic 
Therapy. Molecules 2019; 24:2456. doi:10.3390/molecules24132456.

40. LATIEF MA, CHIKAMA T, KO JA, KIUCHI Y, SAKAGUCHI T, OBANA A. Inactivation of acyclovir-sensitive and — 
resistant strains of herpes simplex virus type 1 in vitro by photodynamic antimicrobial chemotherapy. Mol Vis 2015; 2(21): 
532-7. 

41. MENDOZA-GARCIA J, SEBASTIAN A, ALONSO-RASGADO T, BAYAT A. Optimization of an ex vivo wound 
healing model in the adult human skin: Functional evaluation using photodynamic therapy. Wound repair and regeneration 
2015;23: 685-702.

42. SAHU K, SHARMA M, GUPTA PK. Modulation of inflammatory response of wounds by antimicrobial photodinamic 
therapy. Laser Therapy. 2015; 24(3): 201-8.

43. KASHEF N, HAMBLIN MR. Can microbial cells develop resistance to oxidative stress in antimicrobial photodynamic 
inactivation? Drug Resist Updat 2017; 31:31-42.

44. HAMBLIN MR, ABRAHAMSE H. Can light-based approaches overcome antimicrobial resistance? Drug Dev Res 2019; 
80(1):48-67. 



499

Ó
RG

Ã
O

S E SISTEM
A

S: tem
as interdisciplinares  v. 7

45. BORGIA F, GIUFFRIDA F, CARADONNA E, VACCARO M, GUARNERI F, CANNAVÒ SP. Early and Late Onset 
Side Effects of Photodynamic Therapy. Biomedicines 2018; 6(12):1-16.

46. WANG SS, TANG YL, PANG X, ZHENG M, TANG YL, LIANG XH. The maintenance of an oral epithelial barrier. 
Life Sciences 2019; 227:129-36.

47. MILORO M, GHALI GE, LARSEN PE, WAITE PD. Chapter 1 Wound healing. In: Shetty V, Bertolami CN (eds) 
Peterson’s principles of oral and maxillofacial surgery. 2nd edn. BC Decker, Hamilton. 2004. ISBN: 1-55009-234-0

48. BARON JM, GLATZ M, PROKSCH, E. Optimal Support of Wound Healing: New Insights. Dermatol 2020; 1-8. 

49. ZHANG S, CHEN C, YING J, WEI C, WANG L, YANG Z, QI F. Alda-1, an Aldehyde Dehydrogenase 2 Agonist, 
Improves Cutaneous Wound Healing by Activating Epidermal Keratinocytes via Akt/GSK-3β/β-Catenin Pathway. Aesthetic 
Plastic Surg 2020. doi: 10.1007/s00266-020-01614-4.

50. KHAN I, ARANY P. Biophysical Approaches for Oral Wound Healing: Emphasis on Photobiomodulation. Advances In 
Wound Care 2015; 4(12): 724-37.

51. GOMEZ A, NELSON KE. The oral microbiome of children: Development, disease, and implications beyond oral 
health. Microbial Ecology 2016; 73: 492-503.

52. SAGHAZADEH S, RINOLDI C, SCHOT M, KASHAF SS, SHARIFI F, JALILIAN E. Drug Delivery Systems and 
Materials for Wound Healing Applications. Adv Drug Deliv Rev 2018; 01(127):138-66.

53. JIN Y, ZHANG X, ZHANG B, KANG H, DU L, LI M. Nanostructures of an amphiphilic zinc phthalocyanine polymer 
conjugate for photodynamic therapy of psoriasis. Colloids Surf. B Biointerfaces 2015; 128:405-9.

54. MA Y, LIU Y, WANG Q, REN J, XIANG L. Prospective study of topical 5-aminolevulinic acid photodynamic therapy 
for the treatment of severe adolescent acne in Chinese patients. J Dermatol 2015; 42:504-7.

55. YIN R, LIN L, XIAO Y, HAO F, HAMBLIN MR. Combination ALA-PDT and ablative fractional. Er:YAG laser (2940 
nm) on the treatment of severe acne. Lasers Surg Med 2014; 46:165-72.

56. MONTOYA A, DAZA A, MUÑOZ D, RÍOS K, TAYLOR V, CEDEÑO D. Development of a Novel Formulation 
with Hypericin To Treat Cutaneous Leishmaniasis Based on Photodynamic Therapy in In Vitro and In Vivo Studies. 
Antimicrobial Agents and Chemotherapy 2015; 59(9):5804-13.

57. MARTINELLI N, CURCI V, QUARANTIELLO A, SALDALAMACCHIA G. The benefits of antimicrobial 
photodinamic therapy with RLP068 in the management of diabetic foot ulcers. Drugs in context 2019; 8212610. doi.
org/10.7573/dic.212610.

58. MAYA R, LADEIRA LLC, MAYA JEP, GONÇALVES LM, BUSSADORI SK, PASCHOAL MAB. The combination of 
antimicrobial photodynamic therapy and photobiomodulation therapy for the treatment of palatal ulcers: a case report. J 
Lasers Med Sci 2020; 11(2):228-33.

59. KARRER S, BOSSERHOFF AK, WEIDERER P, LANDTHALER M, SZEIMIES RM. Keratinocyte-derived cytokines 
after photodynamic therapy and their paracrine induction of matrix metalloproteinases in fibroblasts. Br J.Dermatol 2004; 
151:776-83.

60. CAFFAREL-SALVADOR E, KEARNEY MC, MAIRS R, GALLO L, STEWART SA, BRADY AJ, et al. Methylene 
Blue-Loaded Dissolving Microneedles: Potential Use in Photodynamic Antimicrobial Chemotherapy of Infected Wounds. 
Pharmaceutics 2015; 7:397-412.

61. FILA G, KASIMOVA K, ARENAS Y, NAKONIECZNA J, GRINHOLC M, BIELAWSKI KP, et al. Murine Model 
Imitating Chronic Wound Infections for Evaluation os Antimicrobial Photodinamic Therapy Efficacy. Frontiers in 
Microbiology 2016; 7(1258):1-11. 

62. CARRERA ET, DIAS HB, CORBI SCT, MARCANTONIO RAC, BERNARDI ACA, BAGNATO VS, et al. The 
application of antimicrobial photodynamic therapy (aPDT) in dentistry: a critical review. Laser Phys 2016; 26(12): 
doi:10.1088/1054-660X/26/12/123001.

63. BROWN S. Clinical antimicrobial photodynamic therapy: phase II studies in chronic wounds. J Natl Compr Canc 
Netw. 2012; 10(Suppl 2):S80-3.







Ostensório I — Museu de Arte Sacra da UFBA 
Prata, ouro, cristais e pedras semipreciosas – Século XIX 
“Destinado a expor a santa hóstia para adoração dos fiéis, nas bênçãos solenes do Santíssimo Sacramento. A 
base campanular tem quatro pés fitomórficos decorados com fios de pérolas e três cartelas em ouro. Na cartela 
da frente o Agnus Dei e nas duas laterais a fênix e o pelicano. Sobre a base ergue-se coluna neoclássica com 
cinzeladura floral. O ostensório é valorizado por esplêndida auréola raionada em ouro, sustentada por curvas, 
contracurvas, angras, flores e folhagens, entrelaçadas por pedrarias e querubins em relevo. Acima o Espírito 
Santo finamente lavrado. Arremata o conjunto cruz cravejada de pedras”.
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 116
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INFLUÊNCIA DE FATORES CLÍNICOS E 
OPERACIONAIS SOBRE A FOTOATIVAÇÃO  

DE RESINAS COMPOSTAS

Mariana Menezes Vaz de Queiroz
Paula Mathias

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
As resinas compostas, também denominadas de compósitos, são materiais restauradores 

indicados para dentes anteriores e posteriores, devido à capacidade de aliarem boa estética 
a excelentes propriedades mecânicas1. Isso permite que a resina seja utilizada de maneira 
ampla e frequente na odontologia2. A composição do material inclui cargas inorgânicas 
quimicamente ligadas pelo agente de união (silano) a uma matriz orgânica.

As propriedades físicas e mecânicas das resinas compostas fotoativadas estão direta-
mente associadas a uma polimerização correta do material. A eficácia da fotoativação da 
resina está relacionada ao sistema fotoiniciador presente no compósito e as características da 
luz visível emitida pelo aparelho fotopolimerizador3,4. Uma fonte de luz com características 
específicas, como intensidade de potência e comprimento de onda adequados, é necessária 
para que se inicie o processo da fotopolimerização, a partir da ativação do sistema fotoini-
ciador presente no material, e que irá absorver a energia num determinado espectro de luz 
visível, iniciando assim à reação de polimerização 3-7.

Com o intuito de reduzir os aspectos negativos e tornar o processo da fotopolimerização 
mais eficaz, foram desenvolvidos sistemas de amplo espectro com fotoativadores de diodos 
de luz (LED)5,7,8. O uso das luzes de amplo espectro interfere positivamente na polimerização 
e, consequentemente, nas propriedades das resinas7,8. Contudo, a utilização de um aparelho 
potente não garante a entrega total da energia luminosa emitida em sua ponta, uma vez que 
fatores clínicos e dependentes do operador — como a posição ou angulação e a distância da 
ponta do fotopolimerizador — interferem na entrega da energia de luz ao material restaura-
dor9,10, além dos fatores que comprometem a dispersão da luz através da resina — partículas 
de enchimento presentes na resina e a espessura do incremento8,11. 

Aspectos negativos da restauração com resina composta — propriedades inferiores, 
solubilidade no ambiente bucal, risco aumentado de microinfiltração, falhas na retenção e 
resposta pulpar adversa — podem estar associados a uma polimerização inadequada3,6,12,13. 
O comprometimento do grau de conversão dos monômeros, em uma rede de polímeros, faz 
com que o compósito não apresente adequadas propriedades físicas, mecânicas, estéticas e 
biológicas14.
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RESINA COMPOSTA: COMPOSIÇÃO E POLIMERIZAÇÃO
Na prática clínica, as restaurações em resina composta são procedimentos restauradores 

frequentemente realizados nos pacientes, devido às suas características estéticas, proprie-
dades mecânicas — alta resistência, baixo desgaste, dureza superficial — e propriedades 
biológicas — biocompatibilidade, ausência de dor ou hipersensibilidade pós-operatória e 
preservação da integridade dentária15.

A composição desse material apresenta uma matriz orgânica e outra inorgânica — partí-
culas de carga, quimicamente ligadas pelo agente de união silano. De acordo com o tamanho 
das partículas de carga da matriz inorgânica, as resinas compostas podem ser classificadas 
em híbridas, micro-híbridas, microparticuladas e nanoparticuladas1. As partículas de carga 
determinam diretamente as propriedades mecânicas das resinas e também proporcionam a 
redução do teor de monômeros, a translucidez, a opalescência, além de melhorar a estética 
e as propriedades de manuseio15. A translucidez e a opalescência dos compósitos de resina 
devem ser consideradas ao se controlar a distribuição de carga dos compósitos de resina16. 
Quanto maior a quantidade de carga, a translucidez é reduzida e o controle adequado do 
tamanho e os índices de refração das cargas aumentam a opalescência17,18.

O processo de polimerização das resinas compostas, que era inicialmente ativado por 
uma reação química, que ocorria pela mistura de uma pasta base e catalisadora, foi sendo 
substituído pela fotoativação pela luz. Essa substituição ocorreu pelos aspectos negativos 
da ativação química, como o tempo de trabalho limitado e pela menor estabilidade de cor 
do material, em longo prazo19.

As resinas compostas, são, hoje, em sua maioria, materiais fotoativados, que dependem 
de luz visível, com aspectos específicos de energia e de comprimento de onda, para ativar 
o sistema fotoiniciador presente no material. O processo da fotopolimerização consiste na 
absorção dos fótons, em um determinado comprimento de onda, pelos fotoiniciadores pre-
sentes na composição da resina, o que gera a conversão de luz visível em energia armazenada, 
usada para a criação de radicais livres7,20. Para que se inicie o processo da polimerização, os 
monômeros aguardam a liberação de sua energia interna para se ligar aos outros monômeros 
presentes no material restaurador, acionados a partir de uma forma externa de energia (calor, 
produtos químicos ou energia radiante), formando, assim, os radicais livres. Esses por sua 
vez, se difundem através do material em busca de outros monômeros, ricos em elétrons, 
dando início à polimerização e construindo, assim, uma rede de polímeros20. À medida que a 
reação de polimerização vai ocorrendo, nota-se uma redução da concentração de monômeros 
disponíveis para novas ligações; as cadeias poliméricas em crescimento encontram dificul-
dade de se difundir cada vez mais pela resina, que, incialmente, se apresentava semelhante 
a um gel e, depois, semelhante ao vidro20. 

A propagação da luz dentro do material resinoso depende de algumas características 
ópticas apresentadas por ele. O grau de opacidade da resina composta é um fator que deve 
ser levado em consideração, por dificultar essa propagação de luz no interior do material. As 
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resinas compostas com opacidade descrita como de dentina precisam receber um tempo de 
exposição de luz maior para que o material alcance um grau de conversão semelhante ao da 
resina composta, com opacidades menores, como as resinas de esmalte 21. Já a translucidez 
aumentada de algumas resinas permite que a luz penetre em camadas mais profundas, na 
espessura do material, e, assim, aprimore o grau de conversão dos seus monômeros em 
polímeros 22. 

FOTOPOLIMERIZAÇÃO E INTERFERÊNCIAS CLÍNICAS
Os aparelhos fotopolimerizadores foram modificados ao longo dos anos. Esse pro-

cesso se iniciou pelos aparelhos de luz ultravioleta, passando pelas luzes halógenas de alta 
intensidade, luzes emitidas por diodo (LED) e luzes de arco de plasma, com o intuito de 
desenvolver luzes que proporcionassem uma polimerização mais rápida das resinas com-
postas e gerassem menos calor23. Além do laser, que se tornou menos popular diante dos 
LEDs de alta potência, especialmente pelo seu custo elevado, por não ser portátil e por ter 
um espectro de emissão estreito7,24. Os limites de visibilidade da luz se estendem de cerca 
de 310 nm, no ultravioleta, a cerca de 1100 nm no infravermelho próximo, mas dependem 
muito do brilho da fonte de luz usada25. 

A luz capaz de fotoativar materiais resinosos e ativar uma polimerização satisfatória, 
que consiste na máxima conversão de monômeros em polímeros, depende de dois fatores 
básicos: (1) da característica da luz propriamente dita e interpretada como seu comprimento 
de onda e (2) da quantidade de energia entregue nessa emissão de luz, e que é gerada pelo 
aparelho emissor da luz. Essa energia é o produto da intensidade de potência do aparelho e 
a variação do tempo de aplicação. Contudo, ela só será captada pelo sistema de fotoiniciação 
presente no material resinoso, se for emitida em um determinado comprimento de onda — 
característica espectral da luz — que sensibilize os agentes fotoiniciadores presentes na resina 
composta. Isso porque cada fotoiniciador é sensibilizado por um ou alguns determinados 
comprimentos de onda3,8,9. 

As resinas que necessitam de uma fonte de luz para sua polimerização são compostas 
de sistemas fotoiniciadores que absorvem a luz para desenvolver estágios excitados que 
iniciam a polimerização26. Mas, para que isso aconteça, é necessário utilizar uma fonte de 
luz que apresente um espectro visível, compatível com as características de absorção dos 
fotoiniciadores do material, para que a absorção ocorra e se inicie a cadeia da reação de 
polimerização3,5,6. Entende-se como uma polimerização ideal do compósito, uma elevada 
conversão de seus monômeros em cadeias poliméricas entrelaçadas, que formam polímeros 
consistentes27.

A quantidade de energia entregue pela ponta do aparelho fotoativador, que consiste 
no produto da intensidade de potência (1.200mw/cm2, valor representativo para os foto-
polimerizadores contemporâneos) e do tempo (segundos) da aplicação da luz3,8,9, deve ser 
sempre avaliada pelo profissional, a fim de garantir uma entrega eficiente dessa luz. Para 
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a maioria dos sistemas resinosos atuais, os comprimentos de onda mais efetivos variam 
entre 400 e 500nm, e estão diretamente relacionados à capacidade de sensibilização dos 
fotoiniciadores pela luz, independentemente do valor da energia da luz depositada sobre o 
material restaurador3,8.

O comprimento de onda é uma característica da faixa espectral que determina a 
forma de propagação da luz. Inicialmente, os LEDs emitiam faixas de comprimentos de 
ondas muito estreitas, ou seja, LEDs visíveis em uma única faixa de cor. Contudo, os LEDs 
foram sendo aprimorados ao longo dos anos e passaram a apresentar a capacidade de emitir 
mais amplas faixas de comprimentos de onda, sendo considerados luzes de amplo espectro 
luminoso7,25. As luzes de amplo espectro são capazes de sensibilizar um maior número de 
diferentes sistemas fotoiniciadores7,8. O fotoiniciador canforoquinona, tradicionalmente 
usado nas resinas compostas, apresenta um pico de absorção de luz no comprimento de 
onda em torno de 460nm. Contudo, a cor amarela intensa do produto tem limitado seu 
uso, especialmente em resinas compostas de cor mais clara, usadas para restaurar dentes 
clareados7,8.28. Diante disso, diferentes sistemas fotoiniciadores têm sido utilizados, como 
os sistemas Lucirina-TPO e Ivocerin, que são mais reativos a comprimentos de onda mais 
baixos, perto de 410nm8. O fato de a maioria dos fabricantes não registrar, na composição de 
seus produtos, todos os fotoiniciadores usados ratifica a importância do uso de aparelhos de 
amplo espectro ou de múltiplos comprimentos de onda, para garantir efetivas fotoativações 
dos materiais resinosos. 

Além da escolha do fotoativador e da associação entre o comprimento de onda do 
aparelho e o tipo de sistema fotoativador presente no material resinoso, outros aspectos 
precisam ser considerados. Variáveis clínicas e operacionais podem interferir na entrega 
da energia luminosa que sai da ponta do fotoativador e que chega ao material restaurador. 
Fatores como a posição e a distância da ponta do fotopolimerizador ao material são exemplos 
dessas variáveis que afetam diretamente a quantidade de fótons que a resina irá receber, 
impactando no processo da polimerização9. A fotopolimerização à distância pode reduzir 
as propriedades mecânicas e afetar a durabilidade a longo prazo das restaurações29. 

Clinicamente, os dentistas podem encontrar dificuldade em colocar a ponta emissora 
de luz perto da superfície da resina composta, porque isso depende da progressão de lesões 
que estão sendo restauradas, do tamanho e da posição das cavidades13. Normalmente, o 
espaço da cavidade oral é consideravelmente pequeno e, muitas vezes, comporta cavidades 
e dentes de difícil acessibilidade, o que pode dificultar uma visão adequada da restauração30. 
Existem também regiões de difícil acesso técnico, como a área distal dos molares superiores 
e a área lingual dos incisivos inferiores, que podem dificultar o posicionamento do guia de 
luz na proximidade dessas superfícies30. 

Dependendo do design do guia de luz, a luz é emitida em diferentes graus de divergência 
do feixe, e o efeito da distância da ponta na irradiância do alvo varia para diferentes luzes, 
porque parte da luz é emitida como um feixe colimado e parte é dispersada7. Quanto maior 
a distância da ponta de luz para o material resinoso, menor será a quantidade de luz que 
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atinge esse material, reduzindo a quantidade de energia que chega à resina e diminuindo a 
profundidade de polimerização do material7,23,31. Catelan et al.29, desenvolveram um estudo 
com o intuito de avaliar o grau de conversão e a dureza de uma resina composta polimerizada 
nas distâncias de 0, 2 e 4 mm. Os autores observaram que a fotopolimerização realizada 
em uma maior distância influencia negativamente as propriedades da resina e compromete 
a durabilidade das restaurações, e que o uso de um dispositivo de fotopolimerização com 
maior irradiância é recomendado nessas situações.

A energia entregue pelo aparelho fotopolimerizador — declarada pelo fabricante — 
geralmente é medida na ponta do aparelho. Essa informação pode proporcionar ao operador 
a sensação de que a polimerização da resina composta está garantida, mas a superfície pode 
estar sendo alcançada por uma irradiância significativamente mais baixa, visto que a super-
fície da resina pode estar localizada a uma distância de, pelo menos, 2 a 8mm da ponta do 
fotopolimerizador20. A uma distância de 8mm, o diâmetro útil do feixe é menor. Portanto, 
estudos mostram que restaurações profundas podem não ser polimerizadas corretamente32. 
Diante disso, estudos sugerem prolongar o tempo de polimerização em restauração classe 
II, com caixas proximais profundas 32,33. Xu, Sandras, Burgess33, em seu estudo, concluíram 
que o tempo de fotopolimerização de 40 a 60 segundos é recomendado quando a margem 
gengival da caixa proximal é de 6 a 7 mm abaixo da superfície oclusal.

Em 2007, Thomé et al.34 avaliaram a influência do tamanho da carga e da distância da 
fonte de luz no grau de polimerização e na microdureza superficial das resinas compostas. 
Testaram dois tipos de resina composta: micro-híbrida e nanoparticulada. Foi possível ob-
servar que a intensidade de luz diminuiu à medida que a ponta da fonte de luz se afastava 
da superfície da restauração. Ressalta-se que a distância recomendável entre a ponta da 
fonte de luz e a superfície da resina é de 1mm, mas nem sempre isso é possível clinicamente. 
Exemplo disso são os casos de restaurações de classe II com caixas proximais profundas.

Estudos evidenciam a necessidade de instruir os operadores quanto à forma de manu-
sear a unidade fotopolimerizadora, já que o profissional pode influenciar significativamente 
a irradiância entregue ao material restaurador10,30,35-37. Price, McLeod, Felix30, em 2010, 
mediram a quantidade de energia luminosa (J / cm2) que os estudantes de odontologia do 
terceiro ano da Universidade de Dalhousie realmente entregavam para uma cavidade tipo 
classe I, no dente 27, em um manequim odontológico. Um fotodetector localizado na parte 
inferior do preparo mediu quanta luz seria recebida por uma restauração. Cada aluno usou 
a luz de quartzo-tungstênio-halogênio (Optilux 401), por 20 segundos. Após realizar o ex-
perimento, os alunos receberam instruções detalhadas sobre como usar efetivamente a luz 
fotopolimerizadora, e o experimento foi repetido, com um aumento importante dos valores 
de energia fornecida. Concluíram que, para maximizar a energia fornecida, o operador 
deve usar proteção para os olhos, observar o que está fazendo, realizar a técnica adequada 
e manter a luz próxima e perpendicular à restauração.

Além da preocupação com a quantidade de energia recebida pela superfície mais ex-
terna da resina, outros fatores clínicos interferem na propagação da luz ao longo de todo 
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o corpo do material resinoso. Essa dispersão que a luz sofre ao atravessar a resina com-
posta é dependente de uma série de variáveis, como a opacidade e (ou) a translucidez do 
material, características das partículas de carga, presença e tipos de pigmentos, espessura 
de incrementos, entre outros8,11. A propagação da luz no interior do material pode ser um 
fator limitante para a conversão dos monômeros, em profundidade38. Logo, quanto maior 
opacidade do material, menor será a transmissão de luz e, consequentemente, o material 
apresentará uma profundidade de polimerização reduzida22, obtendo-se, assim, menor grau 
de conversão e dureza39. 

À medida que a luz atravessa a resina, sua intensidade é reduzida devido à absorção 
e dispersão da luz pelas partículas de carga e pela matriz resinosa 40. Quanto maior a pro-
porção de carga, mais difícil é a penetração e a propagação da luz pelo compósito41. Essa 
redução da luz resulta em uma diminuição da polimerização da resina em sua profundidade, 
sendo observada uma diferença significativa de conversão polimérica ao se compararem as 
superfícies superior e inferior de uma mesma resina composta40. 

Ainda considerando a propagação da luz pela resina composta, o aumento da espessura 
do material reduz a energia fornecida para a superfície inferior desse material 9. Portanto, 
em cavidades profundas, é aconselhável usar incrementos mais finos de resina composta 
tradicional, devendo-se evitar incrementos maiores que 2mm, para garantir a polimerização 
efetiva na superfície inferior da resina42. Contudo, já para a resina bulk fill, essa profundidade 
de cura aumenta para 4,0mm — 4,5mm, sendo indicada a inserção de incrementos mais 
espessos, ou, muitas vezes, um único incremento para a restauração de uma cavidade com 
essa profundidade43,44. Essa maior capacidade de transmissão da luz apresentada pelas resinas 
do tipo bulk fill, quando comparada com a da resina convencional44, se deve, principalmente, 
ao fato de serem resinas mais translúcidas do que as convencionais45.

A fotoativação inadequada das resinas compostas pode comprometer suas propriedades 
físicas e mecânicas, estéticas e biológicas, bem como a solubilidade do material no ambiente 
bucal, elevando o risco de microinfiltração e de falhas na retenção, além de aumentar o risco 
para respostas pulpares advers3,6,12. Além disso, a estabilidade de selamento marginal das 
restaurações também pode ser comprometida pela polimerização insuficiente na interface 
entre resina e estrutura dental, em cavidades profundas. Isso pode provocar descoloração 
marginal, fratura da restauração e solubilidade do adesivo e da resina composta, levando à 
microinfiltração e cárie secundária, além de reação inflamatória pulpar, devido à toxicidade 
dos monômeros13.

Os fotopolimerizadores se comportam de forma diferente em relação à sua capacidade 
de atingir todas as regiões da boca, principalmente considerando o formato da sua ponta 
guia. O fotopolimerizador com o formato de caneta e com sua ponta guia disposta em 90 
graus com o corpo do aparelho, como o Valo Cordless (Ultradent, Products, Jordania do 
Sul, UT), permite um bom acesso a regiões mais posteriores como o segundo molar, e isso 
contribui para que a ponta de luz incida diretamente sobre a restauração, e todas as regiões 
da resina composta sejam expostas à luz. Em contrapartida, outros fotopolimerizadores com 
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designs diferentes só conseguem acessar o segundo molar com a ponta emissora de luz com 
ângulo acentuado em relação à superfície oclusal (Figura 1)7. 

Figura 1 — Capacidade de diferentes aparelhos fotopolimerizadores acessarem a região 
do segundo molar inferior. A: design do fotopolimerizador que permite um bom acesso. 

B: design do fotopolimerizador em que o segundo molar só pode ser acessado com 
ângulo. C: a ponta do aparelho fotopolimerizador incide diretamente sobre a superfície, 
permitindo que todas as áreas da resina composta estejam expostas à luz. D: a ponta do 
aparelho fotopolimerizador está sendo mantida em ângulo; essa posição pode produzir 

sombras e reduzir a extensão da polimerização da resina composta.

Fonte: Price 7

O aumento do ângulo de inclinação da ponta guia em relação à superfície a ser polime-
rizada leva a uma redução da exposição radiante disponível para o material, porque, à medida 
que o ângulo aumenta, uma parte dos feixes de luz não atinge a cavidade ou restauração, 
formando área de sombra nas regiões periféricas10,30. Uma ponta fotopolimerizadora incli-
nada ou com uma distância aumentada para a restauração pode prejudicar a polimerização. 
Logo, o profissional deve garantir o posicionamento da ponta guia do fotopolimerizador 
diretamente no local desejado, em um ângulo de 0º e uma distância de 0mm10. O operador 
deve estar atento e sempre optar, no momento da fotopolimerização, pelo uso de óculos de 
proteção ou de outra barreira protetora, a fim de poder olhar diretamente para a região que 
está sendo restaurada, estabilizando a luz o mais próximo possível da restauração, e prestar 
atenção para que, durante a fotopolimerização, o posicionamento da ponta fotopolimeri-
zadora não seja alterada de maneira indevida30.

Os aparelhos fotopolimerizadores devem ser higienizados de maneira correta. Alguns 
deles não podem ser autoclavados. Com isso, é recomendável o uso de barreiras físicas de 
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controle de infecção descartáveis, que cubram todo o fotopolimerizador, botões e a ponta 
guia da luz, de maneira que nada deve impedir a saída de luz7. Com o intuito de evitar efei-
tos indevidos na saída de energia pela unidade fotopolimerizadora, as medidas de controle 
devem ser tomadas de forma cuidadosa, para garantir que a polimerização ocorra eficien-
temente (Mc Andrew). Estudos verificaram que as barreiras à base de látex, como luvas, ou 
outras barreiras opacas, devem ser evitadas visto que causam uma redução significativa na 
produção de energia pelo fotopolimerizador7,46,47. É recomendável a utilização de barreiras 
plásticas transparentes, por se apresentarem eficientes sem afetar seriamente a produção de 
energia7,46-48, e somente soluções de limpeza aprovadas devem ser usadas, pois alguns sprays 
podem corroer o material 7. Além de fornecer controles adequados de infecção cruzada, as 
barreiras descartáveis também evitam que a ponta guia da luz seja revestida com adesivos 
e (ou) resina, além de fornecerem um grau de proteção contra danos físicos. 

Assim, é recomendado o uso de um dispositivo de fotopolimerização com alta irra-
diância29,49 e de amplo espectro de luz, e que seja capaz de ativar os diferentes fotoiniciadores 
presentes nos materiais restauradores 40. Entretanto, outros fatores inerentes às situações 
clínicas e também relacionados à técnica do operador são fundamentais para garantir que 
uma energia suficiente e de qualidade atinja toda a extensão do material resinoso a ser 
fotoativado10,30,32,35,36. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Compreender os aspectos da luz fornecida pelo fotopolimerizador para a restaura-

ção é relevante, pois permite fornecer um melhor atendimento ao paciente e realizar uma 
restauração com maiores chances de sucesso, reduzindo riscos de falhas prematuras50. É 
indispensável que os fabricantes forneçam informações sobre a potência radiante e a faixa 
espectral, em função do comprimento de onda e da luz emitida, além de uma análise do 
perfil do feixe luminoso, a saída de luz do fotopolimerizador e o espectro de absorção dos 
sistemas fotoiniciadores presentes em suas resinas compostas50.

Os parâmetros técnicos e clínicos devem ser levados em consideração no momento da 
fotopolimerização, porque ambos influenciam a entrega de energia para o material resinoso, 
a partir do aparelho fotopolimerizador 10. A angulação e a distância aumentada prejudicam 
o resultado da polimerização10, assim como barreiras de infecção inadequadas7,46,47, sendo 
recomendável o uso de barreiras plásticas transparentes, as quais, segundo estudos, inter-
ferem menos na entrega de energia pelo fotopolimerizador7,46.

Visando a reduzir os aspectos negativos e melhorar o processo da fotopolimerização, 
foram desenvolvidos aparelhos fotopolimerizadores de amplo espectro — terceira geração 
–, com ativadores de diodo de luz capazes de ativar os fotoiniciadores presentes na resina 
composta5,8. A polimerização inadequada compromete as propriedades do material restaura-
dor3,6,12.23,29, podendo ocorrer dissolução da matriz orgânica e, consequentemente, exposição 
das partículas de carga inorgânica do material, acelerando sua deterioração e propiciando 
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o aparecimento de lesões de cárie secundária, falhas na retenção, sorção e solubilidade do 
material, possível reação inflamatória da polpa, redução da dureza, aumento da rugosidade 
superficial e acúmulo de placa bacteriana, colaborando, assim, para a alteração de cor e 
menor longevidade da restauração3,6,12,13.

Instruir o profissional operador quanto à maneira correta de se utilizar o dispositivo é 
essencial para que a energia entregue pelo aparelho alcance toda a extensão da restauração 
de forma suficiente10,30,32,35,36. Com isso, reduz-se a probabilidade de o paciente se submeter 
a trocas subsequentes e desnecessárias de restaurações insatisfatórias, por polimerização 
insuficiente do sistema adesivo e (ou) do material restaurador resinoso.
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Ostensório II — Arquidiocese de Salvador 
Prata dourada, pedras preciosas e semipreciosas – Século XVIII 
“Peça de autoria de um talentoso artista da ourivesaria baiana. A base trifaciada tem cartela de motivos fi-
tomórficos e acentuadas curvas e contracurvas, querubins e outros elementos de gosto rococó. Na cartela da 
frente, brasão da ordem Carmelitana. Nas laterais, a inscrição e data: “CARM. DESC. DA BA”; “MDCCLXXIV”. 
Sobre a base ergue-se coluna em forma de balaústre com a parte superior vazada e ornada com pedrarias de 
cores variadas e anjos. É finalizada por arremate ligando à custódia circulada por querubins, anjos e raios 
desiguais. Sobre o ostiário, sofisticada sanefa ornada por pingentes cravejados de pedras é encimada por cruz 
também decorada com pedras”. 
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 119
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DENTIFRÍCIOS BRANQUEADORES

Rafaela Silva Oliveira
Elisângela de Jesus Campos 

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES 
Os dentifrícios são classificados como produtos cosméticos que apresentam funções 

terapêuticas relacionadas à redução de cáries, diminuição da formação do cálculo, redução 
da hipersensibilidade dentinária, ação branqueadora e ao controle do biofilme bacteriano. 
Os dentifrícios branqueadores possuem a função primordial de prevenir e remover manchas 
extrínsecas, possibilitando o branqueamento dentário1.

Uma das queixas mais relatadas pelos pacientes é o escurecimento dentário. Com o 
objetivo de atender a essa demanda, o branqueamento dentário pode ser promovido através 
do clareamento realizado em consultório ou pelo uso diário de dentifrícios branqueadores2. 

Os dentifrícios branqueadores são produtos de venda livre, não sendo necessária 
sua prescrição ou o acompanhamento profissional. Nas formulações desses dentifrícios, 
são encontrados agentes branqueadores mecânicos, químicos e ópticos, representados, 
respectivamente, por abrasivos, peróxidos e pelo pigmento blue covarine, associados ou 
não. Diante do aumento das demandas estéticas dos pacientes por dentes mais brancos e 
da grande oferta de dentifrícios branqueadores disponíveis no mercado, faz-se necessário 
conhecer seu mecanismo de ação, sua composição e seus efeitos sobre o esmalte dentário e 
sobre materiais restauradores1,3,4.

COMPOSIÇÃO E INDICAÇÃO 
Os dentifrícios são formulações usadas para a higiene bucal, sendo utilizados em con-

junto com a escova dental para a limpeza de dentes, língua e tecidos moles da boca, podendo 
ser comercializados sob as formas de líquido, pasta ou pó5. Os dentifrícios são veículos que 
apresentam, em sua formulação, agentes terapêuticos e cosméticos, como fluoretos, abrasivos, 
umectantes, detergentes, flavorizantes e conservantes1.

Há milhares de anos, os indivíduos já praticavam a higiene bucal. Nesse passado remoto, 
utilizavam-se penas de pássaros, palitos para mastigar, galhos de árvores e outros recursos 
para a limpeza dos dentes. Os egípcios fabricavam pó para os dentes utilizando cinzas de 
cascos de boi, mirra, cascas de ovos em pó e pedra-pomes. Posteriormente, os gregos e, em 
seguida, os romanos melhoraram as formulações, adicionando os abrasivos, como ossos 
esmagados e cascas de ostras6.
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Esses dentifrícios primordiais eram utilizados sozinhos, esfregados nos dentes com 
tecidos, ou eram associados com escovas de dente feitas a partir de galhos de árvores7. Os 
dentífricos passaram a ser usados de forma mais abrangente a partir do século XIX, sendo o 
fluoreto adicionado às formulações, pela primeira vez, por volta de 1890, conferindo a esses 
produtos a ação anticárie. No passado, esses dentifrícios eram utilizados sob a forma de pó 
e, atualmente, são comercializados em forma de pasta, gel ou pó6,7.

De acordo com o aspecto físico, os dentifrícios são classificados em opacos ou trans-
parentes. Os dentifrícios opacos são geralmente brancos ou coloridos e contêm abrasivos à 
base de cálcio, enquanto os dentifrícios em gel, transparentes, contêm sílica. Além desses 
dois tipos, existem também os dentifrícios multifásicos, que possuem uma fase opaca e 
outra transparente6.

Os dentifrícios possuem, em sua formulação, ingredientes ativos e agentes inativos, sendo 
que esses últimos não têm uma função terapêutica específica, mas são responsáveis por suas 
propriedades físico-químicas. De acordo com o agente terapêutico, os dentifrícios são classi-
ficados em antiplaca, anticárie, anti-halitose, dessensibilizantes e branqueadores8 (Quadro1).

Quadro 1 — Classificação dos dentifrícios quanto à função e à presença de agentes 
terapêuticos.

Classificação Agente terapêutico Função

Antiplaca
Triclosan — copolímero 
Fluoreto estanhoso
Citrato de zinco

Reduzir a formação do biofilme e o 
crescimento bacteriano.

Anticálculo

Pirofosfato tetrapotássio 
Pirofosfato tetrasódico
Hexametafosfato de sódio
Citrato de zinco 
Triclosan — copolímero

Reduzir a formação do cálculo den-
tal e o crescimento bacteriano.

Anticárie

Fluoreto de sódio 
Monofluorfosfato de sódio 
Fluoreto estanhoso
Fluoreto de amina
Xilitol

Atuar na redução da cárie.

Anti-halitose

Óleos essenciais
Triclosan — copolímero 
Fluoreto estanhoso 
Hexametafosfato de sódio

Promover efeito refrescante ao háli-
to e reduzir a formação do biofilme.

Dessensibilizante

Citrato de potássio
Nitrato de potássio
Cloreto de potássio
Fluoreto estanhoso
Cloreto de estrôncio

Inibir a transmissão de impulsos 
nervosos ou obliterar os túbulos 
dentinários.

Branqueador Peróxido de hidrogênio
Blue covarine

Promover o branqueamento 
dentário.

Fonte: Adaptado de Collins e Cury 8-9.
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Além dos agentes terapêuticos encontrados nos dentifrícios, também estão presentes 
ingredientes inativos responsáveis por aparência, consistência, sabor, pH, textura e abrasi-
vidade dos dentifrícios8-9 (Quadros 2 e 3).

Quadro 2 — Componentes dos dentifrícios e suas funções.

Componentes Percentagem % Função
Abrasivo 20–50% Remover as manchas extrínsecas. 

Umectante 20–40%
Evitar o ressecamento da formulação, retendo sua 
umidade e melhorando o aspecto e a consistência 
do produto.

H2O 20–35% Dissolver os ingredientes da formulação.

Ligante 1–2% Promover viscosidade e dar consistência ao 
dentifrício.

Detergente 1–3%
Reduzir a tensão superficial do dentifrício, au-
xiliando na remoção dos detritos da superfície 
dentária.

Flavorizante 1–2% Promover sabor diferencial ao dentifrício.

Conservante 0,05–0,5% Conservar a formulação e evitar crescimento 
bacteriano.

Substâncias terapêuticas 0,4–1,0% Promover efeito antisséptico, anticárie, antitártaro, 
clareador e antissensibilidade.

Fonte: Adaptado de Cury8.

Quadro 3 — Componentes inativos presentes nos dentifrícios e suas principais funções. 

Abrasivos
Componentes Principais funções
– Alumina
– Bentonita
– Bicarbonato de sódio
– Cálcio pirofosfato
– Carbonato de cálcio
– Caulinita
– Fosfato de cálcio
– Metacrilato
– Metafosfato de sódio
– Mica
– Nano-hidroxiapatita
– Pedra-pomes
– Perlita
– Polietileno
– Sílica

– Remover manchas extrínsecas.
– Polir a superfície dentária.
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Surfactantes, detergentes
Componentes Principais funções
– Cocoamidropopil betaína (CAPB)
– Dioctil sulfosuccinato de sódio
– Fumarato de sódio
– Lactato de estearil de sódio
– Lauril éter sulfato de sódio
– Lauril sarcosinato de sódio
– Lauril sulfato de sódio (LSS)

– Diminuir a tensão superficial do 
dentifrício.
– Permitir a penetração do dentifrício 
em fissuras, promovendo maior eficácia 
na remoção de detritos das superfícies 
dentárias.

Umectantes
Componentes Principais funções
– Água
– Copolímero de ácido maleico 
– Glicerol
– PEG 8 (Ésteres polioxietilenoglicol)
– Pentatol polivinilmetil (PVM/MA)
– Polietilenoglicol
– Propileno glicol (PG)
– Sorbitol
– Xilitol

– Melhorar a consistência do dentifrício ao 
reter a umidade da composição, impedin-
do o ressecamento da formulação.

Aglutinantes
Componentes Principais funções
– Alginato de sódio
– Alumínio de sódio
– Carbopol
– Carboximetilcelulose (CMC)
– Carragenina
– Espessantes de sílica 
– Extratos de plantas (alginato, goma de ágar, 
goma-arábica)
– Goma xantana
– Goma de celulose
– Hidroxietilcelulose 
– Silicatos 

– Manter a viscosidade adequada,
promovendo a estabilidade do produto 
através da junção de componentes líquidos 
e sólidos na formulação.

Aromatizantes, flavorizantes
Componentes Principais funções
– Anis
– Baunilha
– Eucalipto
– Funcho (erva doce)
– Gualtéria
– Hortelã
– Limoneno
– Mentol
– Óleo de cravo, eugenol
– Canela

– Promover hálito fresco.
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Conservantes
Componentes Principais funções
– Ácido benzoico
– Álcool
– Compostos fenólicos (metil, étil, propil)
– Formaldeído
– Metilparabeno
– Parabenos de etil
– Poli-aminopropil-biguanida
– Propilparabeno
– Silicato de sódio

– Proteger os dentifrícios da contaminação 
bacteriana.

Solventes
Componentes Principais funções
– Ciclometicona
– Dimeticona
– Polidimetilsiloxano
– Siliglicol

– Conservar a fluidez e solubilizar 
elementos.

Edulcorantes
Componentes Principais funções
– Acessulfame
– Aspartame
– Sacarina sódica
– Sorbitol

– Neutralizar sabores de outros compo-
nentes, promovendo um sabor adocicado 
ao dentifrício.

Corantes
Componentes Principais funções
– Clorofila
– CI 77891 — dióxido de titânio
– CI 42090 — blue 1 Lake
– CI 16035 — red
– CI 16255 — red
– CI 75470 — carmine
– CI 16185 — red
– CI 12490 — rouge
– CI 17200 — red
– CI 42051 — blue
– CI 45430 — red
– CI 19140 — yellow
– CI 47005 — yellow
– CI 74260 — pigmento verde
– CI 74160 — blue covarine

– Melhorar a aparência física do 
dentifrício.
– Promover o branqueamento dental ou 
a coloração física do dentifrício (blue 
covarine).

Suavizantes
Componentes Principais funções
– Hidróxido de sódio – Estabilizar o pH.
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Antibacterianos
Componentes Principais funções
– Cloreto de cetilpirindíneo
– Óleo de cravo, eugenol
– Óleos essenciais
– Triclosan

– Ação antibacteriana.

Fonte: Adaptado de Joiner1, Davies, Scully, Preston10, Sanz et al.11 e Ferreira 12.

PRINCIPAIS AGENTES TERAPÊUTICOS ENCONTRADOS NOS 
DENTIFRÍCIOS
O uso combinado dos dentifrícios com as escovas dentais, durante a escovação, é res-

ponsável pelos efeitos cosméticos de limpeza e hálito fresco, além de promover benefícios 
terapêuticos. Diferentes ingredientes são agregados à formulação dos dentifrícios como 
agentes ativos para a promoção da saúde bucal e o controle de cárie, gengivite, cálculo, 
hipersensibilidade e pigmentação dentária, de acordo a finalidade do dentifrício. Entre os 
agentes ativos presentes com maior frequência estão os compostos fluoretados, os agentes 
antiplaca, anticálculo, dessensibilizantes e branqueadores11.

FLUORETOS
Todos os indivíduos podem apresentar leve desmineralização dos dentes devido às 

oscilações do pH bucal. O flúor atua protegendo as superfícies dentárias, uma vez que, em 
sua presença, essas superfícies apresentam menor potencial de desmineralização, o que 
favorece a remineralização dental17.

A ação dos fluoretos é prevenir a cárie dentária, pois, ao mesmo tempo em que o bio-
filme dental é desorganizado durante a escovação, quando liberado na cavidade bucal, o 
íon flúor interfere no processo de des-remineralização13. Entretanto, para que um dentifrício 
seja eficaz no controle da cárie dental, é indispensável que o fluoreto esteja quimicamente 
solúvel na formulação14.

Revisões sistemáticas15,16 têm demostrado que as formulações de dentifrícios devem 
conter uma concentração mínima de 1.000 ppm de flúor para que apresentem efeito anticárie. 
O flúor deve estar sob forma quimicamente solúvel, na concentração máxima de 1.500 ppm, 
para que possa interferir no processo de desenvolvimento de lesões de cárie, reduzindo a 
desmineralização e favorecendo a remineralização dental17.

A formulação adequada de um dentifrício, para garantir o efeito anticárie, deve levar 
em consideração o tipo de fluoreto e o sistema abrasivo utilizado. Os agentes abrasivos de-
sempenham um papel importante, controlando o manchamento dentário, além de auxiliar 
na remoção do biofilme dental18.

Nos dentifrícios que contêm sais de cálcio como abrasivo, os íons Ca++ presentes na 
formulação reagem com o íon flúor, formando sais insolúveis. O íon flúor reage imediata-
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mente com íons Ca++ do abrasivo, formando fluoreto de cálcio, composto insolúvel, que não 
apresenta efeito anticárie. Portanto, dentifrícios contendo Ca++ como abrasivo não podem 
ser formulados com compostos fluoretados tipo fluoreto de sódio (NaF), fluoreto estanhoso 
(SnF2) ou fluoreto de amina (AmF), pois geram íon flúor quando dissolvidos e agregados à 
formulação7,19.

A utilização da sílica como agente abrasivo em dentifrícios que contêm fluoretos 
permite que todo o flúor permaneça solúvel na formulação dentro prazo de validade do 
produto. Nos dentifrícios que utilizam abrasivos à base de Ca++, o monofluorfosfato de sódio 
(MFP) é o tipo de flúor mais utilizado, por apresentar compatibilidade química. Como o 
flúor está ligado covalentemente ao fosfato, ele não reage imediatamente com Ca++ quando 
o dentifrício é produzido20.

Durante a escovação, o dentifrício é misturado com a saliva, formando uma suspensão 
e auxiliando, assim, no controle mecânico do biofilme e na limpeza dos dentes. A formação 
dessa suspensão ajuda na dispersão dos ingredientes ativos do dentifrício na cavidade bucal7. 
Também deve ser levado em consideração o tipo de escova utilizado, sendo as mais indicadas 
aquelas de cerdas macias, pois promovem melhor limpeza sem agressão aos tecidos dentários21.

A escovação tornou-se o método mais utilizado para a manutenção adequada da higiene 
bucal. Assim, estudos demonstram que o uso de dentifrícios e escovas dentais não causa 
desgaste significativo do esmalte e da dentina ao longo da vida22,23. Estudos comprovam que 
diversos fatores podem alterar esse processo, como o tipo de abrasivo e sua concentração, 
força, frequência e duração da escovação, tipo de escova e rigidez do filamento24,25. O uso 
de escovas de cerdas duras promove maior desgaste da superfície do esmalte, quando com-
paradas com as de cerdas médias e macias26.

É importante destacar que outros fatores, como pH, consistência e abrasividade, podem 
modular o efeito dos dentifrícios na erosão e na abrasão dentárias27. Estudos demonstram 
que dentifrícios com pH abaixo do pH crítico para dissolução do esmalte podem promover 
uma maior abrasão dos tecidos dentários, possivelmente devido aos efeitos erosivo e abrasivo 
associados8,22.

TRICLOSAN, GANTREZ E ZINCO
O triclosan é um agente bactericida que possui amplo espectro de ação, atuando no 

citoplasma da célula, no rompimento da membrana e ocasionando a morte celular bacteriana. 
É caracterizado como um bisfenol clorado não iônico, amplamente utilizado em produtos 
de higiene pessoal, incluindo dentifrícios, sabonetes e desodorantes28. Nos dentifrícios, 
apresenta compatibilidade com os demais componentes da formulação8.

No entanto, para apresentar um efeito antibacteriano eficaz, o triclosan precisa ser 
combinado com um copolímero, como o ácido polivinilmetil éter maleico (PVM/MA) ou 
gantrez, o mais utilizado para essa finalidade, aumentando significativamente sua retenção 
na cavidade bucal10.
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O triclosan, isoladamente, apresenta efeito antiplaca moderado. Assim, as formula-
ções ativas apresentam sua associação com gantrez ou zinco, sendo o primeiro responsável 
por potencializar o efeito do triclosan, por aumentar sua retenção na cavidade bucal, e o 
segundo possui efeito sinérgico antibacteriano9. O sal de zinco também tem sido utilizado 
em combinação com triclosan ou isoladamente. Os dois sais mais comumente usados são o 
citrato de zinco e o cloreto de zinco. O sal citrato é apenas moderadamente solúvel, enquanto 
o cloreto é prontamente solúvel7.

CLOREXIDINA 
A clorexidina é uma bisbiguanida catiônica que atua sobre micro-organismos 

gram-positivos e gram-negativos, anaeróbios facultativos, aeróbios e leveduras, sendo um 
dos antimicrobianos mais estudados e eficazes na manutenção da higiene bucal29.

Seu mecanismo de ação ocorre na membrana citoplasmática, causando lise celular 
nos microrganismos, sendo considerada bactericida ou bacteriostática. Devido à sua alta 
substantividade, a clorexidina é considerada o padrão-ouro entre os agentes utilizados para 
o controle do biofilme supragengival. Nas formulações dos dentifrícios, a clorexidina pode 
interagir com os demais componentes, diminuindo sua ação devido à atração iônica de 
ânions e cátions presentes. Em função dessas interações, a clorexidina só é encontrada em 
dentifrícios com função terapêutica antiplaca e de uso limitado30,31.

EXTRATOS NATURAIS
O uso de dentifrícios que contêm, em suas formulações, agentes antibacterianos e (ou) 

anti-inflamatórios favorece a manutenção da saúde bucal, reduzindo a formação do biofilme 
e do cálculo dentário32. Apesar do aumento do número de dentifrícios à base de extratos 
naturais, a literatura ainda é limitada e os resultados controversos33 (Quadro 4).

Quadro 4 — Principais extratos naturais encontrados nos dentifrícios e suas funções.

Extrato natural Função

Aloe vera Promover efeito hemostático, antibacteriano, anti-inflamatório e 
antioxidante.

Camomila Promover efeito anti-inflamatório, antiespasmódico, antibacteriano, cica-
trizante e antisséptico.

Equinácea Promover aumento da resposta imunológica.

Eucalipto Promover ação antimicrobiana.

Menta Promover efeito antisséptico, anti-inflamatório e antimicrobiano.

Mirra Promover efeito antisséptico.

Própolis Promover ação antibacteriana e anti-inflamatória.

Sálvia Reduzir sangramento gengival e promover efeito antisséptico.

Fonte: Lee, Zhang, Li 34, Verkaik et al.35, Batista et al.36 e Kumar et al.37
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Os consumidores preferem dentifrícios com agentes naturais, por considerá-los mais se-
guros por diversas propriedades benéficas à saúde. Contudo, a literatura não é conclusiva com 
relação à eficácia desses produtos presentes nos dentifrícios para a prevenção da gengivite38,39.

Em função da nomenclatura e do apelo publicitário, os consumidores, muitas vezes, 
preferem dentifrícios com extratos naturais não apenas por considerá-los mais seguros, mas 
também terem acesso à descrição dessas composições nas embalagens. Contudo, como já foi 
destacado, a literatura não é conclusiva com relação à eficácia desses produtos presentes nos 
dentifrícios39.

AGENTES DESSENSIBILIZANTES
Os agentes dessensibilizantes mais frequentemente encontrados nos dentifrícios são o 

nitrato de potássio, o cloreto de estrôncio, a arginina, o citrato de potássio e o hidróxido de 
cálcio. O nitrato de potássio atua impedindo a transmissão de estímulos nervosos ao sistema 
nervoso central, através da despolarização das membranas das fibras nervosas, bloqueando 
a ação axônica. Já o cloreto de estrôncio atua formando uma barreira física pela deposição 
de cristais sobre os túbulos dentinários, causando obliteração, impedindo o deslocamento 
do fluído dentinário e evitando estímulos dolorosos40.

A arginina é considerada um aminoácido que possui propriedades benéficas para 
cavidade bucal. Estudos realizados para avaliar os potenciais efeitos da arginina sobre a 
hipersensibilidade dentinária demonstram um efeito combinado do bicarbonato de arginina 
e do carbonato de cálcio, que foram capazes de se depositar na superfície de dentina exposta 
promovendo o bloqueio e o selamento dos túbulos dentinários abertos41,42. A arginina e o 
carbonato de cálcio possuem carga positiva em pH fisiológico. Assim, unem-se à dentina 
carregada negativamente, formando uma camada de cálcio em sua superfície, o que promo-
ve o selamento. A oclusão dos túbulos dentinários pela arginina permanece mesmo após a 
exposição a ácidos, evitando a transmissão dos estímulos dolorosos43.

Quanto aos efeitos da arginina na prevenção da cárie, foi demostrado que a presença 
de 1,5 % de arginina nos dentifrícios, cálcio insolúvel e 1.450 ppm de flúor promove a mo-
dulação do biofilme, com o aumento da produção de amônia. Esses componentes permitem 
a neutralização dos ácidos produzidos por bactérias a partir do açúcar, aumentando o pH 
do biofilme e propiciando um ambiente bucal mais saudável 44.

PERÓXIDOS
A eficácia dos peróxidos no branqueamento dental está diretamente relacionada com 

tempo de exposição, frequência de aplicação, concentração e valor de pH do agente quími-
co45. O clareamento dentário em consultório é realizado através da utilização do peróxido 
de hidrogênio ou de carbamida, que atua promovendo a oxidação dos pigmentos deposi-
tados sobre a superfície do esmalte, com o propósito de romper as ligações das partículas 
orgânicas dos pigmentos46.
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Já nos dentifrícios branqueadores, o principal agente químico encontrado é o pe-
róxido de hidrogênio (H₂O₂), um agente incolor, com baixo peso molecular, o que lhe 
permite penetrar na superfície dos dentes, ocorrendo a liberação de radicais livres, e o 
rompimento das ligações duplas de compostos orgânicos e inorgânicos depositados sobre 
o dente, responsáveis por seu escurecimento47.

Após a hidrólise e a liberação de H2O2, verifica-se sua ação branqueadora. Com 
relação às características químicas, torna-se necessário garantir que o prazo de validade 
da formulação do dentifrício seja suficientemente longo, pois, na maioria dos casos, os 
dentifrícios branqueadores também são formulações à base de água48.

Estudo in vitro realizado com esmalte bovino, através de escovação simulada por 
06, 12 e 24 meses, com o objetivo de avaliar o efeito de dentifrícios branqueadores com 
agentes ópticos, mecânicos e químicos, demonstrou que o peróxido de hidrogênio não 
apresentou eficácia branqueadora superior à dos dentifrícios que contêm agentes ópticos 
ou de uso convencional49. O peróxido de hidrogênio é instável em meio aquoso e ocorre 
em baixas concentrações nos dentifrícios, o que, associado ao curto período de contato 
durante a escovação, parece explicar a ação branqueadora limitada apresentada por esse 
agente químico48. 

DENTIFRÍCIOS BRANQUEADORES
Estudos sobre a cor dos dentes através da avaliação de imagens por terceiros de-

monstram que pessoas com dentes mais brancos alcançam julgamentos de traços de 
personalidade mais positivos, com maior relevância social, intelectual e satisfação nos 
relacionamentos4,50. A busca pela estética tornou a cor dos dentes uma das queixas mais 
recorrentes na prática clínica odontológica atual51. De forma geral, ter dentes brancos está 
associado a dentes saudáveis e ao desejo de ter um sorriso mais bonito, o que tem tornado 
o branqueamento dentário um dos tratamentos estéticos mais procurados52.

O dentifrício branqueador normalmente contém um sistema de limpeza abrasivo 
optimizado para remover e controlar manchas extrínsecas e pode englobar outros compo-
nentes para facilitar esse processo1. Nessas formulações estão presentes agentes químicos, 
como peróxido de hidrogênio, e agentes ópticos, como o blue covarine, um pigmento que 
promove mudanças ópticas na superfície do dente, alterando os comprimentos de onda 
de dispersão da luz na extensão do azul, alterando o tom amarelado para uma aparência 
azulada50,53.

Os dentifrícios branqueadores devem promover a limpeza e o polimento das superfí-
cies dentárias sem provocar a abrasão do esmalte ou dos materiais restauradores54. Nesse 
contexto, os dentifrícios branqueadores devem atuar minimizando esses riscos, ao tempo 
em que alteram a percepção da cor dos dentes através de agentes ópticos ou de agentes 
químicos, por oxidação de pigmentos depositados sobre a estrutura dentária53.
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Na formulação dos dentifrícios branqueadores, além dos agentes ópticos e químicos, 
estão presentes partículas modificadas de sílica que ajudam a remover manchas extrínsecas 
da superfície dos dentes53. O dentifrício branqueador também pode conter mais agentes 
abrasivos que os de uso convencional, melhorando a remoção mecânica do biofilme e 
promovendo o controle das manchas extrínsecas55,56. 

Os dentifrícios branqueadores são projetados para uso diário e formulados para me-
lhorar a capacidade de limpeza efetiva na remoção de manchas extrínsecas. No entanto, a 
evidência científica, até o momento, ainda sugere que o ingrediente primário responsável 
pelo controle das manchas dos dentes pelo dentifrício branqueador é o agente abrasivo2.

ASPECTOS DA PERCEPÇÃO DA COR DOS DENTES
A cor é definida a partir dos parâmetros fonte de luz, objeto e observador. Esses pa-

râmetros atuam de forma conjunta, sendo a percepção da cor estimulada no observador 
através de ondas eletromagnéticas emitidas por uma fonte de luz e modificadas pelo objeto 
iluminado57. O olho humano consegue detectar a cor através de estímulos captados por 
células receptoras, cones e bastonetes, localizados na retina. A função dos bastonetes é 
promover a visão em baixas condições de luminosidade, enquanto a função dos cones é 
proporcionar a visão das cores em padrões normais de luminosidade57,58.

A cor dos dentes é composta pela associação da cor intrínseca e da extrínseca, resul-
tando na alteração da reflexão e absorção da luz no esmalte e na dentina2. A cor intrínseca 
dos dentes está relacionada às particularidades de dispersão e absorção de luz do esmalte 
e da dentina. Em contrapartida, a cor extrínseca está associada à adsorção de cromóge-
nos sobre a superfície do esmalte e, de forma particular, sobre o revestimento da película 
adquirida2,7. Os pigmentos extrínsecos podem ser removidos através da ação mecânica 
das cerdas da escova dental conjuntamente com os abrasivos presentes nos dentifrícios2.

Para a mensuração da cor, a Comission Internationale de l’Eclairage (CIE), com 
intuito de padronizar internacionalmente os critérios de sua quantificação, definiu a cor 
nos parâmetros luminosidade, matiz e croma. A luminosidade ou valor corresponde à 
luminosidade relativa do objeto; o matiz representa a cor propriamente dita, como verde, 
vermelho, azul e amarelo; e o croma corresponde à concentração ou intensidade do matiz51.

O espaço tridimensional de cores (CIELAB) foi instituído pela CIE em 1976, com a 
finalidade de fornecer a representação e as percepções dos estímulos coloridos. A men-
suração da cor do dente é quantificada pelo espaço tridimensional de cores CIELAB. O 
sistema CIELAB é delimitado pelas coordenadas: luminosidade (L*), que varia entre 0 e 
100; cores nos eixos vermelho-verde (a*) e amarelo-azul (b*), que variam de — 80 a +80. 
Valores positivos de a* indicam tons avermelhados, e os negativos indicam tons verdes; 
valores positivos de b* indicam tons amarelados, e os negativos indicam tons azuis. Já os 
valores próximos ao zero indicam tons mais neutros, como branco e cinza. Assim, pode-se 
determinar que o dente será mais branco e claro quando se obtém maior valor de L* e 
menores valores de a* e b* 3,51 (Figura1).
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Figura 1 — Espaço de cores do CIE L*a*b*.

Fonte: Joiner 59

O sistema CIELAB é considerado como padrão para se comparar quantitativamente 
a diferença de cor (ΔE) entre amostras. O ΔE demonstra a quantidade da alteração da cor, 
podendo ser calculado através da fórmula matemática: ΔE = (ΔL2 + Δa2 + Δb2)1/2 60. Assim, 
quanto maior o valor do ΔE, mais perceptível será ao olho humano61-63.

Estudos sobre a aplicação da avaliação de cor na odontologia demonstram que a men-
suração da cor dos dentes pode ser feita por diferentes técnicas, como guias de cores, calo-
rímetros, espectrofotômetros, câmeras digitais e espectroradiômetros. Os mais utilizados 
nas pesquisas odontológicas são os espectrofotômetros e as câmeras digitais2,64.

MECANISMO DE AÇÃO DO DENTIFRÍCIO BRANQUEADOR
A formulação dos dentifrícios branqueadores inclui agentes de branqueamento mecâ-

nicos (abrasivos), químicos (peróxidos) e ópticos (blue covarine), usados de forma isolada 
ou associada2,7.

O dentifrício branqueador deve remover os pigmentos da superfície dentária sem causar 
danos aos tecidos dentários duros65. Essas formulações têm sido otimizadas para minimizar 
os efeitos não desejados, como sensibilidade dentinária e irritação das mucosas7. O branque-
amento dentário promovido pelos dentifrícios apresenta-se como minimamente invasivo, 
tendo como objetivo um aspecto mais luminoso e branco na cor dos dentes, reduzindo ou 
removendo totalmente as manchas extrínsecas66. 

Agentes químicos oxidantes, como o peróxido de hidrogênio, são capazes de penetrar 
na superfície do dente, favorecendo a remoção de manchas extrínsecas. Por outro lado, os 
compostos mecânicos à base de fosfato, como pirofosfato, tripolifosfato e hexametafosfato, 
atuam deslocando macromoléculas carregadas negativamente da película adquirida do 
esmalte1,55,56. Já os agentes ópticos atuam de forma diferente, formando uma película semi-
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transparente, de tonalidade azulada, sobre a superfície dental, proporcionando a modifi-
cação do padrão de interação da luz incidente e tornando a superfície dental mais banca e 
luminosa1,2,67 (Quadro 5).

Quadro 5 — Agentes branqueadores presentes nos dentifrícios.

Agentes branqueadores presentes nos dentifrícios

Mecânicos Químicos Ópticos
Alumina Citrato de sódio Blue covarine

Bicarbonato de sódio Hexametafosfato de sódio

Carbonato de cálcio Peróxido de hidrogênio

Fosfato dicálcico di-hidratado Papaína

Nano-Hidroxiapatita Peróxido de cálcio

Perlita Pirofosfato de sódio

Pirofosfato de cálcio Tripolifosfato de sódio

Sílica hidratada

Fonte: Joiner e Lippert1,13.

AGENTES BRANQUEADORES MECÂNICOS
Os dentifrícios branqueadores normalmente contêm um sistema de limpeza abrasivo 

optimizado para remoção de manchas extrínsecas, podendo conter outros agentes para 
melhorar esse processo1. Os componentes abrasivos presentes nos dentifrícios influenciam 
diretamente sua abrasividade em função de tamanho, forma, dureza e concentração de suas 
partículas68.

Os abrasivos presentes nos dentífricos branqueadores incluem sílica hidratada, per-
lita, carbonato de cálcio, fosfato dicálcico di-hidratado, pirofosfato de cálcio, alumina, 
nano-hidroxiapatita, bicarbonato de sódio, entre outros1,7. Os abrasivos com partículas 
arredondadas, além da capacidade de limpeza, ajudam a polir o esmalte e a aumentar seu 
brilho e com aparência mais branca9.

Os abrasivos mais comumente presentes nos dentifrícios são a sílica hidratada e o 
carbonato de cálcio. Esse último apresenta menor abrasividade, se comparado à sílica; já 
o bicarbonato de sódio, se comparado ao carbonato de cálcio e à sílica, apresenta menor 
potencial de abrasividade com relação às superfícies dentárias. Assim, sua associação com 
a sílica promove maior eficácia e limpeza das superfícies69.

Os abrasivos não devem interagir quimicamente com os ingredientes ativos dos den-
tifrícios. Nessa perspectiva, os sistemas abrasivos de sílica hidratada e bicarbonato de sódio 
são vantajosos por serem compatíveis com a maioria dos ingredientes ativos dos dentifrí-
cios7. Nesse contexto, a utilização da sílica como agente abrasivo presente em dentifrícios 
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que contêm fluoretos possibilita que o flúor permaneça solúvel na formulação, mantendo 
o efeito anticárie20.

As partículas abrasivas presentes na maioria das formulações dos dentifrícios perten-
cem ao grupo das sílicas, que se destacam por apresentar tamanhos e formas variadas, com 
propriedades diferentes70. A sílica é definida como uma abreviação para dióxido de silício 
em suas diversas formas, cristalina, amorfa e hidratada, ou na forma hidroxilada, também 
definida como silanol, siloxanol ou silicol71 (Figura 2).

Figura 2 — Unidade básica dos tetraedros de sílica.

Fonte: Gomes, Furtado, Souza72

A utilização da perlita como agente mecânico nas formulações dos dentifrícios bran-
queadores, associada com a sílica e o carbonato de cálcio, proporciona uma melhor remoção 
das manchas extrínsecas em comparação com as formulações de dentifrícios convencionais, 
sem causar, contudo, um aumento no desgaste abrasivo do esmalte e da dentina62. A alumina 
e a perlita são consideradas agentes de polimento, possuem alta abrasividade e são usadas 
apenas em baixas concentrações em combinações com os abrasivos convencionais7.

A preocupação com a abrasividade dos dentifrícios se refere, principalmente, à dentina 
radicular. Portanto, os dentifrícios devem apresentar um grau de abrasividade que permita 
ao paciente, durante a escovação, higienizar os dentes sem desgastá-los. Dessa forma, os 
dentifrícios são classificados de acordo com seu potencial de abrasividade em relação à 
dentina (RDA). Eles necessitam conter abrasivos em sua formulação, mas, em contrapar-
tida, ao mesmo tempo, sua quantidade deverá ser adequada. Sendo assim, o valor máximo 
estabelecido e aceito do RDA de um dentifrício deve ser 250, evitando-se a abrasividade 
dental9 (Quadro 6).
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Quadro 6 — Valor do RDA, grau de abrasividade e sua relação com o percentual de 
remoção da pigmentação dental. 

RDA Abrasividade do dentifrício Remoção de manchas dentais
245 Alta 64,0%
165 Média 49,8%
85 Baixa 29,8%

Fonte: Cury 9.

Revisão sistemática realizada para avaliar a eficácia do branqueamento dental pro-
porcionado por dentifrícios branqueadores em ensaios clínicos randomizados em adultos, 
quando comparados com dentifrícios de uso convencional demonstrou a ação efetiva dos 
dentifrícios branqueadores devido à presença de componentes abrasivos em sua formulação73.

AGENTES BRANQUEADORES QUÍMICOS 
Os dentifrícios branqueadores podem conter agentes químicos que favorecem a re-

moção e (ou) a prevenção de manchas extrínsecas. Dentre tais agentes, os mais utilizados 
são substâncias liberadoras de oxigênio, como o peróxido de hidrogênio, embora enzimas 
também possam ser utilizadas com essa finalidade1. Esse agente pode ser encontrado sob a 
forma de peróxido de hidrogênio, ou pode ser proveniente do peróxido de carbamida, uma 
vez que esse último reage com a água liberando moléculas de H2O2. O peróxido de hidrogê-
nio é caracterizado como uma molécula instável que, ao entrar em contato com a estrutura 
dentária, sofre uma sequência de reações advindas de sua dissociação. Esses compostos 
formados não provocam danos aos tecidos duros do dente e aos materiais restauradores46,74.

As moléculas do peróxido de hidrogênio podem liberar íons distintos sob diferentes 
condições ambientais, produzindo radicais livres instáveis de hidroxila (OH-) e íons hidrogênio 
(H+). Outra possibilidade é a liberação de radicais livres e ânions ao mesmo tempo, como o 
ânion superóxido (O2) e como produtos de diferentes reações, a depender do pH do meio75.

No decorrer do processo de dissociação do H2O2, ocorre a liberação de radicais livres 
com elétrons desemparelhados, que reagem com as moléculas dos cromógenos, rompendo 
suas ligações em cadeias menores, formando uma reação de óxido-redução, originando o 
efeito óptico de clareamento e reduzindo a absorção da luz dessas moléculas. Algumas situ-
ações podem influenciar essa reação, tais como a concentração do peróxido, a temperatura, 
a presença de sais de metais, a luz incidente e o pH76.

Estudo in vitro, realizado em resina composta, comparando-se dentifrícios de uso 
convencional e branqueadores, após escovação simulada, por dois anos, comprovou que a 
presença do agente químico clareador peróxido de hidrogênio no dentifrício não melhorou 
a percepção visual da cor da resina, em comparação com o dentifrício que continha apenas 
a associação de agentes branqueadores mecânicos e óptico77. Porém a eficácia desse agente 
em dentifrícios branqueadores ainda é questionável, devido à sua baixa concentração e 
instabilidade, bem como o tempo de exposição no momento da escovação48.
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Além dos peróxidos, para a remoção da pigmentação extrínseca aderida na película 
adquirida da superfície dentária, enzimas podem ser incorporadas aos dentifrícios, uma 
vez que elas têm potencial para desorganizar a película proteica e promover sua remoção1.

AGENTES BRANQUEADORES ÓPTICOS
A ação dos dentifrícios branqueadores que contêm agentes ópticos ocorre pela imediata 

deposição de um filme semitransparente, de tonalidade azulada, sobre a superfície dental, 
proporcionando a modificação do padrão de interação da luz incidente e fazendo com que 
a superfície dental pareça mais banca e luminosa1,2,7.

O blue covarine é um pigmento azul que contém, em sua estrutura, um anel de fta-
locianina, aderido fortemente com um íon de cobre central. Esse pigmento é utilizado em 
produtos de higiene e cosméticos, sendo incorporado na composição de dentifrícios bran-
queadores como blue covarine, também referido como CI 74160, azul de pigmento 15 e azul 
de ftalocianina60. Esse agente branqueador óptico está presente nos dentifrícios associado 
a agentes branqueadores mecânicos. A sílica hidratada é o abrasivo mais utilizado nos 
dentifrícios que contêm esse pigmento, auxiliando na remoção e prevenção das manchas 
extrínsecas1,4 (Figura 3).

Figura 3 — Estrutura química do blue covarine.

Fonte: Joiner et al.50

A aplicação do blue covarine na superfície dos dentes causa alterações desejadas em 
termos de propriedades ópticas e, principalmente, uma mudança de cor do amarelo para 
azul. O blue covarine é a substância mais efetiva utilizada para redução significativa do 
parâmetro de b*. Esse parâmetro é utilizado para mensurar a variação da cor, uma vez que 
ele se deposita na superfície do esmalte, promovendo o aspecto de branqueamento3,49.
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Estudo demostrou que dentifrícios branqueadores com blue covarine e sílica são proje-
tados para uso diário, promovendo um efeito branqueador de até oito horas de duração após 
o uso. Verificou-se que essas formulações, além de remover e controlar manchas extrínsecas, 
não promoveram abrasão em esmalte e dentina, quando comparadas às dos dentifrícios de 
uso convencional que contêm apenas sílica78. Estudos in vitro e in vivo, realizados para ava-
liar os efeitos do branqueamento obtido imediatamente após a escovação, com dentifrícios 
branqueadores à base de sílica e blue covarine, demostraram branqueamento significativo 
após a escovação3.

ABRASIVIDADE DOS DENTIFRÍCIOS BRANQUEADORES 
A pigmentação extrínseca presente na superfície dental é originada de componentes 

presentes em alimentos e bebidas, incluindo café, chá e vinho tinto, e de alguns hábitos 
como uso do tabaco e outros. Esses pigmentos presentes na superfície dental podem ser 
mais intensos em áreas onde o esmalte é poroso e áspero79. A presença desses componentes 
está relacionada com a frequência, levando-se em consideração que o manchamento dental, 
além de individualizado, é influenciado pela dieta9.

As manchas extrínsecas estão relacionadas com a pigmentação da camada de proteínas 
salivares da película adquirida, que se forma constantemente na superfície dental. Enquanto 
o biofilme pode ser removido apenas com a ação da escova dental, para a remoção dessa 
película, é necessária a presença de um agente abrasivo9. Durante a escovação, as partículas 
abrasivas ficam entre as cerdas das escovas e a superfície do dente, e, como essas partículas 
são mais duras do que as manchas e não apresentam a mesma dureza do esmalte, a mancha 
pode ser removida sem causar danos significativos à superfície do dente1.

Existem também inúmeros fatores que, direta ou indiretamente, podem potencializar 
o desgaste abrasivo causado pelos dentifrícios. Fatores moduladores comportamentais e 
biológicos, frequência e pressão da escovação, assim como produtos químicos e agentes 
físicos, detergentes, pH, temperatura ou qualquer interação específica entre eles podem 
contribuir para a abrasão dentária80.

A abrasividade dos dentifrícios é o parâmetro mais importante que afeta o processo 
de abrasão dos tecidos duros, com a escova atuando como transportadora e modificando os 
efeitos dos componentes abrasivos23. Os sistemas abrasivos são fundamentais para assegurar a 
remoção de manchas das superfícies dos dentes, porém o desgaste da estrutura dentária pode 
constituir um efeito adverso. Esse efeito pode ser potencializado pela escovação inadequada 
e pelos tipos de cerdas das escovas. Para minimizar esse efeito, devem-se escovar os dentes 
utilizando-se a técnica correta e escova dental com cerdas macias ou médias9.

Estudo in vitro, realizado para comparar a ação de dentifrícios de uso convencional e 
branqueadores sobre a hipersensibilidade e sobre a rugosidade superficial de diferentes resinas 
compostas, verificou que, após dois anos de escovação simulada, quanto maior o tempo de 
escovação, maior a rugosidade superficial promovida pelo dentifrício branqueador81. 
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Os dentifrícios branqueadores podem ser considerados adequados e seguros, por 
seu potencial de promover a limpeza e efetuar o polimento das superfícies sem ocasionar 
danos aos materiais restauradores e ao esmalte dentário54.

REGULAMENTAÇÃO DOS DENTIFRÍCIOS 
No Brasil, de acordo com a ANVISA, os dentifrícios são regulamentados com base 

na Resolução da Diretoria Colegiada (RDC), DOU nº 29 de 11 de fevereiro de 2015, 
que dispõe sobre os requisitos para a regularização dos produtos cosméticos de higie-
ne pessoal. Os produtos de higiene pessoal, cosméticos e perfumes, são definidos por 
essa Resolução como preparações constituídas por substâncias naturais ou sintéticas, 
de uso externo nas diversas partes do corpo humano — pele, sistema capilar, unhas, 
lábios, órgãos genitais externos, dentes e membranas mucosas da cavidade oral –, com 
o objetivo exclusivo ou principal de limpá-los, perfumá-los, alterar sua aparência e (ou) 
corrigir odores corporais e (ou) protegê-los ou mantê-los em bom estado82.

Sobre a classificação de produtos de higiene pessoal, cosméticos e perfumes, 
apresentados no Anexo II do capítulo IV, os produtos de grau I se caracterizam por 
possuírem propriedades básicas, cuja comprovação não é inicialmente necessária, e não 
requererem informações detalhadas quanto a seu modo de uso e suas restrições, devido 
às características intrínsecas do produto. Os produtos de grau II possuem indicações 
específicas, características que exigem comprovação de segurança e (ou) eficácia, bem 
como informações e cuidados, modo e restrições de uso. Assim, devem apresentar, nos 
rótulos, informações relativas à sua utilização e indicação. Com relação aos ingredien-
tes e à composição, os rótulos e as embalagens devem expor a descrição qualitativa dos 
componentes da fórmula através de sua designação genérica, utilizando a codificação 
de substâncias estabelecida pela Nomenclatura Internacional de Ingredientes Cosmé-
ticos (INCI)82.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 
Os dentifrícios são formulações complexas, constituídas por agentes ativos e in-

gredientes inativos que, além dos efeitos cosméticos, promovem benefícios terapêuticos 
que contribuem para a manutenção da saúde bucal. Nos últimos anos, em função das 
demandas estéticas dos pacientes, houve um aumento na oferta desses produtos, espe-
cialmente dos dentifrícios branqueadores. 

Os agentes branqueadores presentes nos dentifrícios são classificados, de acordo 
com sua ação, em mecânicos, químicos e ópticos. Os agentes mecânicos atuam na re-
moção física das manchas extrínsecas dos dentes, sendo representados pelos abrasivos, 
que fazem parte da composição elementar dos dentifrícios. Contudo, o tamanho, a 
forma e dureza desses componentes são determinantes de sua ação, podendo promover 
o polimento ou causar danos à superfície dentária, a depender do tipo e de sua concen-
tração nos dentifrícios.
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A ação dos dentifrícios na remoção das manchas intrínsecas dos dentes, por outro lado, 
é discutível, pois, apesar do peróxido de hidrogênio ser um agente químico que promove 
a oxidação dos pigmentos, ele é instável, difícil de ser estabilizado nas formulações e está 
presente em baixas concentrações nos dentifrícios. Atuando de forma diferente, o agente 
óptico blue covarine é capaz de mudar as propriedades ópticas do esmalte, pela formação e 
deposição de uma película semitransparente, de tonalidade azulada, na superfície dentária, 
mudando a percepção da cor dos dentes, dos tons amarelados para os azulados. 

A eficácia dos dentifrícios branqueadores na remoção das manchas extrínsecas dos 
dentes está bem documentada, e há concordância, na literatura, quanto ao papel de destaque 
dos abrasivos, que atuam de forma sinérgica com outros agentes branqueadores. Assim, o 
conhecimento sobre o mecanismo de ação desses agentes presentes nos dentifrícios é de 
fundamental importância para que o cirurgião-dentista possa indicá-los e aconselhar os 
pacientes na escolha do dentifrício mais adequado às necessidades individuais, levando em 
consideração a segurança e a efetividade. 
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São João — Irmandade de N. Sa. do Pilar
Jose Teófilo de Jesus – Óleo sobre tela – Século XIX
“A pintura retrata S. João, um dos Evangelistas mais conhecidos. A ele é atribuído o livro do Apocalipse, que 
narra o Juízo Final. Está representado com o livro, a pena e a águia, seus atributos iconográficos”.
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 167
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APLICAÇÃO E USO DO CARVÃO  
ATIVADO NA ODONTOLOGIA

Natália Nascimento Odilon
Elisângela de Jesus Campos 

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
Materiais ricos em carbono podem ser transformados em carvão ativado através da oxidação 

por altas temperaturas ou por produtos químicos1. A ativação consiste em aumentar sua porosida-
de2, o que resulta em um material com grande área superficial e com uma estrutura porosa1. Assim, 
o carvão ativado é um material carbonáceo com estrutura microcristalina e não grafítica3. Essas 
propriedades físicas permitem a adsorção de materiais de líquidos e gases1.

Devido à sua grande capacidade de adsorção, o carvão ativado é utilizado em diferentes áreas 
industriais, podendo ser empregado como filtro de vapores de gasolina em automóveis, de gases 
industriais e de cigarro, bem como na separação de metais pesados da água de abastecimento. Na 
área da saúde, é amplamente utilizado como antídoto de intoxicações e overdoses4,5. Na odontologia, 
diferentes formas de preparação de carvão vegetal estão sendo utilizadas para limpeza dos dentes, 
como carvão em pó, fuligem e cinzas de carvão 6.

A popularidade dos dentifrícios à base de carvão ativado tem aumentado nos últimos anos. 
Apesar do uso do carvão em produtos de higiene bucal datar da época de Hipócrates, sua presença 
nas formulações dos dentifrícios tem sido relacionada, atualmente, a propriedades branqueadoras4,6. 
Diante do exposto, é importante esclarecer o que é o carvão ativado, seu processo de ativação, suas 
indicações, bem como compreender as possibilidades de seu uso na odontologia.

DADOS HISTÓRICOS
Os primeiros registros de utilização do carvão ativado estão documentados nos papiros 

egípcios. Os egípcios utilizavam o carvão ativado para o controle do mau cheiro de feridas7, para 
problemas gastrointestinais, para purificação de óleos e na fundição de minério para produção de 
bronze. Existem também registros do uso do carvão vegetal por hindus e fenícios para purificação 
da água8. Contudo, o emprego do carvão vegetal para a higiene bucal começou na Grécia antiga, 
com Hipócrates, sendo utilizado por muito tempo em diversas partes do mundo4. 

Em 1794, na Inglaterra, o carvão ativado passou a ser usado como descolorante na indústria 
de açúcar e como filtro de ventilação dos esgotos8,9. Em 1811, foi iniciado seu uso na medicina pelo 
químico Michel Bertrand, como antídoto para intoxicações10, e, alguns anos mais tarde, em 1854, 
começou a ser utilizado no refinamento da batata e do açúcar8. 
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A partir da primeira guerra mundial, entre 1914 a 1918, o uso do carvão ativado cresceu consi-
deravelmente em todo o mundo, principalmente para o tratamento da água. Houve, posteriormente, 
um aumento do interesse por sua utilização em vários setores da economia, como nas indústrias 
alimentícia, farmacêutica, química e de purificação do ar7,9.

CONCEITO
O carvão ativado, também conhecido como carvão vegetal4, é definido como um material com 

conteúdo de carbono superior a 80%, podendo apresentar concentrações variadas de nitrogênio, 
enxofre, oxigênio e hidrogênio11, com área superficial específica entre 700 e 3500 m2/g, o que lhe 
confere propriedades de superfície e de textura únicas11,12.

Pertencente ao grupo dos carbonos amorfos, o carvão ativado apresenta forma microcrista-
lina e não grafítica. Essa forma microcristalina resulta de um processo de ativação a partir de um 
material carbonáceo poroso, cuja finalidade é o aumento da porosidade interna através da retirada 
de componentes que podem obstruir os poros do material, como alcatrão, creosoto, naftas e outros 
resíduos orgânicos3.

A maioria dos materiais ricos em carbono, tanto de origem vegetal como mineral, podem ser 
transformados em carvão ativado. Os materiais de origem vegetal mais utilizados para a obtenção 
do carvão ativado são madeira, cascas de nozes5,13, arroz13, coco, bambu e caroços de frutas5,13. Já os 
de origem mineral são representados principalmente pelo carvão mineral, por resíduos de carvão 
betuminoso e marrom, lignito, resíduos de pneus, resíduos de fábrica de papel e de petróleo, além 
de polímeros sintéticos como o policloreto de vinila (PVC) e as turfas5,13.

ATIVAÇÃO DO CARVÃO 
A ativação do carvão pode se realizar por método físico ou químico. A escolha do método 

depende da matéria-prima e do tipo do carvão desejado14. Assim, o tipo de ativação combinado com 
cada tipo de material precursor irá gerar diferentes propriedades de adsorção e usos diversificados 
do carvão ativado, além de direcionar sua forma de comercialização, que pode ser em pó, granulado 
ou paletizado15.

Na ativação física, materiais com umidade abaixo de 25% são carbonizados, primeiramente 
em temperatura de 400 a 500 °C, para eliminar o material volátil. Em seguida, são utilizados gases 
oxidantes, como o dióxido de carbono, ou vapor de 800 a 1000 °C, para concluir a queima e a volati-
zação dos produtos de combustão incompleta. O resultado é o aumento da superfície do carvão pela 
remoção dos hidrocarbonetos e alcatrões da estrutura14. A Figura 1, demonstra esquematicamente 
o aumento da porosidade da superfície do carvão durante a ativação física.

No método químico de ativação, utiliza-se, geralmente, serragem ou turfa como matéria-prima, 
misturada com produtos químicos. Na ausência de ar, a carbonização ocorre na temperatura de 800 
°C. Durante a carbonização, as moléculas orgânicas, através de substâncias químicas inorgânicas — 
como cloreto de zinco, ácido fosfórico e hidróxido de metal alcalino — são desidratadas e degradadas, 
impedindo a deposição de hidrocarbonetos na superfície do carvão. Em seguida, os resíduos e os 
agentes impregnantes são removidos por lixiviação com água14.
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Figura 1 — Desenho do processo de ativação gradual do carvão durante a ativação 
física. Fonte: Mohammad-Khah; Ansari, 200914.

No processo de ativação, o método físico, através de pirólise/carbonização, remove as impu-
rezas do material, promovendo uma estrutura constituída basicamente por carbono. Enquanto que 
no método químico a remoção das impurezas ocorre devido à presença de agentes ativadores em 
temperaturas mais baixas, também são denominados de agentes de desidratação, que aumentam o 
rendimento do carvão, pois auxiliam na decomposição pirolítica e inibem a formação de alcatrão. A 
ativação química possui mais vantagens do que ativação física, uma vez que necessita de uma menor 
temperatura de pirólise, promove maior rendimento do carvão e gera um carvão ativado com maior 
área superficial específica16. 

PROPRIEDADES DO CARVÃO ATIVADO E SUAS APLICAÇÕES

PROPRIEDADES

Dentre as principais propriedades do carvão ativado, registra-se a grande área de superfície com 
grupos funcionais e os poros bem desenvolvidos5. Essas características conferem ao carvão ativado 
grande capacidade de adsorção de moléculas, como está ilustrado na Figura 2. 

Figura 2 — Imagem do carvão do caroço de buriti ativado a 900 ºC, obtida por microscopia 
eletrônica de varredura (aumento de 200x). Fonte: Pinto, Silva, César e Saraiva57.
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A área superficial do carvão ativado está diretamente relacionada com sua capacidade de 
adsorção. Assim, quanto maior a área, maior a capacidade de adsorver moléculas. Por outro lado, a 
presença de diferentes grupamentos na superfície do carvão afeta a seletividade do carvão ativado17. 

Além disso, os grupos funcionais e os elétrons deslocalizados são os principais determinantes 
do caráter químico da superfície do carvão ativado. Sua superfície pode ser composta por oxigênio 
em várias formas, como os grupos carbonila, carboxila e hidroxila de fenóis, que apresentam caráter 
ácido, enquanto, os grupos pirona e quinona apresentam caráter básico9,18. Assim, ele possui caráter 
anfótero na maioria das vezes em função da presença de grupos ácidos e básicos ao mesmo tempo9.

Em relação à porosidade, destaca-se que os poros são classificados, de acordo a forma, em 
abertos ou fechados. Os poros abertos são aqueles nos quais os orifícios se comunicam com o meio 
externo, já os poros fechados são isolados9,19. Quando um poro aberto permite a passagem de fluidos, 
denomina-se de poro de transporte, mas quando esse poro apresenta canais que não contribuem 
para o fluxo do fluido classifica-se como poro tipo gaiola13, Figura 3.

Figura 3 — Esquema representando as diferentes formas de poros que podem estar 
presentes em um material sólido como o carvão ativado: (T) poro de transporte, (A) 

poro aberto, (F) poro fechado e (G) poro tipo gaiola. Fonte: Claudino, 200313.

A porosidade também é classificada de acordo com o diâmetro dos poros: microporos (< 2 
nm), mesoporos (2 nm a 50 nm) e macroporos (>50 nm) 19. Todo carvão ativado deve possuir os 
três tipos de poros, mas a quantidade de cada tipo depende do processo e do material utilizado para 
ativação9. No Quadro 1, pode-se observar a classificação relativa ao tamanho dos poros bem como 
sua capacidade de adsorção.

Quadro 1 — Capacidade de adsorção de moléculas de acordo com o tamanho dos 
poros do carvão ativado.

Tipo de poro Capacidade de adsorção

Microporo
Elevada capacidade de adsorção de moléculas pequenas, como gases e 
solventes comuns.

Mesoporo Adsorção de moléculas grandes, como corantes.

Macroporo
Sem importância para adsorção; sua principal função é fazer com que 
a molécula passe para os poros menores.

Fonte: IUPAC 19.
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Em função de suas propriedades, o carvão ativado é um adsorvente hidrofóbico, utilizado para 
a remoção de produtos químicos, orgânicos e íons metálicos em diferentes áreas da indústria e da 
medicina5. A adsorção é o fenômeno através do qual moléculas presentes nos meios líquido, fluido 
ou gasoso se agrupam, de forma espontânea, sobre a superfície de um sólido9,20, podendo ser física 
ou química. Na adsorção física, ocorrem forças idênticas à da coesão e à de Van der Waals, cons-
tituindo o princípio da maioria dos processos de purificação e separação, cujo caráter é reversível. 
No processo de adsorção química, ocorre troca de elétrons entre o sólido e a molécula adsorvida, 
formando ligações químicas entre eles. Assim, essa adsorção torna-se irreversível 9.

APLICAÇÕES DO CARVÃO ATIVADO NA INDÚSTRIA

Entre suas aplicabilidades na indústria, encontra-se o controle da emissão de vapor de gasolina 
em automóveis, filtros de limpeza do ar para remoção de gases e vapores de indústrias, filtros de 
cigarros, remoção de metais pesados da água 14 e como aditivo alimentar21.

A porosidade e a alta área superficial específica do carvão ativado promovem a adsorção de 
produtos químicos voláteis e semivoláteis, como aldeídos, aminas e compostos monocíclicos da 
fumaça do cigarro convencional22. O carvão ativado também é utilizado como agente de filtração e 
clarificação de alimentos e bebidas21.

O carvão ativado também é bastante utilizado como um método físico de separação para eli-
minação ou redução de poluentes orgânicos, inorgânicos e biológicos em efluentes e na água potável. 
Mas sua eficiência também é reconhecida na remoção de poluentes do solo e do ar. A presença dos 
microporos é o que lhe confere capacidade adsorvitiva de poluentes14. 

A adsorção de metais pesados tóxicos de soluções aquosas ocorre através de complexas interações 
entre a superfície do carvão ativado e os íons metálicos. Vários fatores podem influenciar a eficiên-
cia da remoção dos íons, tais como concentração e pH da solução, força iônica, área de superfície, 
porosidade e natureza do carvão ativado14. 

Além disso, na água potável, devido à baixa força iônica, as interações eletrostáticas podem 
aumentar a capacidade de remoção de microrganismos pelo carvão ativado, através da modificação 
da carga positiva da superfície do carbono do carvão23.

APLICAÇÕES DO CARVÃO ATIVADO NA MEDICINA

Atualmente, o carvão ativado possui diferentes aplicações na área médica, sendo utilizado no 
tratamento de intoxicações, envenenamento e overdose10,24, na redução dos gases intestinais25, dos 
níveis de colesterol no sangue e do mau cheiro em feridas4,6.

A segurança do seu uso como medicamento administrado por via oral deve-se ao fato de ele 
não ser digerido pelo trato gastrointestinal, sendo absorvido pelo organismo através dos vasos san-
guíneos, facilitando a adsorção do colesterol e de toxinas presentes no sangue10,14.

A ativação física do carvão ativado utilizado como medicamento é preferível, uma vez que 
essa ativação é feita através gases oxidantes inertes e atóxicos, como vapor ou dióxido de carbono. 
O uso da ativação química, com substâncias químicas tóxicas, pode comprometer a segurança da 
ingestão do carvão ativado14.
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Quanto à forma de comercialização, estudo comparativo entre o carvão ativado comerciali-
zado em pó e em comprimidos demonstrou que os comprimidos possuem menor teor de carbono 
e maior quantidade de substâncias voláteis do que a substância em pó. Devido ao baixo teor de 
carbono, sugere-se que a estrutura grafítica aromática não foi completamente desenvolvida e, 
por isso, não deve ser considerado que o carvão foi realmente ativado. O processo de ativação em 
temperaturas mais baixas ou num tempo curto de ativação podem justificar essas diferenças14. 

Assim, segundo Zaini e Mohamad14, o uso do comprimido de carvão ativado só deve ser 
indicado quando a ativação for completa, pois será essa ativação que irá conferir a alta capacidade 
de adsorção de moléculas. O uso de comprimidos com ativação incompleta pode levar à necessidade 
de superdosagem do medicamento para se alcançar um desempenho adequado.

USO ODONTOLÓGICO DO CARVÃO ATIVADO 

Historicamente, as práticas de higiene bucal foram iniciadas com o uso de bicarbonato de 
sódio, giz, potássio, alume, pó de carvão vegetal e através da mastigação de miswak, uma espécie 
de palito. Atualmente, os métodos mais comuns para limpeza dos dentes combinam escovação 
com dentifrícios. No entanto, em alguns países em desenvolvimento, principalmente nas áreas 
rurais, observa-se que carvão, sal, sabão e outros agentes não convencionais são ainda bastantes 
utilizados26 para higiene bucal. 

Nos últimos anos, a presença de dentifrícios à base de carvão ativado, com indicação para 
remoção de manchas, tem aumentado no mercado. Além da capacidade de branqueamento den-
tário, os fabricantes dessas formulações indicam variados benefícios terapêuticos, como baixa 
abrasividade, auxílio na remineralização dentária, capacidade de desintoxicação, bem como ação 
antibacteriana ou antisséptica e antifúngica4,6. 

Os dentifrícios com carvão ativado comumente estão associados a termos como ecológico, 
herbal, natural, orgânico e puro, sendo encontrados no mercado sob diferentes formas de apresen-
tação: em creme, em gel e em pó4. A principal forma de carvão ativado presente nos dentifrícios 
é a de um pó fino, oxidado por reaquecimento controlado ou produtos químicos. No entanto, 
a abrasividade do carvão em pó fino é variável, dependendo da matéria prima e do método de 
ativação do carvão. O modo de uso desses dentifrícios é similar ao do dentifrício de uso conven-
cional. A higiene bucal adequada, contudo, está diretamente relacionada com a escova e a técnica 
de escovação utilizadas6.

CARVÃO ATIVADO E BRANQUEAMENTO DENTÁRIO

Apesar da estética do sorriso ser considerada subjetiva, alguns requisitos são utilizados na 
avaliação do sorriso harmônico: entre eles, o arco do sorriso, proporções e inclinações dos den-
tes, altura e contornos gengivais e a cor dos dentes 27,28. Assim, a preocupação com a estética tem 
provocado um aumento na procura por tratamentos odontológicos estéticos. As redes sociais e a 
mídia são consideradas as principais responsáveis pelo aumento dessa demanda, principalmente 
entre os adultos jovens 28.
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COLORAÇÃO DENTÁRIA E BRANQUEAMENTO

A cor dos dentes é uma das causas mais comuns da insatisfação pessoal com a aparência dentá-
ria. A cor natural dos dentes é determinada pela dentina e influenciada pela espessura e translucidez 
do esmalte29. Ao longo dos anos, a deposição de manchas, intrínsecas e/ou extrínsecas, modifica as 
propriedades ópticas de reflexão e absorção da luz da estrutura dentária, modificando a cor natural 
do dente30.

As manchas intrínsecas ocorrem devido à incorporação de pigmentos dentro da estrutura 
dentária, podendo ser causadas por envelhecimento natural, defeitos congênitos, trauma e exposição 
a medicamentos durante o desenvolvimento dentário31,32. 

As manchas extrínsecas estão localizadas na superfície do esmalte ou na película adquirida, 
sendo originadas por cromógenos que interagem quimicamente com o dente ou são depositados 
no biofilme. As principais causas do manchamento extrínseco são tabagismo, hábitos alimentares 
e (ou) biofilme dentário30-32.

A mensuração da cor dos dentes pode ser realizada através de técnicas subjetivas, como a com-
paração visual com guias de cores, ou por métodos quantitativos, como imagens digitais e especto-
fotômetros que fornecem as alterações de cor através do sistema CIELAB. O espaço tridimensional 
de cores (CIELAB) é definido por três parâmetros: luminosidade (L*) que varia entre 0 e 100; cores, 
nos eixos vermelho-verde (a*), que variam de — 80 a +80; e no eixo amarelo-azul (b*), que variam 
de — 80 a +80. Estudos indicam que quanto maior for o valor de L* e menores os valores de a* e b*, 
mais claro e branco será o dente31,33.

DENTIFRÍCIOS BRANQUEADORES 

Nos últimos anos, além dos produtos para clareamento dentário supervisionado pelos dentistas, 
os dentifrícios também estão sendo utilizados para atender à demanda estética da população, uma 
vez que seus efeitos cosméticos são inerentes a seus efeitos de limpeza do dente, através da remoção 
das manchas extrínsecas durante a escovação34. 

Os dentifrícios branqueadores representam uma alternativa para a melhoria da estética do 
sorriso. A maioria dos dentifrícios possuem também funções terapêuticas, como anticárie e antigen-
givite35. Além dessas funções, suas formulações possuem agentes branqueadores e outros agentes que 
auxiliam na remoção das manchas. Os principais agentes branqueadores utilizados nos dentifrícios 
são os agentes mecânicos (abrasivos), químicos (peróxidos) e o óptico (blue covarine)36,37. Além des-
ses, outros agentes são utilizados com a finalidade de auxiliar no branqueamento dentário, como 
os agentes anticálculo (polifosfatos e citrato de sódio), agentes surfactantes (lauril sulfato de sódio), 
enzimas (papaína e bromelina) 38 e partículas adsorventes (carvão ativado) 37.

DENTIFRÍCIOS BRANQUEADORES COM CARVÃO ATIVADO

O carvão ativado tem sido utilizado em dentifrícios devido à sua grande área de superfície e 
porosidade, o que confere a essas formulações propriedades adsorventes de pigmentos, cromóforos 
e manchas responsáveis pelo escurecimento dentário, além de adsorver grandes quantidades de 
substâncias tóxicas dos tecidos bucais, como exsudatos do fluido gengival 6,37.
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A princípio, o efeito branqueador do carvão ativado foi atribuído à sua alta adsorção de 
compostos orgânicos, a qual teria capacidade de reduzir os pigmentos intrínsecos da dentina37. No 
entanto, não há evidências científicas de que o carvão ativado remova as manchas intrínsecas4,6. 
Assim, acredita-se que sua capacidade branqueadora esteja relacionada, principalmente, à sua 
ação abrasiva de remover as manchas extrínsecas da superfície dentária39.

A capacidade abrasiva do carvão ativado está diretamente relacionada com sua natureza, 
o método de preparação, o tamanho e a distribuição das partículas no dentifrício. Quanto mais 
abrasiva a formulação, mais eficaz será a remoção das manchas extrínsecas e maior o risco de 
perdas da estrutura mineral. A abrasividade de algumas formas de carvão utilizadas nos produtos 
de higiene bucal é relativamente alta6. 

Existem diferentes termos para descrever o carvão ativado nos dentifrícios, tais como: carvão 
vegetal de bambu totalmente natural ativado; carvão de bambu ativado; carvão negro ativado; 
carvão ativado; carvão da casca do coco ativado; cargas iônicas negativas ativadas de carvão ve-
getal; carvão orgânico ativado; carvão vegetal puro de madeira ativada; carvão branco ativado; 
carvão vegetal do leste americano; carvão de bambu; carvão de coco; carvão ecológico; carvão 
natural de bambu e carvão branco4. 

CARVÃO ATIVADO E SAÚDE BUCAL

As práticas de higiene bucal — escovação com dentifrícios e uso do fio dental — são funda-
mentais para saúde bucal, bem como visitas regulares ao cirurgião-dentista. São esses os principais 
recursos para o controle da cárie, da doença periodontal e da halitose 40,41.

Devido à propriedade de adsorção, sugeriu-se que o carvão ativado seria um componente 
indicado para adsorver substâncias orgânicas responsáveis pela halitose. Contudo, a própria pro-
priedade adsorvitiva do carvão poderia limitar a ação de outros componentes das formulações 
que auxiliam a mascarar os odores na boca, como os óleos essenciais e os aromas6. 

Existem poucos estudos acerca dos impactos da escovação com dentífricos com carvão 
ativado sobre os dentes, o periodonto e os materiais protéticos e restauradores. No entanto, a lite-
ratura disponível sugere que pacientes com doenças periodontais podem acumular as partículas 
do carvão no fundo dos defeitos e bolsas periodontais, levando ao manchamento da gengiva com 
variação de coloração, cinza ou preta6. Também é possível que ocorra um acúmulo de partículas 
do carvão entre as restaurações dentárias e o dente, em fendas e outros defeitos, como trincas e 
rachaduras, pigmentando essas regiões39.

A escovação dentária com dentifrícios com flúor é considerada uma forma racional do uso de 
fluoretos, uma vez que, durante a escovação, irá ocorrer desorganização do biofilme dentário e au-
mento da disponibilidade de flúor na cavidade bucal. Para que um dentifrício apresente propriedade 
anticárie, a concentração de flúor deve ser de, pelo menos, 1.000 ppm, e essa concentração deve estar 
quimicamente solúvel para que o fluoreto consiga agir positivamente no processo de desremineralização 
e remineralização42. No entanto, a atual regulamentação brasileira apenas exige que a concentração 
total de flúor nos dentifrícios não deve ser superior a 1500 ppm/F43. Logo, não se tem a garantia de 
que os dentifrícios disponíveis no mercado possuem a concentração de flúor solúvel suficiente42.
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Além disso, o carvão ativado, através da interação química e de sua elevada área super-
ficial específica, tem uma grande capacidade de captura e remoção de moléculas. Por isso, é 
um dos materiais mais utilizados para remoção de contaminantes de meios aquosos e, entre 
esses contaminantes, encontra-se o f lúor16,44. Assim, é importante salientar que os f luoretos e o 
íons ativos podem não estar totalmente disponíveis nos dentifrícios, devido à alta capacidade 
de adsorção do carvão ativado. Dessa maneira, mesmo que os dentifrícios com carvão ativado 
tenham f lúor, a capacidade de remineralização do esmalte e a resistência ao processo de cárie 
podem estar comprometidas6. 

ESCOVAS DENTÁRIAS DE CARVÃO ATIVADO

Foram introduzidas, no mercado, escovas de dentes com cerdas de carvão ativado, sendo 
elas muito comuns nos países do sudeste asiático. As escovas são fabricadas misturando-se o 
carvão com as cerdas de nylon. Os fabricantes afirmam que essas escovas têm propriedades 
antimicrobianas, resultando em uma menor contaminação de bactérias nas cerdas da escova, 
além de reduzir a placa bacteriana com mais eficiência do que as escovas comuns. Além disso, 
também é creditada a essas escovas a indicação de auxiliar no controle da halitose, uma vez que 
se acredita no poder de adsorção do carvão sobre as moléculas responsáveis pelo mau hálito45. 

Apesar de um estudo in vitro ter demonstrado que o número de bactérias em escovas de 
dentes com carvão ativado foi consideravelmente menor, quando comparadas com escovas 
de dentes sem carvão, após uma semana de uso, ratificando as propriedades antimicrobianas 
dessas escovas23, ainda não há evidências científicas que comprovem tais propriedades, sendo 
necessários mais estudos que atestem seus efeitos positivos para a higiene bucal. 

EVIDÊNCIAS CIENTIFICAS SOBRE O USO NO CARVÃO ATIVADO NA 
ODONTOLOGIA

Apesar da popularidade dos dentifrícios com carvão ativado, ainda há poucos estudos sobre 
o efeito branqueador dessas partículas e sobre a saúde bucal. Um estudo in vivo realizado com o 
objetivo determinar a prevalência de cárie dentária e identificar os métodos de higiene bucal e 
a frequência de consumo de doces e refrigerantes em crianças da cidade de Guwahati, na Índia, 
bem como em áreas semiurbanas e rurais próximas, demonstrou uma relativa frequência de 
escovação dentária apenas com carvão ativado e utilização do dedo. Essa prática foi associada 
a uma maior prevalência de cárie46. Outro estudo in vivo, que examinou os fatores que inf luen-
ciavam o índice de dentes cariados, perdidos e obturados (CPO-D) de uma população idosa na 
Índia, também demonstrou que mais de 61% da amostra utilizava apenas o carvão ativado ou 
mishiri, um tipo de açúcar, em forma cristalina, para higiene bucal. No entanto, essa prática não 
foi estudada com relação ao risco de cárie ou outra alteração da estrutura dentária47.

Um estudo in vitro, que avaliou o efeito branqueador de diferentes tipos de agentes bran-
queadores, comparando o efeito do blue covarine, de um abrasivo mecânico, de microesferas, 
do peróxido de hidrogênio e do carvão ativado, após escovação simulada em esmalte bovino, 
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concluiu que os dentifrícios com microesferas e blue covarine apresentaram melhores resultados 
que os demais agentes branqueadores37.

Outro estudo in vitro sobre o efeito branqueador de um dentifrício com carvão ativado na 
forma de pó, comparando o seu efeito com os de um dentifrício de uso convencional, após escovação 
simulada, e com o efeito promovido pelo clareamento com peróxido de carbamida a 10% em esmalte 
dentário bovino, também demonstrou que o carvão ativado não foi eficaz no branqueamento den-
tário. Esse mesmo estudo não demonstrou diferença na rugosidade da superfície dos dentes entre 
os três tratamentos propostos48. No entanto, um estudo in vitro com objetivo de avaliar, através da 
tomografia por coerência óptica, o desgaste do esmalte dentário, após o uso de diferentes escovas 
dentais e materiais utilizados na escovação com componentes abrasivos, demonstrou que tanto o 
dentifrício com carvão ativado quanto o pó do carvão ativado promoveram desgastes significativos 
na estrutura dentária49.

Com o objetivo avaliar a perda de substância dentária causada por diferentes dentifrícios e 
correlacioná-la com a composição química, o tamanho e a forma dos abrasivos utilizados, um estudo 
in vitro identificou a presença do carvão em um dos oito grupos de dentifrícios estudados. O resul-
tado do estudo demonstrou que a escovação com o dentifrício com carvão promoveu descoloração 
permanente dos dentes e abrasão excessiva50.

Foi realizado um estudo in vitro para avaliar o efeito de dentifrícios branqueadores na cor do 
esmalte bovino e a resistência ao cisalhamento de bráquetes ortodônticos e o índice de remanescente 
adesivo. Os dentes bovinos foram divididos em quatro grupos para escovação simulada com diferentes 
agentes branqueadores: um grupo (controle) foi escovado com água; os grupos de teste GT1, GT2 
e GT3 foram compostos por dentifrícios com abrasivo, carvão ativado e peróxido de hidrogênio, 
respectivamente. Após análise do resultado, o estudo demonstrou que os dentifrícios branqueado-
res promoveram mudanças na percepção da cor do esmalte bovino. No entanto, os dentifrícios que 
continham carvão ativado e peróxido de hidrogênio influenciaram negativamente a resistência da 
união ao cisalhamento51.

Nota-se que a literatura ainda é escassa sobre os efeitos da escovação com dentifrícios à base de 
carvão ativado, principalmente estudos clínicos para essa avaliação. Assim, embora os fabricantes dos 
dentifrícios com carvão ativado indiquem a ação branqueadora, além de remineralizadora e antimi-
crobiana, ainda não há evidências científicas que comprovem essas propriedades de tais dentifrícios48.

REGULAMENTAÇÃO

Segundo a Agência de Vigilância Sanitária (ANVISA), produtos de higiene pessoal, como os 
dentifrícios, são definidos como produtos de limpeza e desinfecção corporal, através do uso externo, 
constituído de substâncias naturais ou sintéticas. A regulamentação desses produtos está atribuída, 
juntamente com a dos produtos cosméticos e perfumes, à ANVISA.

Embora não exista uma norma que determine todos os ingredientes utilizados nos produtos 
cosméticos, há resoluções específicas que disponibilizam pareceres sobre o uso de algumas subs-
tâncias. As resoluções que dispõem sobre os ingredientes utilizados em cosméticos são: a RDC nº 
48 /2006 (Lista de Substâncias Proibidas em Cosméticos); a RDC nº 3 / 2012 (Lista de Substâncias 
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de Uso Restrito em Cosméticos); a RDC nº 29/2012 (Lista de Conservantes Permitidos em Cosmé-
ticos); a RDC nº 44/2012 (Lista de Corantes Permitidos em Cosméticos) e a RDC nº 47/2006 (Lista 
de Filtros Ultravioletas Permitidos em Cosméticos).

Os produtos de higiene pessoal, perfumes e cosméticos são classificados em produtos Grau 1 
ou Grau 2. Os critérios dessa classificação baseiam-se na probabilidade de efeitos adversos após o 
uso inadequado do produto, formulação, finalidade de uso e área de uso52. 

Os produtos Grau 1 são aqueles que possuem propriedades básicas, não sendo necessária, 
inicialmente, a comprovação de sua segurança. Também não necessitam de informações detalhadas 
sobre o modo de usar e suas restrições de uso, devido às suas características. Os produtos Grau 2 
são definidos como os que possuem indicações específicas e, devido às suas características, neces-
sitam de comprovação de segurança e eficácia, como também informações sobre cuidados, modo 
e restrições de uso 52. 

Entre os produtos de higiene pessoal Grau 1, encontram-se os dentifrícios sem flúor. Logo os 
dentifrícios com carvão ativado, que não possuem flúor em suas formulações, são mais facilmente 
aprovados pela ANVISA. Os dentifrícios com carvão ativado com as indicações anticárie, antiplaca, 
antitártaro, clareador dental químico, para dentes sensíveis e infantis, são classificados na categoria 
Grau 2. Assim, atenção especial deve ser dedicada aos dentifrícios sob a forma de pó divulgados pela 
mídia como registrados na ANVISA, pois não se especifica se suas inscrições são do tipo Grau 153. Os 
quadros 2 e 3 apresentam os dentifrícios à base de carvão ativado Grau 1 e Grau 2, respectivamente, 
regularizados pela ANVISA em 2020.

Quadro 2 — Dentifrícios com carvão ativado Grau 1 regularizados em 2020 no Brasil, 
com suas respectivas categorias e formas de apresentação, segundo a ANVISA.

Dentifrício Categoria Forma de 
apresentação

Gel dental Suavetex 
— Natural,
com extratos de bambu, romã 
e sálvia

Dentifrício 
(Exceto os com flúor, os com ação antiplaca, 
anticárie, antitártaro, com indicação para dentes 
sensíveis e os clareadores químicos)

Gel

Gel dental carvão ativado, 
própolis e menta dark white-
ning ustrike

Dentifrício 
(Exceto os com flúor, os com ação antiplaca, 
anticárie, antitártaro, com indicação para dentes 
sensíveis e os clareadores químicos).

Gel

Gel dental natural — carvão 
ativado, aloe vera e hortelã 
— bergamia

Dentifrício
(Exceto os com flúor, os com ação antiplaca, 
anticárie, antitártaro, com indicação para dentes 
sensíveis e os clareadores químicos).

Gel

Gel dental aloe vera e carvão 
ativado — aho aloe ethnic 
ethics

Dentifrício
(Exceto os com flúor, os com ação antiplaca, 
anticárie, antitártaro, com indicação para dentes 
sensíveis e os clareadores químicos).

Gel
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Creme dental carvão ativado 
Armazém da Pele

Dentifrício 
(Exceto os com flúor, os com ação antiplaca, 
anticárie, antitártaro, com indicação para dentes 
sensíveis e os clareadores químicos).

Pasta 
dentifrícia 

Whitemax
Dentifrício 
(Exceto os com flúor, os com ação antiplaca, 
anticárie, antitártaro, com indicação para dentes 
sensíveis e os clareadores químicos) 

Pó

Pó dental com carvão ativado 
— care e protect Marka da 
paz

Dentifrício
(Exceto os com flúor, os com ação antiplaca, 
anticárie, antitártaro, com indicação para dentes 
sensíveis e os clareadores químicos).

Pó

Dentifrício carvão ativado 
White — 7x

Dentifrício
(Exceto os com flúor, os com ação antiplaca, 
anticárie, antitártaro, com indicação para dentes 
sensíveis e os clareadores químicos).

Pó

Pó dental com carvão ativado 
— Bio Halitz

Dentifrício 
(Exceto os com flúor, os com ação antiplaca, 
anticárie, antitártaro, com indicação para dentes 
sensíveis e os clareadores químicos)

Pó

Carvvo
Dentifrício
(Exceto os com flúor, os com ação antiplaca, 
anticárie, antitártaro, com indicação para dentes 
sensíveis e os clareadores químicos).

Pó

Hálito fresco pó dental bran-
queador — Abelha rainha

Dentifrício 
(Exceto os com flúor, os com ação antiplaca, 
anticárie, antitártaro, com indicação para dentes 
sensíveis e os clareadores químicos)

Pó

Fonte: Autoria própria.

Quadro 3 — Dentifrícios com carvão ativado Grau 2 regularizados em 2020 no Brasil, 
com suas respectivas categorias e formas de apresentação, segundo a ANVISA.

Dentifrício Categoria Forma de apresentação
Gel Dental Funcional Pradent pro ac-
tion carvão ativado

Anticárie Gel

Gel Dental Dentil Carbox com carvão 
ativado

Anticárie Gel

Gel dental proactive — Hinode Clareador dental químico Gel

Gel dental remineralizador Bianco 
carbon tcp 3.

Anticárie Gel

Colgate natural extracts purificante Anticárie Pasta dentifrícia

Colgate Luminous White — Carvão 
ativado

Anticárie Pasta dentifrícia
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Close Up White Attraction 
Natural Glow gel dental

Anticárie Pasta dentifrícia

Curaprox — White is Black Clareador dental químico Pasta dentifrícia

Oral B 3D White — Whitenning therapy 
Charcoal

Antiplaca Pasta dentifrícia

Oral B 3D White Mineral Clean Antiplaca Pasta dentifrícia

Creme dental natural carvão humble Anticárie Pasta dentifrícia

Pasta de Dente natural Carvão The 
Humble

Anticárie Pasta dentifrícia

Hálito fresco — pó dental branqueador 
com carvão ativado

Clareador dental químico Pó

Fonte: autoria própria

Como o uso do carvão ativado se aplica em diferentes setores, outras resoluções permitem seu 
uso em diferentes áreas, como está especificado no Quadro 4.

Quadro 4 — Lista de resoluções e portarias da ANVISA sobre as aplicações do carvão 
ativado.

Regulamentação do carvão ativado Resolução

Aditivo de matéria-prima para materiais, embalagens 
e equipamentos celulósicos em contato com alimen-
tos. Presente também na lista positiva de monômeros, 
outras substâncias iniciadoras e polímeros autorizados 
para a elaboração de embalagens e equipamentos plásti-
cos em contato com alimentos.

RDC n° 88, de 29 de junho de 2016.

Coadjuvante de tecnologia autorizado para uso em 
vinhos.

RDC n° 123, de 4 de novembro de 2016.

Coadjuvante de tecnologias: agente de clarificação e 
agente de filtração de bebidas alcóolicas.

RDC nº 286, de 28 de setembro de 
2005.

Agente de clarificação e agente de filtração de alimentos 
(óleos e gorduras).

RDC nº 248, de 13 de setembro de 
2005.

Coadjuvante de tecnologias: agente de clarificação e 
filtração, e agente de floculação alimentos: frutas e vege-
tais (suco, néctar, polpa de fruta e suco tropical).

RDC nº 7, de 6 de março de 2013.

Aditivo de cigarro. RDC nº 14, de 15 de março de 2012.

Medicamentos de baixo risco sujeitos a notificação 
simplificada.

RDC nº 107, de 5 de setembro de 2016.

Ingrediente complementar para jardinagem amadora. PRT n°322, de 28 de julho de 1997

Fonte: autoria própria
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CONSIDERAÇÕES FINAIS
Os dentifrícios à base de carvão ativado ganharam grande popularidade no mercado atual em 

função da busca por sorrisos mais brancos. O principal efeito cosmético prometido pelos fabrican-
tes é o branqueamento dentário. O uso do carvão ativado para finalidade branqueadora advém da 
sua grande capacidade de adsorção de moléculas, embora ainda sejam poucos os estudos clínicos 
e laboratoriais sobre sua eficácia no branqueamento dentário. Além disso, alguns estudos in vitro 
indicam que o carvão ativado remove as manchas extrínsecas devido à sua ação abrasiva, e não pela 
sua capacidade de adsorção dos pigmentos da estrutura dentária. Além da falta de estudos que com-
provem a melhoria da cor do dente após a escovação com dentifrícios que contêm carvão ativado, as 
informações acerca do efeito dessa combinação sobre os tecidos moles e a estrutura dentária também 
são limitadas. Assim, são necessários mais estudos que investiguem a eficácia desses produtos e a 
disponibilidade de flúor nessas formulações, uma vez que o carvão ativado pode diminuir a quanti-
dade flúor solúvel nas soluções aquosas. Diante do exposto, apesar da importância do carvão ativado 
em outras áreas, como na indústria e na medicina, na odontologia seu uso ainda deve ser cauteloso.
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CARACTERÍSTICAS ÓPTICAS DE  
MATERIAIS RESTAURADORES ESTÉTICOS 

UTILIZADOS EM DENTES ANTERIORES 

Tais Rocha Donato 

Paula Mathias

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
A ampla utilização e a apresentação comercial de materiais restauradores estéticos na 

odontologia requerem estudos que as avaliem e garantam sua utilização de forma eficaz, do 
ponto de vista mecânico e óptico.1 Porém sua aplicação ainda se constitui em um desafio 
na clínica2 pela falta de padronização de protocolos de uso, especialmente pelas grandes 
variações nas características ópticas dos materiais restauradores e diferenças ópticas entre 
esses materiais e os tecidos dentais. Adicionalmente, variações inter e intrapessoais também 
elevam o grau de dificuldade de mimetização das restaurações estéticas.3,4 A interação óptica 
entre os diferentes graus de opacidade dos materiais restauradores utilizados e o dente é o 
que promove a adequada ou inadequada objetificação visual. Essa interação se dá por meio 
da técnica de estratificação dos materiais restauradores que são depositados na superfície 
do substrato dental, em diferentes espessuras e opacidades, resultando num efeito visual 
final de mistura entre os materiais e o dente.5 

Para a obtenção de um resultado satisfatório, é necessário, portanto, o conhecimento 
das características ópticas dos materiais restauradores utilizados em dentes anteriores.3,4 
As resinas compostas possuem características ópticas semelhantes às dos tecidos dentais, 
apresentando diferentes níveis de translucidez e características cromáticas ou acromáticas 
que irão influenciar na percepção da cor, de acordo com as espessuras e cores dos materiais 
utilizados.4 Dificuldades na harmonização da cor das restaurações com o dente restaurado 
ou com os demais dentes são frequentemente encontradas, especialmente quando há gran-
de diferença de cor entre o dente a ser restaurado e os dentes adjacentes.6,7 Os substratos 
escurecidos podem influenciar a luminosidade dos materiais restauradores, que possuem 
características translúcidas, alterando o resultado restaurador.8,9 

Para contornar essa dificuldade, resinas compostas opacas e pigmentos opacificadores 
podem ser utilizados nas camadas mais internas da restauração, favorecendo a obtenção de 
resultados positivos. No entanto, essa aplicação deve ser cautelosa, já que o uso indiscrimi-
nado ou a escolha inadequada do material podem resultar em uma aparência artificial do 
conjunto restaurado, estando a determinação da cor do substrato escurecido e sua interação 
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com os pigmentos opacificadores diretamente relacionadas com o sucesso clínico e estético 
do tratamento restaurador.10 A técnica de estratificação das resinas compostas, com a incor-
poração de materiais de diferentes opacidades, possibilita a minimização das discrepâncias 
de cor, restabelecendo a estética necessária ao paciente, sem a necessidade de ampliação do 
desgaste dental em situações de substratos dentais escurecidos.6 

A percepção colorimétrica através da técnica de estratificação possui íntima relação com 
os fenômenos de incidência da luz sobre as superfícies, que devem ser levados em consideração 
para que não sejam geradas interferências significativas no resultado do tratamento, visto 
que o resultado óptico da técnica ocorre após uma mistura subjetiva de cores.4 A aplicação 
independente de cada camada pode afetar os fenômenos de transmissão, dispersão e reflexão 
da luz, pois cada uma delas é aplicada e fotoativada numa angulação diferente, trazendo 
como resultado a redução da translucidez da restauração e a minimização da interferência 
da cor do substrato.6 

Para a obtenção do sucesso clínico restaurador, além da interação ideal entre dente e 
material restaurador, as propriedades ópticas das resinas compostas devem ser mantidas 
em longo prazo, sem que haja a presença de manchamento do material. Essa alteração colo-
rimétrica é um problema que pode ter origem intrínseca ou extrínseca e que possui íntima 
relação com o tamanho das partículas11,12 e com o tipo de monômero constituinte da matriz 
resinosa.13,14,15 Para contornar o problema do manchamento dos materiais restauradores e 
garantir a longevidade do tratamento, procedimentos de acabamento e polimento são im-
portantes, especialmente por diminuírem a rugosidade superficial do material.16 

REVISÃO DE LITERATURA CIENTÍFICA
Restaurações diretas de resina composta em dentes anteriores são uma excelente 

opção estética,1 garantindo a possibilidade de desenvolver, de maneira previsível, a forma 
e a cor ideal dos dentes, sem a necessidade de uma intervenção invasiva.17 Além disso, o 
uso de resinas compostas em dentes anteriores envolve uma técnica confortável para os 
pacientes, possuindo vantagens como reversibilidade, adesividade e conservação de tecido 
dental sadio, aumentando a aceitação desse tipo de tratamento pelos pacientes e dentistas.6 
Essas restaurações, com combinações de diferentes materiais, são também soluções para o 
mascaramento de substratos dentários escurecidos, que não responderam bem ao tratamen-
to clareador e que se constituem em um grande desafio na prática restauradora estética.6 
Porém a reprodução de um dente natural com materiais artificiais ainda é um desafio na 
odontologia2, pelas diferentes características de opacidade entre as resinas compostas e os 
materiais restauradores, exigindo a interação e o manejo de materiais com diferentes níveis 
de translucidez para se alcançar o resultado almejado.3 

Para que se consiga uma representação da restauração integrada à estrutura dental, é 
necessário o conhecimento do comportamento dos tecidos dentários e dos materiais res-
tauradores frente aos fenômenos físicos e ópticos da luz4, já que a aparência de um dente 



561

Ó
RG

Ã
O

S E SISTEM
A

S: tem
as interdisciplinares  v. 7

natural é uma combinação de suas propriedades ópticas. Assim, a estética de uma restaura-
ção depende muito de sua semelhança com estrutura natural do dente.18 O efeito visual de 
interação entre o material restaurador e as camadas do dente é chamado de efeito mistura. 
Esse efeito é multicausal e dependente das características dos materiais restauradores, do 
policromatismo dental, da espessura da dentina no local a ser restaurado, do espalhamento 
e da translucidez do esmalte e da presença de umidade.19 Esses efeitos ópticos, causados pela 
absorção e dispersão da luz no interior dos dentes e dos materiais restauradores20, se apre-
sentam como resultado uma complexa mistura de cores subtrativas de difícil avaliação.19,21,22 

CARACTERÍSTICAS ÓPTICAS DOS DENTES E DOS  MATERIAIS 
RESTAURADORES
O esmalte dental é um tecido cristalino caracterizado por alto conteúdo mineral, o que 

resulta, opticamente, em uma estrutura translúcida cromática (dentes jovens) ou acromática 
(dentes maduros), que permite visualizar estruturas subjacentes, atuando na modificação da 
cor da dentina e, consequentemente, na cor final do dente.4,23 Por outro lado, o maior con-
teúdo orgânico de dentina aumenta sua opacidade e sua cromaticidade, afetando fortemente 
a cor do dente20,24, com o aumento da saturação ao longo do tempo.4 Possuem capacidade 
de transmissão de luz em cerca de 70% e 52%, respectivamente, sendo a translucidez uma 
das características ópticas mais difíceis de quantificar na dentição natural, por possuir alto 
índice de variação inter e intrapessoal para sua identificação e quantificação.4 

A translucidez é a propriedade física de um corpo ou material que permite a passagem 
de quantidade relativa de luz pelo seu interior, dispersando-a e permitindo que o outro lado 
ou fundo seja visível.3,18,25 É classificada também como o estado intermediário entre a total 
opacidade e a total transparência.6 Seu método de aferição é por determinação da transmissão 
total de luz, incluindo espalhamento, através de espectrofotômetros com esfera integradora. 
Vários fenômenos influenciam as propriedades ópticas durante a aferição: o efeito da es-
pessura da região na reflexão da superfície, os coeficientes de dispersão e absorção, o efeito 
da água na translucidez do conjunto e o efeito do conteúdo de água abaixo da superfície do 
dente ou do material restaurador.18,26 

O estudo de Brodbelt et al.18 explica os efeitos da translucidez de esmaltes dentais 
humanos e sugere que a translucidez diminui com sua desidratação. Logo, há variação 
no resultado da substituição da água pelo ar, ao redor dos prismas de esmalte. O efeito da 
dispersão da luz em um sistema heterogêneo como os prismas de esmalte cercados por um 
meio fluido se dá pela diferença entre os índices de refração dos dois componentes. O índice 
de refração do esmalte dental é de aproximadamente 1,7, enquanto o índice de refração da 
água é de 1,33 e o do ar é 1,00. Portanto, maiores diferenças e dispersões são produzidas 
em uma interface esmalte e ar. O esmalte desidratado mostra uma translucidez mais baixa, 
como resultado de uma diferença aumentada nos índices de refração entre os prismas de 
esmalte e o meio circundante, quando a água é substituída pelo ar.
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O estudo de Oguro et al.20 consiste numa investigação sobre o papel da espessura do 
esmalte e do índice de refração na cor dos dentes. Desgastes sequenciais e medidas colori-
métricas foram tomadas de dentes extraídos, até que a dentina fosse visualizada. Blocos de 
esmalte de cada dente, com espessura de 0,5mm, também foram confeccionados para a ava-
liação do índice de refração. Em média, a camada de esmalte natural é de aproximadamente 
1mm de espessura, e sua presença parece exercer grande influência cromática na aparência 
de um dente. O índice de refração é um paramêtro importante de propagação da luz no 
elemento óptico, e pode servir como um indicador de suas propriedades de espalhamento 
de luz dentro do tecido, sendo uma variável relevante nos efeitos do esmalte na composição 
cristalina da cor do dente. Sua correlação com a variação total da cor demonstra que o ín-
dice de refração é um preditor estatisticamente significante na alteração de cor, após corte 
completo do esmalte. 

As resinas compostas evidenciam os mesmos princípios dos dentes naturais. As resinas 
de esmalte possuem características translúcidas, cromáticas ou acromáticas, e irão influenciar 
na percepção da cor da dentina ou do material restaurador subjacente, de acordo com a escolha 
e a espessura do material depositado. Para se conseguir um efeito natural na restauração, 
é necessária a incorporação de espessuras adequadas dos materiais, para se atingir o efeito 
de profundidade.4 Quando a correta escolha da cor de um material restaurador é combi-
nada com a translucidez adequada, a restauração pode coincidir com a estrutura dentária 
circundante, indicando resultado estético satisfatório.3,25 O parâmetro de translucidez (TP) 
é definido como a diferença de cor de um determinado material, em espessura constante, e 
em contraste com diferentes fundos (branco e preto).27 Quanto menor o TP, mais opaco é o 
material, e quanto maior o TP, mais translúcido é o material.28

O estudo de Karadas25 avaliou mudanças de cor e translucidez de quatro resinas 
compostas fluidas e uma universal, após imersão em diferentes substâncias. Os valores 
médios de TP dos compósitos fluidos foram superiores ao valor de TP da resina composta 
universal, confirmando que a translucidez é maior com quantidades menores de conteúdo 
de carga. Os valores de translucidez foram também significativamente diferentes entre os 
compósitos fluidos. 

O conteúdo de carga desempenha papel importante nas propriedades ópticas das resinas 
compostas, apresentando diferenças em translucidez, cor e fluorescência. Em estudo de Yu 
& Lee28, resinas fluidas e universais foram comparadas quanto a variações colorimétricas, 
translucidez e fluorescência, e diferenças de cores perceptíveis foram encontradas entre 
as diferentes resinas, mesmo sendo produzidas pelo mesmo fabricante (dentro do mesmo 
grupo). Os valores de L* para as resinas universais se apresentaram superiores aos valores 
do mesmo eixo para as resinas fluidas, evidenciando menores características de opacidade 
nas resinas fluidas, que apresentam menor conteúdo de carga. A translucidez, dentro do 
mesmo tipo de resina composta (fluida ou universal), foi influenciada pela marca. Entre-
tanto, em três marcas, os valores médios de TP das resinas fluidas foram maiores do que os 
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correspondentes compósitos de resina universais, ratificando que quanto menor conteúdo 
de carga, maior a translucidez do material restaurador.

A translucidez das resinas compostas, no entanto, além de depender do conteúdo de 
carga presente na matriz resinosa,25,28 depende também da espessura do material,29 dos 
coeficientes de dispersão e absorção, e dos pigmentos e opacificadores presentes em sua 
composição.30 Portanto, usar a mesma espessura de material restaurador para substituir um 
tecido dental só resulta em aspectos ópticos semelhantes se a translucidez da resina composta 
for semelhante à observada na dentina e no esmalte naturais.1 Resinas com diferentes graus 
de translucidez ou opacidade estão disponíveis no mercado, sem, no entanto, haver uma 
padronização das classificações entre os fabricantes,4,31,32 ou correspondências reais com a 
translucidez ou opacidade das estruturas dentais naturais.3,33 Em estudo de Paravina et al.21, 
a diferença de cor entre os tons A2 de dois fabricantes diferentes foi de Δ𝐸 = 6,3, enquanto 
a diferença entre os tons B2 foi de Δ𝐸 = 8,1, evidenciando grande variabilidade de cor entre 
marcas comerciais, gerando, portanto, dificuldade de padronização óptica.3,21 

Em estudo de Ryan, Tam & McComb3, foram observadas significantes diferenças na 
dispersão da luz e, portanto, na translucidez entre materiais universais de diferentes fabri-
cantes. Isso pôde ser atribuído à composição específica e às transluscências dos componentes, 
diferenças no índice de refração entre carga e matriz e diferenças no tamanho das partículas. 
Foi relatada, ainda, uma relação inversa entre intensidade da cor e a translucidez, indicando 
que compósitos com alto croma tendem a ser menos translúcidos.

Vários níveis de translucidez foram desenvolvidos para permitir a replicação das pro-
priedades ópticas combinadas de dentina e esmalte, já que a translucidez afeta fortemente 
a aparência de uma mesma tonalidade de uma resina composta.3 São encontradas resinas 
de opacidades próximas às da dentina e do esmalte naturais, classificadas como “dentina 
opaca” e “esmalte”, respectivamente. A opacidade intermediária entre dentina e esmalte é 
chamada de “corpo”, porém existem resinas especiais, com translucidez ainda mais elevada, 
para reprodução de áreas específicas, e resinas de alta opacidade (pigmentos), que possuem a 
capacidade de mascarar um substrato hipercromático indesejado. Portanto, o resultado final 
de uma restauração dependerá da espessura dos materiais, da composição e dos variados 
graus de translucidez e opacidade das camadas de resina usadas, do grau de polimento e da 
experiência clínica do operador.4,5

O estudo de Santos et al.1 determinou os limiares de redução da espessura das resinas de 
dentina para causar alterações de cor perceptíveis e clinicamente aceitáveis em restaurações 
simuladas sobre um fundo escuro, mantendo constante a espessura da resina de esmalte. 
Foram avaliadas as resinas compostas Charisma Diamond, IPS Empress Direct e Z350XT, 
e os valores de TP foram determinados utilizando-se o Sistema CIEL*a*b*. A espessura de 
esmalte foi constante (1mm), enquanto a espessura de dentina teve início com em 3mm e 
sofreu redução sequencial de 0,1mm. Não foram observadas diferenças significativas entre 
as cores de dentina testadas. Em relação ao esmalte, o IPS Empress Direct e o Filtek Z350 XT 
apresentaram opacidades semelhantes e inferiores às medidas para o Charisma Diamond. Em 
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menor espessura de dentina (1mm), foi possível observar transmissão de luz e consequente 
visualização do fundo escurecido. No entanto, a opacidade medida na combinação esmalte 
e dentina foi fortemente afetada pela opacidade do esmalte, e o autor sugeriu que o esmalte, 
na espessura de 1mm, é capaz de bloquear mais de 50% da capacidade de transmissão de 
luz. Apesar das diferenças de opacidade entre os sistemas avaliados, reduções similares de 
espessura causam efeitos perceptíveis e clinicamente semelhantes. 

Em estudo de Kamishima, Ikeda & Sano5, a técnica de estratificação com materiais em 
diferentes opacidades e espessuras (0,5, 1,0, 2,0, 3,0 e 4,0mm) foi avaliada. Para todos os com-
pósitos utilizados, a espessura de 4mm foi suficiente para não ser afetada pela cor de fundo, 
e os resultados do estudo determinaram que resinas compostas opacas podem minimizar o 
efeito de cor de fundo escuro da cavidade oral e que a translucidez dos materiais aumentou 
exponencialmente com a redução da espessura, independentemente da tonalidade avaliada. 

Ao discutir materiais e corpos translúcidos, existem quatro fatores importantes que 
determinam se o material é acromático ou cromático, incluindo presença ou ausência de cor, 
espessura,4,18 grau de translucidez e textura da superfície.4 Para a avaliação colorimétrica, 
diversos estudos utilizam o sistema CIEL*a*b*,1,6,10,11,12,34,35, que corresponde a um universo 
de cor tridimensional, no qual os eixos são identificados por L*, a* e b*. As distâncias equi-
valentes entre as coordenadas correspondem às diferenças de cores semelhantes em sua 
percepção. O eixo L* representa a luminosidade de um objeto e é quantificado em uma escala 
que varia de zero (preto puro) até 100 (branco puro). As coordenadas a* e b* representam 
as características cromáticas do objeto ao longo dos eixos verde-vermelho e amarelo-azul, 
respectivamente. O referido sistema possui ampla utilização em pesquisas na odontologia, 
por apresentar vantagens como repetibilidade, sensibilidade e objetividade11,12, cobrindo 
inteiramente o espaço visual da cor36 e sendo, portanto, um método adequado para a de-
terminação de pequenas variações colorimétricas.37 Dentre as alterações de cor avaliadas 
por esse sistema, alterações causadas no eixo b* parecem ser significativas na avaliação de 
procedimentos clareadores, restauradores ou de desgaste na superfície de esmalte, quanti-
ficando redução ou aumento de amarelo visível.12,20

RESTAURAÇÕES DE RESINA COMPOSTA EM DENTES COM E 
SEM ALTERAÇÃO COLORIMÉTRICA
O sistema CIEL*a*b* tem demostrado eficácia no auxílio da resolução de situações de-

safiadoras para a odontologia restauradora, como no caso da necessidade de mascaramento 
de fundo escurecido, especialmente, em dentes pontuais. Essa situação requer diagnóstico 
correto, compreensão da etiologia, planejamento e tratamento adequados para sucesso do 
resultado estético.6 

O uso de resinas compostas em dentes com fundo escurecido é um desafio, visto que 
a característica de translucidez do material reduz a capacidade de mascaramento quando 
aplicado em pequenas espessuras.7 Essa dificuldade pode ser contornada pelo uso de di-
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ferentes combinações e opacidades de resina composta, na técnica da estratificação19, ou 
pelo uso de opacificadores, em conjunto com a resina composta.10 De acordo com Kim et 
al.9 , substratos escuros influenciam a luminosidade de materiais restauradores, causando 
alterações cromáticas no resultado final da restauração, e essa interferência aumenta a com-
plexidade da técnica.8 Portanto, a função das resinas opacas e dos opacificadores é aumentar 
a luminosidade do conjunto e, consequentemente, a quantidade de luz refletida.29 

Em estudo de Donato, Cavalcanti & Mathias10, foram avaliadas três cores de base escu-
recida (A4, B4 e C4) e suas interações com três cores de pigmentos opacificadores (branco, 
ocre e opaco), em espessura constante de 0,1mm, após a restauração com resina composta 
DA2, em duas diferentes espessuras (0,5 e 1mm). A análise de cor foi realizada seguindo 
os parâmetros do sistema CIEL*a*b*, e, como resultado, no eixo L*, os corantes branco e 
opaco, com resina de cobertura de 1mm, apresentaram aumento da luminosidade para as 
três bases escurecidas. Na análise da variável a*, o corante ocre se comportou de maneira 
positiva para todas as bases e para as duas espessuras testadas. Já para a análise da variável 
b*, o corante opaco alcançou resultados positivos para as bases A e C. O aumento da lu-
minosidade provocado pelos pigmentos brancos e opacos diminuiu o aspecto acinzentado 
no resultado final da restauração, e o corante opaco influenciou positivamente a avaliação 
óptica das bases escurecidas, diminuindo a quantidade visível da cor amarela na restaura-
ção. Logo, a determinação da cor do substrato escurecido, sua interação com os pigmentos 
opacificadores e a relação com as diferentes camadas de resinas compostas da restauração 
precisam ser consideradas. 

Segundo estudo de Miotti et al.6, a técnica incremental aplicada através da utilização 
de materiais opacos   para mascarar defeitos intensos de cor dos dentes, seguida da utilização 
de materiais mais translúcidos em camadas superficiais da restauração, costuma gerar resul-
tado estético satisfatório. Nesse estudo, foi avaliada a capacidade de mascaramento de três 
sistemas de resina composta, em um fundo escuro, através de combinações de tonalidades 
diferentes, pela técnica de estratificação (uma, duas ou três camadas, resultando em mesma 
espessura final — 1,5mm). A cor de base utilizada foi a C4, e as resinas testadas foram a Filtek 
Z350XT, a IPS Empress Direct e a Charisma. A capacidade de mascaramento foi diferente 
entre os grupos, sugerindo que o mascaramento pode ser influenciado por componentes de 
formulação do material, como opacificadores, pigmentos e cargas. A resina Filtek Z350XT 
apresentou o melhor resultado, estando esse desempenho relacionado a uma espessura de 
material de 1mm de dentina. Entretanto, as resinas IPS Empress Direct e Charisma não 
foram capazes de mascarar o fundo C4, nem quando apenas a opacidade de dentina foi 
aplicada. Os resultados sugerem que restaurações estéticas são capazes de mascarar uma 
base escura, desde que escolhas de marcas comerciais, combinações e proporções corretas 
de materiais opacos e translúcidos sejam realizadas.

O estudo de Ryan, Tam & McComb3 comparou a opacidade do esmalte e da dentina 
humanos com diferentes marcas comerciais de resinas compostas, e sugeriu que resinas 
mais opacas que a opacidade média da dentina humana poderiam ser utilizadas para 
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mascarar bases escurecidas de determinados dentes, usando-se a técnica de estratificação. 
A utilização de materiais opacos deve ser considerada nessas situações, visto que a trans-
lucidez dos materiais restauradores, numa descoloração pontual, pode levar à percepção 
de incompatibilidade cromática entre a restauração e as estruturas adjacentes.6 

O estudo de Dede et al.38 avaliou a influência da cor da resina composta do núcleo 
de preenchimento e do cimento na cor final de restaurações cerâmicas. Materiais com 
características translúcidas geralmente possuem bom desempenho estético, e comumente 
são utilizados em região anterior. Entretanto, no estudo, foi constatado que restaurações 
mais translúcidas são fortemente influenciadas pelas tonalidades do cimento, do dente e 
de materiais do núcleo, evidenciando que, mesmo em cerâmicas menos translúcidas, há 
forte influência da cor das camadas internas, localizadas abaixo da cerâmica. 

Segundo An et al.29, para minimizar os efeitos da cor de base indesejável, a técnica de 
estratificação, utilizando-se materiais opacos como forradores do substrato, pode trazer 
bons resultados. Essa capacidade de mascaramento de uma base escurecida é alcança-
da pela adição de opacificadores, como óxido de titânio ou óxido de alumínio, à resina 
composta, o que aumenta a reflexão de luz e diminui o efeito de cor do substrato. No en-
tanto, em restaurações estéticas com resina composta, é importante entender a espessura 
mínima de materiais opacos, capazes de gerar o efeito mascarador necessário. Em seu 
estudo, An29 utilizou uma base C4, sendo uma espessura entre 0,8 e 1,45mm suficiente 
para seu mascaramento. Foi encontrada diferença estatisticamente significante na capa-
cidade de mascaramento entre as resinas compostas testadas. O Δ𝐸 e o TP diminuíram 
com o aumento da espessura em todos os grupos. Porém os achados de Δ𝐸 se mostraram 
inconsistentes, visto que foram encontradas diferenças estatisticamente significantes na 
capacidade de mascaramento entre todas as resinas compostas testadas para o fundo C4, 
bem como variações na espessura crítica para o mascaramento. Esse estudo reafirma a ideia 
de que a capacidade de mascaramento não é determinada apenas pelo TP, mas também é 
afetada por opacificadores, pigmentos, cargas, e outros aditivos. 

Portanto, a espessura do desgaste dental e a consequente espessura do material 
restaurador para mascarar fundo escurecido não constituem consenso na literatura.39 
Essa quantidade necessária de desgaste possui relação com a translucidez, cor e tipo dos 
materiais utilizados40,41, o que justifica a combinação de diferentes resinas compostas e 
sua utilização com finas camadas de agentes opacificadores, inseridos sobre o substrato a 
ser mascarado.10 Alterações adequadas em luminosidade são consideradas, no estudo de 
Montero et al.42, como o fator mais importante associado à atratividade no sorriso. Porém, 
apesar de cores opacas alcançarem bons resultados no mascaramento de bases escurecidas, 
sua utilização em larga escala deve ser vista com cautela e ser bem compreendida, pois 
podem resultar em uma aparência artificial da restauração.10,29 A harmonização adequada 
da restauração com os dentes adjacentes depende também das propriedades ópticas do 
esmalte natural e da dentina, texturas superficiais e forma das restaurações.6
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Para restaurações estéticas, a técnica de estratificação de resina composta é frequente-
mente usada para reduzir a contração de polimerização e o estresse na interface adesiva, e 
para melhor correspondência da tonalidade das restaurações com os dentes. A visualização 
da técnica ocorre após uma mistura subjetiva de cores4, em que fenômenos como transmissão 
de luz, dispersão e reflexão podem ser atingidos, já que cada camada é aplicada independen-
temente, em diferentes angulações, afetando a transmissão da luz e aumentando a dispersão 
e a difusão. Consequentemente, essa técnica reduz a translucidez da restauração e minimiza 
a interferência da cor de fundo.6 

A técnica de estratificação ou multicamadas é muito requisitada pela obtenção do efeito 
óptico de mesclagem das diferentes tonalidades e opacidades dos materiais restauradores. 
Na tentativa de simplificação de técnicas restauradoras, fabricantes têm investido em re-
sinas compostas com efeito blending (BE) ou efeito camaleão. Trata-se de uma percepção 
clínica, em que certos materiais possuem a capacidade de assumir a aparência de cor do 
dente circundante ou adjacente após a restauração.43 Esse fenômeno óptico corresponde a 
situações onde as cores juntas são percebidas como mais próximas do que se fossem vistas 
separadamente.19,21,34 

O BE se aplica na relação entre dentes e materiais restauradores estéticos, embora essa 
relação seja complexa pelo fato de os dentes humanos serem pequenos, policromáticos, 
translúcidos, curvos, dispostos em multicamadas21, e nela não sejam envolvidas apenas in-
terações ópticas superficiais. Alguns fatores atuam nas interações ópticas e nos coeficientes 
de espalhamento e absorção de luz em dentes e materiais restauradores. A translucidez 
depende do tamanho das partículas: quanto menores as partículas, maior translucidez e 
maior BE. O polimento provoca uma diminuição na rugosidade da superfície e um aumento 
do brilho da restauração, podendo levar a um aumento do BE. O tamanho da restauração 
e sua espessura também exercem influência no BE.21

O estudo de Paravina et al.21 avaliou a influência do tamanho da restauração, da diferença 
de cor inicial e da translucidez de resinas no efeito BE, que foi calculado através de escores 
visuais e avaliação por espectrofotometria. O valor de BE aumentou com a diminuição na 
diferença de cor e com o aumento da translucidez da amostra, correspondendo às expecta-
tivas de que cores de resinas muito diferentes das do substrato dental não corresponderiam 
à sua semelhança após a inserção na cavidade. O mesmo ocorreu com a translucidez, pois 
opacidades diferentes exibiram diferentes valores de BE. 

O BE também foi avaliado em estudo de Abdelraouf & Habib34 através da interação de 
5 cores (A1, A2, A3, A3.5 e A4) de resinas compostas convencionais e 1 cor de resina Bulk-fill 
(A1). Foram confeccionados discos de todas as cores para avaliação espectrofotométrica, 
e a resina bulk-fill foi utilizada como material de preenchimento para modelos confeccio-
nados com as diferentes cores de resina composta, para dentes extraídos e para dentes dos 
pacientes. Nos dentes e nos modelos foram confeccionadas cavidades classe I, pequenas e 
médias. A aferição de cor dos discos foi realizada através de espectrofotômetro, em que Δ𝐸 
e TP foram calculados, através das coordenadas de cor do CIEL*a*b*. Já a avaliação visual 
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dos preenchimentos foi realizada por observadores, em distância e local padronizados. O BE 
dos preenchimentos foi calculado como uma diferença na correspondência de cores entre 
os modelos e o disco de RC, de mesma tonalidade. Nos modelos de RC, os valores de BE 
aumentaram com o aumento da diferença de cor entre o preenchimento e a cor circundante, 
separadamente. Nos dentes extraídos, a cor aferida foi A4, a resina bulk-fill apresentou boa 
correspondência de cor em cavidades pequenas, embora esses valores tenham diminuído em 
cavidades maiores, sugerindo que a correspondência de cores e o BE diminuem com o au-
mento do tamanho da cavidade. In vivo, boa correspondência de cores também foi observada. 

Em outro estudo de Paravina et al.19, o BE foi avaliado e associado ao efeito de dupla 
camada, que corresponde à interação óptica entre tecidos dentários duros, desses tecidos 
com materiais restauradores, ou entre materiais restauradores distintos. O BE parece ser 
uma medida visual exata da influência do efeito de camada dupla dos compósitos avaliados, 
que, quando comparado ao Δ𝐸, apresenta uma correlação inversa, mostrando informações 
objetivas sobre a especificação de cores, bem como magnitude e direção de suas diferenças. 
Uma forte correlação entre BE e TP indicou que ele está mais relacionado à translucidez 
do que ao Δ𝐸. Entretanto, o tipo de compósito e o tamanho das partículas não pareceu ser 
determinante, enquanto o conteúdo de carga pôde exercer maior influência. 

A elevada correspondência de cores em resinas bulk-fill pode ser atribuída à sua alta 
translucidez, refletindo as cores das paredes circundantes, mesmo em diferentes tonalida-
des.34 O estudo de Abdelraouf & Habib34 observou melhor correspondência de BE com o 
aumento da diferença de cor entre a tonalidade bulk-fill universal e os compósitos circun-
dantes, mesmo apresentando maior Δ𝐸. Já os estudos de Paravina et al.19 e Paravina et al.21 
observaram maior correspondência de BE com a diminuição na discrepância entre as cores. 
O aumento da translucidez parece estar relacionado com o aumento do BE, desde que o 
material restaurador seja usado em pequenas quantidades.19,21,34

As resinas compostas são capazes de apresentar elevado BE em pequenas restaura-
ções,3,21,34, por serem materiais de relativa translucidez. No entanto, para restaurações maiores, 
é necessário conhecer a gama de tonalidades e, principalmente, de opacidades disponíveis 
no mercado, para garantir uma replicação da estrutura dentária com capacidade estética.3 

Alcançar níveis adequados de translucidez, no entanto, é fator determinante para o 
sucesso clínico restaurador.44 A translucidez crescente do material resulta em uma maior 
visibilidade das cores das camadas mais profundas sob a restauração, quando sobrepostas a 
áreas opacas.25 Quando o material translúcido é posicionado sobre áreas opacas, o resultado 
é a visibilidade parcial do fundo escurecido presente na boca, pela passagem de luz pelo 
interior da resina composta, tornando o resultado da restauração acinzentado.22,45 

A capacidade de uma restauração existir em harmonia com o dente a ser restaurado 
é parte integrante do sucesso do tratamento restaurador, seja através do BE ou da combi-
nação exata de cores e opacidades de materiais restauradores. Ressalta-se que a simples 
determinação de uma diferença de cor entre duas amostras possui pouco valor clínico, 
sem uma compreensão da magnitude da diferença de cor visualmente detectável (limiar 
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de perceptibilidade — PT) e a magnitude que constitui uma alteração clínica inaceitável à 
estética dental (limiar de aceitabilidade — AT).46,47 

Essa diferenciação entre os limiares pode servir como controle de qualidade de restau-
rações estéticas, para interpretar achados visuais e instrumentais na odontologia e auxiliar 
em pesquisas odontológicas.35 Em estudo de Paravina et al.35, foram confeccionadas amos-
tras cerâmicas dentro de uma determinada faixa de cor (L*= 64,2 — 76,8; a*= 1,7 — 7,5; 
b*= 14,3 — 27,8), que foram medidas com espectrofotômetro. As amostras também foram 
avaliadas por 175 pessoas, dentre elas dentistas, estudantes de odontologia, auxiliares de 
odontologia e leigos, em pares aleatórios, na mesma ordem para todos os observadores. A 
análise visual foi realizada através dos sistemas CIEL*a*b* e CIEDE2000. Os limiares PT 
e AT foram significativamente diferentes. Para o limiar de aceitabilidade (AT), o estudo 
apontou o valor de ΔEab = 2,7; já o limiar de perceptibilidade obteve o valor de ΔEab = 1,2. 

O estudo de Santos et al.1 avaliou a redução da espessura das resinas de dentina capaz 
de causar alterações de cor perceptíveis e clinicamente aceitáveis em restaurações simuladas 
sobre uma base escurecida. As análises foram feitas através do sistema CIEL*a*b*, e alterações 
de cor perceptíveis foram observadas em espessuras de dentina inferiores a 2,0-2,4mm, en-
quanto alterações aceitáveis, em espessuras de dentina inferiores a 1,1-1,4mm, em conjunto 
com resina de esmalte em espessura constante de 1,0mm. Os limiares de aceitabilidade e 
perceptibilidade foram ∆E = 1,77 e ∆E = 0,81, respectivamente. 

Estudos anteriores padronizaram tais limiares em ΔE de 1 a 3 para o PT e ΔE>3,3 
para o AT48,49,50, e esses dados foram utilizados como base por muitos pesquisadores.11,12,29,51 
No entanto, variações de limiares de aceitabilidade e perceptibilidade são reportados na 
literatura, em virtude de fatores como diferenças no dispositivo de medição de cor, con-
dições experimentais, tipo de amostra, complexidade das misturas de cores, diferenças no 
polimento superficial, brilho, forma, tamanho e diferença na formulação das amostras.47 
Limiares de perceptibilidade variam entre ∆E = 0,811, ΔEab = 1,235, ΔEab = 1,2552, ΔEab 
= 1,947, ΔEab = 2,646; e os limiares de aceitabilidade em ∆E = 1,771, ΔEab = 2,2352, ΔEab = 
2,735, ΔEab = 4,046, ΔEab = 4,247. 

Em um tratamento restaurador direto, a interação entre dente e as diversas cores e opa-
cidades de materiais restauradores e a determinação da combinação ideal para semelhança 
com os dentes vizinhos, especialmente em substratos escurecidos, ainda se constituem como 
grandes desafios clínicos, exatamente pelas inúmeras variáveis envolvidas nesse processo.5,6,28 

ESTABILIDADE DE COR DAS RESINAS COMPOSTAS
O desafio clínico das resinas compostas vai além da variedade de propriedades ópti-

cas iniciais e suas interações com os diferentes matizes de substratos dentais. Trata-se de 
um material de relativa instabilidade de cor,48 o que pode comprometer a longevidade das 
restaurações.53 A descoloração do material é um problema real de origem intrínseca e (ou) 
extrínseca, amplamente discutida na literatura.11,12,53 
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O estudo de Ceci et al.11 teve como objetivo avaliar a estabilidade de cor de resinas 
compostas, após a exposição dos corpos de prova em soluções contendo cola, café e vinho 
tinto. Os corpos de prova foram divididos em dois grandes grupos (A e B). Nas primeiras 24 
horas, o grupo A ficou imerso em cola, e o grupo B imerso em soro fisiológico. No segundo 
momento, cada grupo foi subdividido em outros três grupos (1, 2 e 3), que foram imersos, 
por 28 dias (correspondendo a cerca de 2 anos de exposição clínica), em soro fisiológico, 
vinho tinto e café, respectivamente. A avaliação colorimétrica através do sistema CIEL*a*b* 
foi realizada em 5 diferentes momentos (inicial, 7, 14, 21 e 28 dias). Os protocolos de imersão 
causaram alterações de cor significativas após 28 dias, para todos os materiais testados. A 
exposição anterior à cola, entretanto, resultou em maior efeito dos agentes vinho tinto e 
café. Essa diferença na alteração colorimétrica dos corpos de prova expostos à cola pode 
ser explicada pela presença de ácido fosfórico em sua composição, o que pode alterar, em 
diferentes graus, a rugosidade superficial da resina composta. A sorção de moléculas de ácido 
pela matriz resinosa pode aumentar o processo de descoloração extrínseca. As alterações 
colorimétricas do estudo se relacionam à absorção e à penetração de corantes na fase orgânica 
das resinas compostas, pela compatibilidade da fase polimérica com os corantes, já que par-
tículas inorgânicas não absorvem água. Portanto, a susceptibilidade ao manchamento possui 
relação direta com o conteúdo de carga da resina composta, e, dentre as resinas testadas, a 
que apresentava menor conteúdo de carga (52%) foi a que apresentou maior alteração colori-
métrica. Dentre as substâncias testadas, o café apresentou maior potencial de pigmentação, 
e, de todos os materiais testados, as resinas nano-híbridas apresentaram menores variações 
colorimétricas, quando comparadas às resinas microparticuladas e nanoparticuladas. 

O estudo de Hashemikamangar et al.12 avaliou a estabilidade de cor de resinas compos-
tas micro-híbridas, nanoparticuladas, microparticuladas e resina modificada por ionômero 
frente ao efeito de três cremes dentais (convencional, clareador e clareador contendo covarina 
azul). Os corpos de prova foram divididos em três grupos, de acordo com os cremes dentais 
que receberiam. Foram submetidos à escovação duas vezes por dia, e a avaliação colorimé-
trica (sistema CIEL*a*b*) foi aferida em 5 momentos (inicial, 1, 7, 30 e 90 dias). Ao final, 
constatou-se que a alteração total de cor (∆E) de todos os grupos (com exceção do das resinas 
modificadas por ionômero de vidro) estavam dentro do limite de aceitabilidade em todos os 
momentos (∆E <3.3), mostrando que os cremes dentais não são capazes de causar mudanças 
significativas de cor nas resinas compostas, mesmo os que possuem efeitos clareadores. 

Os monômeros resinosos são os principais componentes dos materiais restauradores 
resinosos, e são vulneráveis à hidrólise, que pode, com o tempo, levar a alterações e a dete-
rioração das propriedades físicas e mecânicas do material. De acordo com Sideridou et al.14, 
a maior capacidade de absorção de água está relacionada ao monômero TEGDMA, seguido 
do BisGMA, UDMA e BisEMA. O grau de conversão dos monômeros nas resinas compostas 
pode também influenciar sua estabilidade de cor. A polimerização dos dimetacrilatos pode 
acontecer de forma química ou fotoativada, e essa última é preferível, por desempenhar um 
controle mais preciso do processo de polimerização e pelo aumento do tempo de trabalho. 
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Quanto maior o grau de conversão, maior a resistência mecânica e a estabilidade colorimé-
trica do material. A polimerização inadequada gera monômeros não reagidos, que podem 
lixiviar o material polimerizado, causando irritações nos tecidos moles, degradação hidro-
lítica, desgaste precoce e descoloração do material. Para a garantia de um adequado grau 
de conversão do material, algumas condições devem ser observadas, como a temperatura 
ambiente, a intensidade da luz e a concentração de fotoiniciadores.13

A maioria das resinas compostas comerciais é constituída por metacrilatos, como o 
BisGMA, que possui alta viscosidade e pode formar uma forte rede de polímeros, quando 
associado aos comonômeros diluentes, como TEGDMA, UDMA e BisEMA. Além dos mo-
nômeros convencionais, versões diferentes podem ser aplicadas como comonômeros, como 
o BisEMA 30 (correspondente ao BisEMA), que possui hidrofilicidade e menor tendência à 
hidrólise, e o FIT 852 (correspondente ao UDMA), que possui baixa contração de polime-
rização e alta taxa de conversão, embora apresente propriedades mecânicas mais baixas em 
relação aos compósitos modelos.15 Em estudo de Fonseca et al.15, foi determinado o efeito da 
substituição do BisGMA por diferentes monômeros na cinética de polimerização, grau de 
conversão, absorção e solubilidade de água e estabilidade de cor dos materiais. A substituição 
do monômero de base convencional BisGMA pelos monômeros alternativos BisEMA 30 e FIT 
852 levou a uma melhora na cinética de polimerização e a um maior grau de conversão. O 
menor grau de conversão no estudo foi identificado para o BisGMA/TEGDMA e atribuído à 
alta viscosidade do BisGMA, enquanto o maior grau de conversão foi obtido com o BisEMA 
30/TEGDMA, pelo fato do BisEMA 30 possuir maior flexibilidade e menor concentração 
de duplas ligações que o monômero convencional BisEMA. Tanto o BisEMA 30 quanto o 
TEGDMA são flexíveis e não contêm grupos funcionais secundários, o que diminui a força 
de interação intermolecular, aumentando a chance de rearranjo durante a polimerização. 
O monômero FIT 852 apresentou o segundo maior grau de conversão; apesar de apresentar 
viscosidade superior à do BisGMA, possui estrutura mais flexível.

A absorção de água pelas resinas compostas é dependente das características 
físico-químicas de seus componentes, da estrutura tridimensional da rede de polímeros, 
do volume da estrutura, do caráter hidrofílico e dos parâmetros de solubilidade, podendo 
influenciar na estabilidade de cor das resinas compostas.15 No estudo de Fonseca et al.15, os 
monômeros alternativos apresentaram os maiores valores de sorção e solubilidade. O BisEMA 
30 apresentou sorção 10 vezes maior que a do BisGMA e UDMA convencionais, atribuição 
dada às cadeias longas, e flexibilidade, facilitando a difusão do solvente através da resina, 
expandindo sua rede, aumentando a mobilidade dos monômeros e levando à lixiviação de 
seus componentes. As composições que continham os monômeros convencionais (BisGMA, 
BisEMA e UDMA) apresentaram valores próximos de sorção, porém, significativamente 
inferiores aos dos monômeros BisEMA 30 e FIT 852. O BisEMA apresentou menor sorção, 
por ser o menos hidrofílico dos monômeros testados. Já o BisGMA apresentou valores 
superiores devido à presença de grupos hidroxila e baixo grau de conversão. Quanto à 
estabilidade de cor, todos os compósitos testados apresentaram diferenças estatisticamente 
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significantes após envelhecimento por 2 meses em água. Os monômeros convencionais 
apresentaram valores de ∆E <3.3 (BisEMA = 1,0; UDMA = 1,4; BisGMA = 2,5), enquanto 
os monômeros alternativos apresentaram valores de ∆E >3.3 (FIT 852 = 3,8; BisEMA 30 = 
7,3), mostrando relação direta com a sorção de água e a solubilidade dos materiais, que teve 
ordem de superioridade também definida pela sequência BisEMA, UDMA, BisGMA, FIT 
852 e BisEMA 30. Portanto, fatores como a estrutura química dos monômeros, a presença 
de unidades de hidroxil e etileno glicol e as características físicas da estrutura polimérica 
demonstraram influência direta na estabilidade de cor das resinas. 

Os motivos que levam à necessidade de substituição de restaurações em resina composta 
geralmente estão associados aos aspectos estéticos do conjunto, sendo a manutenção das 
características estruturais e de cor da restauração, ao longo do tempo, aspecto importante na 
determinação do sucesso clínico do tratamento restaurador ou da necessidade de substitui-
ção da restauração.15 Para contornar o problema de alterações de cor superficiais e garantir 
a longevidade do tratamento restaurador, procedimentos de acabamento e polimento são 
importantes, especialmente por diminuírem a rugosidade superficial do material. Segundo 
estudo de Öztürk & Güder (2015)16, a topografia da superfície, bem como a estabilidade de cor 
de um compósito são fatores que afetam o resultado e, portanto, a longevidade das restaura-
ções estéticas. Idealmente, a lisura de superfície do material deve ser a melhor possível para 
diminuir o acúmulo de placa bacteriana e, consequentemente, descolorações externas. Não 
foram encontradas alterações significativas nas superfícies das resinas compostas nanoparti-
culadas imersas em bebidas não alcoólicas com pigmentos em seu conteúdo, sugerindo que, 
quanto mais lisa a superfície, mais resistente se torna o material às alterações de rugosidade.

A estética final de restaurações anteriores é fortemente influenciada pelo polimento 
final de superfície.16,54,55,56 A manutenção de uma textura áspera propicia o acúmulo de 
placa bacteriana, a descoloração e a alteração da estética, o que interfere diretamente na 
longevidade do procedimento restaurador54, enquanto um polimento de qualidade mostra 
um resultado estético satisfatório e uma maior facilidade de manutenção das características 
topográficas superficiais da restauração em longo prazo.55,56 

CONSIDERAÇÕES FINAIS
O uso de materiais restauradores, em diferentes graus de opacidade, tem aplicação 

consolidada na odontologia, apesar da falta de padronização de protocolos de uso.3 Uma 
cuidadosa interação entre as características ópticas dos diferentes materiais e dos tecidos 
dentais é importante para determinar o sucesso clínico do tratamento restaurador em dentes 
anteriores, especialmente para situações clínicas mais desafiadoras, como nas alterações de 
coloração dental e quando há grandes perdas de estrutura dental a serem restauradas.7,10,19 
A técnica de estratificação usada com os materiais resinosos possui ampla aplicação por 
permitir a incorporação de diversas camadas em opacidades distintas, com o objetivo de 
reproduzir aspectos ópticos naturais, visando à obtenção de resultados harmônicos.6 Essa 
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técnica, no entanto, representa uma complexa interação de cores, tornando o resultado de-
pendente da habilidade do operador e das distintas características dos materiais utilizados.5 

A interação entre materiais opacos e translúcidos deve ser vista com cautela, já que 
a utilização em maior quantidade de materiais opacos pode gerar resultado artificial10, e a 
utilização em excesso de materiais translúcidos pode criar um acinzentamento no resultado 
final da restauração.22,45 O equilíbrio óptico exato entre materiais e dente é o grande desafio 
restaurador, porém pequenas alterações e diferenças de coloração entre o dente restaurado 
e os demais são consideradas como insignificantes, devido ao fato de o olho humano não 
possuir capacidade de distinguir variações colorimétricas muito pequenas.35,47,52 

Em situações clínicas menos desafiadoras, do ponto de vista óptico, como naquelas em 
que não se observa a perda de parte da estrutura dental, e em dentes sem alterações signi-
ficativas de cor, o uso de materiais restauradores de média opacidade pode ser uma opção 
mais simplificada. Assim, nessa tentativa de simplificação dos procedimentos restauradores, 
alguns fabricantes propõem a utilização de resinas com características de “efeito camaleão” 
(ou blending effect), objetivando maior previsibilidade na interação óptica entre o material e 
o dente.19,21,34 Contudo, esses materiais de elevado efeito “camaleão” demonstram resultados 
satisfatórios quando usados sobre uma estrutura (dental ou de material restaurador) que 
apresenta uma coloração harmonizada com a dentição que está sendo reabilitada. 

Esse equilíbrio óptico deve existir não somente no momento do tratamento restau-
rador, mas também ao longo do tempo, garantindo longevidade à restauração. O material 
restaurador deve apresentar estabilidade de cor e resistir à descoloração intrínseca e extrín-
seca. Essas características têm relação direta com o tipo de monômero presente na matriz 
resinosa, com o tamanho das partículas, com a qualidade do polimento da restauração e 
com os hábitos alimentares dos pacientes.11,12,13,16 

O conhecimento dos constituintes dos materiais restauradores e de suas características 
ópticas torna, portanto, o procedimento restaurador mais previsível em curto e longo prazo, 
alcançando-se resultados imediatos satisfatórios e obtendo-se maior previsibilidade quanto 
à estabilidade de cor do conjunto restaurado.3,11,13 A completa compreensão dos materiais 
restauradores auxilia no contorno das dificuldades de obtenção da interação óptica ideal entre 
os materiais restauradores e os tecidos dentais, necessária para garantir o efeito de naturali-
dade ao tratamento e gerar procedimentos restauradores mais previsíveis e conservadores.10 
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Apresentação do Menino Jesus no Templo —Irmandade de N. Sa. do Pilar
José Joaquim da Rocha – Óleo sobre tela – Século XVIII
Óleo sobre tela – Século XVIII
“Ritual judaico realizado no oitavo dia após o nascimento e crianças do sexo masculino, conforme determi-
navam as Sagradas Escrituras: ‘Todo macho que abra o útero será consagrado ao Senhor’. Na representação, 
Simeão toma Jesus nos braços e o consagra ao Senhor”.
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 167
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CRENÇAS NUCLEARES NEGATIVAS  
E SEU PAPEL NO  DESENVOLVIMENTO  

PSICOLÓGICO DE ADOLESCENTES

Isabela Sousa Lemos Couto 
Irismar Reis de Oliveira  

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES 
Este capítulo tem o objetivo de apresentar a revisão da literatura que embasa o estudo 

voltado para adolescentes e seu desenvolvimento psicológico, focando na discussão teórica 
sobre o papel das crenças nucleares (CN) negativas neste processo. Este estudo apresentará 
também as principais características da adolescência e da terapia cognitivo-comportamental 
(TCC) para essa população.

Estudos sobre este tema são relevantes, pois abordar as dificuldades enfrentadas 
nessa fase (sejam elas de ordem familiar, de interrelacionamento com pares ou em relação 
às mudanças típicas desse período do desenvolvimento) possibilita o desenvolvimento de 
estratégias e programas preventivos em psicoterapia1, 2, 3, 4, 5, 6. 

Existem diferentes especificações sobre a faixa etária que compreende a adolescência. 
De acordo com o Estatuto da Criança e do Adolescente (ECA), o período ocorre entre os 12 
e os 18 anos de idade. A Organização das Nações Unidas (ONU), em 1985, definiu o período 
entre os 15 e os 24 anos, e, por fim, para a Organização Mundial da Saúde (OMS), esta fase 
é definida dos 10 aos 19 anos.7

Existem vários estressores que os adolescentes enfrentam, por exemplo, pressões escola-
res, mudanças biológicas, conflitos familiares e com os seus pares e a gradativa independência 
em relação aos pais8. Desse modo, para que haja um funcionamento adaptativo e saudável 
psicologicamente, destaca-se o desenvolvimento de recursos terapêuticos para ensinar os 
jovens dessa faixa etária a lidar com os estressores, uma vez que estes estão correlacionados 
com o desenvolvimento de alterações comportamentais e psicopatologias9.

Uma metanálise realizada em 201510 apontou que a prevalência de transtornos mentais 
em adolescentes no mundo foi de 13,4%. Ainda, indicou a prevalência de 2,6% para transtor-
nos depressivos e de 6,5% para transtornos de ansiedade. O transtorno de déficit de atenção 
e hiperatividade apresentou prevalência de 3,4% e o transtorno disruptivo a taxa de 5,7% 
em adolescentes, mundialmente. Os dados parecem justificar o crescente interesse na área 
da saúde mental infanto-juvenil11.
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Ressalta-se que na adolescência são construídas ou reforçadas as bases para a saúde 
mental12. Assim sendo, conhecer os contextos que afetam negativamente o desenvolvimen-
to cognitivo, emocional e social desta população é fundamental para as práticas clínicas13. 
Portanto, escalas e inventários que se proponham a identificar componentes psicológicos 
dos adolescentes são imperativos para a prática e a pesquisa da saúde mental de jovens nessa 
etapa da vida14.

ADOLESCÊNCIA: CARACTERÍSTICAS E PREVALÊNCIA DE 
PROBLEMAS DE SAÚDE MENTAL
A adolescência é associada com uma etapa tumultuosa e turbulenta da vida, marcada 

por períodos de rebeldia e problemas comportamentais, ao mesmo tempo que ela é também 
uma fase do desenvolvimento humano. Nessa etapa, momentos de instabilidade e oscilação 
emocional podem aparecer como sintomas, e em grande parte das vezes, são confundidos 
com “crises” da adolescência. Dada a quantidade de estressores, esta etapa é considerada de 
vulnerabilidade para o desenvolvimento de transtornos mentais15, 16.

Bronfebrenner, autor de referência sobre desenvolvimento humano, acredita que o am-
biente tem papel fundamental no desenvolvimento, moldando o indivíduo em formação, o 
qual também influencia o meio onde se encontra, caracterizando a interação recíproca que 
ocorre durante o crescimento humano. O autor enfatiza que, tanto os elementos políticos, 
culturais, socioeconômicos e familiares, quanto os elementos individuais e genéticos, deter-
minam o modo como o adolescente se comporta e tais elementos podem ser de riscos ou de 
proteção17. Essa etapa da vida também é marcada pelo aprofundamento em conhecimentos 
sobre a própria existência, sobre as regras morais e éticas, sobre os papéis familiares, de 
modo que, a ocorrência de problemas de qualquer ordem e não devidamente identificados 
e abordados ou tratados, constituem-se em risco de prejuízos adaptativos para toda a vida18.

A literatura usada na elaboração desta revisão sugere que a abordagem mais propícia 
para a pesquisa e compreensão do adolescente é a interdisciplinar, uma vez que é abordada 
por várias áreas profissionais e do conhecimento, como a psicologia, a medicina, a pedagogia 
e as ciências sociais. A interdisciplinaridade favorece eficiência no tratamento e compreensão 
dos transtornos mentais infanto-juvenis11.

Os principais estressores e dificuldades enfrentados pelos adolescentes envolvem os 
maus-tratos infantis, com destaque para o abuso e negligência, os quais se correlacionam 
positivamente com a ocorrência de transtornos internalizantes (ansiedade e depressão), 
externalizantes (comportamento antissocial e uso de substâncias), e comportamento suici-
da19. A ocorrência dos maus-tratos predizem maior cronicidade e recorrência dos sintomas, 
principalmente se os abusos e negligências ocorrerem em idades mais precoces20. 

Estudos epidemiológicos apontam que grande parte dos problemas que acometem a 
saúde mental de um indivíduo aparecem no final da infância e no início da adolescência12, 15, 16. 
Além disso, indicam que a depressão é o transtorno mental mais frequente entre os jovens12.
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No ano de 2003, segundo a OMS, a prevalência de transtornos mentais e de distúrbios 
do desenvolvimento na infância e adolescência foi de 10% e 20%, respectivamente, no mundo. 
Apesar dos dados, o diagnóstico nessa população é um desafio na prática clínica e um dos 
motivos é a heterogeneidade dos quadros clínicos11.

Ainda com relação aos transtornos, as prevalências nessa população têm aumentado, 
com destaque para a ansiedade e a depressão, que atingem cerca de 10% das crianças até os 
16 anos, tendendo a persistir na vida adulta1, 21.

Na população brasileira, alguns estudos com adolescentes escolares22, 23, 24, 25, da cidade 
de Salvador, encontraram prevalência de sintomatologia depressiva de 7,7% dos adolescen-
tes26, sugerindo a extensão global do problema. 

TERAPIA COGNITIVO-COMPORTAMENTAL (TCC)
Para compreender a etiologia psicológica e a manutenção de emoções, pensamentos 

e comportamentos desadaptativos, algumas abordagens psicoterapêuticas se destacam, 
em especial, as Terapias Cognitivo-Comportamentais (TCC), sendo desenvolvidas desde a 
década de 1960 até os dias atuais27, 28. A TCC convencional ou Terapia Cognitiva, cujo prin-
cipal desenvolvedor foi Aaron T. Beck, tem por finalidade diminuir as reações emocionais 
exageradas e intensas, bem como os comportamentos desadaptativos a partir da modificação 
de pensamentos e crenças disfuncionais subjacentes a essas reações29, 30. 

A TCC convencional surgiu a partir de pesquisas com pacientes deprimidos. Beck 
entendeu que esses indivíduos apresentavam percepções e lhes atribuiam significados dis-
torcidos sobre si mesmos, sobre o futuro e sobre o mundo ao seu redor, o que chamou de 
tríade negativa, originada na infância a partir de experiências negativas28.

Aaron Beck é um pesquisador que, desde o início da década de 1960, colaborou para o 
que, atualmente, se transformou numa das abordagens teóricas mais empiricamente valida-
das e aplicadas ao tratamento de várias psicopatologias. Além de Aaron Beck, destacam-se 
no desenvolvimento inicial das TCC: Albert Ellis, Lazarus, Meichenbaum e Mahoney. As 
TCC embasadas no modelo de Aaron Beck caracterizam-se por três propriedades essenciais: 
a atividade cognitiva (pensamento) afeta as emoções e o comportamento; os pensamentos 
podem ser monitorados; e o comportamento desejado (funcional e saudável) pode ser influen-
ciado pela modificação cognitiva, ou seja, pela mudança nos pensamentos disfuncionais31, 32.

A TCC convencional se baseia num trabalho colaborativo entre paciente e terapeuta, 
possuindo as seguintes características: é diretiva, ativa, breve, focada no aqui e agora e base-
ada em métodos científicos, além de ser uma abordagem estruturada28, 30, 33. Essa abordagem 
segue o modelo biopsicossocial, ponderando que fatores psicológicos, ambientais, biológicos 
e sociais influenciam o comportamento humano33.

O modelo cognitivo pressupõe que não é a situação, por si só, que causa os sentimen-
tos ou influencia o comportamento, mas, sim, a cognição, isto é, a capacidade humana 
de atribuir significado aos fatos é que origina e medeia as interações do indivíduo com o 
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ambiente28. Assim, a TCC tem o objetivo de avaliar e analisar as estruturas cognitivas do 
paciente, modificando-as e, assim, possibilitando maior flexibilidade ao avaliar as situações, 
proporcionando redução da sintomatologia, isto é, nos pensamentos, emoções e compor-
tamentos desadaptativos34.

De tal modo, tendo a cognição como o ponto central do sofrimento emocional, a re-
estruturação (ou modificação) das cognições disfuncionais, principalmente CN negativas, 
é um dos focos no tratamento baseado na TCC27, 28, 31. Além disso, o trabalho do terapeuta 
cognitivo é identificar os pensamentos disfuncionais, proporcionando uma visão mais 
adaptativa e realista dos fatos através de técnicas e ferramentas específicas28, 29.

As TCC possuem várias modalidades de intervenção, inclusive individual e/ou em 
grupos e através da internet. Sua eficácia tem sido comprovada através de ensaios clínicos e 
metanálises, tanto como tratamento isolado, quanto como adjunta ao tratamento psicofar-
macológico, e vem sendo aplicada em múltiplos contextos da saúde35, 36.

De acordo com o modelo proposto por Aaron Beck, a TCC convencional atua em três níveis 
de cognição: 1 — pensamentos automáticos, que são interpretações imediatas, instantâneas 
e superficiais relacionadas aos acontecimentos; 2 — crenças intermediárias ou pressupostos 
subjacentes, que correspondem às atitudes, regras e suposições do indivíduo e 3 — crenças 
nucleares (CN) (também chamadas de crenças centrais), que são afirmações absolutas e 
muito inflexíveis sobre si mesmo, podendo ser também sobre o mundo28. As CN e as crenças 
intermediárias possuem a característica de serem menos acessíveis à consciência, quando 
comparadas aos pensamentos automáticos37. Além disso, as CN têm papel central no modelo 
cognitivo, sendo a variável determinante dos comportamentos, pensamentos e emoções36, 38.

CRENÇAS NUCLEARES (CN)
Os significados globais e absolutos contidos nas CN formam-se ainda na infância28. Assim 

sendo, as CN são agrupadas em estruturas cognitivas chamadas esquemas cognitivos28, 39, os 
quais registram características globais de ideias, de estímulos ou de experiências vividas40, 41. 

Com base em todo conteúdo cognitivo registrado, os esquemas ativam e dão significado às 
informações recentes41. Quando as experiências infantis são adversas e traumáticas, as CN 
desenvolvidas são predominantemente negativas, gerando significados também negativos, 
distorcidos e disfuncionais aos acontecimentos posteriores da vida.

Este é um processo adaptativo14, em sua essência, tendo em vista que as CN servem de 
base para que os esquemas distingam, classifiquem e interpretem as experiências de modo 
econômico, possibilitando que o indivíduo tome decisões rápidas. Um exemplo deste pro-
cesso adaptativo é perceber-se como vulnerável e indefeso frente a um assaltante armado14. 
Assim, de acordo com a teoria de Beck, as CN negativas disfuncionais são ativadas em mo-
mentos ansiogênicos e tornam as pessoas vulneráveis   ao sofrimento emocional. Portanto, 
pode-se entender que as experiências e situações vividas durante a infância e a adolescência 
são muito significativas e exercem intenso impacto para o desenvolvimento das percepções 
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da realidade pelo indivíduo. Além disso, experiências como bullying ou vitimização entre 
pares possivelmente estão relacionadas com o desenvolvimento de cognições negativas42.

Desta maneira, uma criança que se considera ou se vê como incompetente, tenderá a 
perceber de forma negativa as situações nas quais estará inserida, e terá dificuldade, inclusive, 
em atribuir significados mais realísticos até mesmo em situações de sucesso. Os processos 
subjacentes a esta percepção correspondem a um foco seletivo ou parcial das informações 
que fortalecem as CN negativas, em detrimento das informações que podem contrapô-las28. 
Desse modo, os transtornos mentais seriam a manifestação indireta de um conjunto de CN 
negativas, uma vez que os transtornos são definidos como um conjunto de pensamentos, 
emoções e comportamentos específicos e que produzem sofrimento28, 43, 44, 45, 46.

CRENÇAS NUCLEARES NEGATIVAS DISFUNCIONAIS
As CN negativas disfuncionais sobre si mesmo são classificadas em três grupos28, 29: 

crenças de desamparo, por exemplo: “sou frágil, sou vulnerável, carente, desamparado”, etc.; 
crenças de desvalor, por exemplo: “sou incapaz, sou incompetente, inadequado, fracassado, 
sem valor”, etc, e crenças de desamor, por exemplo, “sou indesejável, rejeitado, abandonado, 
incapaz de ser amado”, etc. O indivíduo pode apresentar apenas um desses grupos de CN 
negativas ou ainda uma combinação dos três. Cada grupo ou esquema de crenças possui 
diferentes gradações, intensidades e valências, isto é, o quanto o indivíduo acredita nelas. 

A ocorrência dessas crenças produz sentimentos de vulnerabilidade, inferioridade, 
autoatribuições morais negativas, comportamentos de esquiva de intimidade, busca de 
reasseguramento, impulsividade, uso de substâncias, dentre várias outras respostas emo-
cionais e comportamentais. Pessoas que possuem uma visão negativa de si, preocupam-se 
excessivamente em evitar rejeição47, o que as leva frequentemente a esforçarem-se na busca 
da validação das outras pessoas48. 

Neste contexto, um forte causador de ansiedade para esses indivíduos é a avaliação 
negativa de outras pessoas. Além disso, pessoas que se veem como vulneráveis tendem a 
ser ansiosas por menosprezarem suas habilidades de enfrentamento pessoal e avaliarem 
excessivamente a possibilidade de qualquer tipo de ameaça em situações sociais49. Fica cla-
ra, portanto, a associação entre CN e a ocorrência de ansiedade e depressão, dentre outras 
manifestações psicopatológicas.

Detalhando, estudos também mostram que visões ou representações negativas de si 
podem estar ligadas a sintomas de depressão num indivíduo, após o acontecimento de evento 
negativo que leve a percepções de desvalor ou incompetência48. Além disso, esses indivíduos 
possuem a tendência de chegar a conclusões equivocadas sobre sua capacidade ou desempe-
nho, com base num evento negativo vivido, o que pode ocasionar autoatribuições negativas 
e sintomas de depressão. Há destaque para as CN negativas sobre os outros, a exemplo de 
“os outros vão me magoar” ou “as pessoas não são confiáveis”, também encontradas nos 
grupos de crenças supracitados. Desse modo, uma vez que as CN são consideradas como 
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o mecanismo subjacente à ocorrência de psicopatologia e do comportamento geral, sua 
modificação é o centro da atuação do terapeuta cognitivo28.

Na infância e adolescência, as CN negativas mais comuns estão relacionadas a: “devo 
ser aprovado e amado pelas pessoas importantes para mim”; “devo ter tudo o que quero”; 
“não devo ter incômodos”; “devo estar sempre entretido”; “é horrível que não gostem de 
mim”; “sou mau”; “tudo deve ser cômodo e prazeroso”; “eu sempre devo fazer o que quero”; 
“devo ter tudo o que quero”; “é horrível estar aborrecido ou ter que esperar”; “eu devo ser 
perfeito”; “não posso cometer erros”; “se os outros me rejeitam é porque não faço as coisas 
direito”; “sou um perdedor”, dentre outras. Devido a situações estressoras, as CN negativas 
disfuncionais podem tornar-se mais recorrentes ou diz-se que se tornam ativadas43.

Durante a psicoterapia, é importante examinar, colaborativamente, os acontecimentos e 
situações que originam pensamentos, sentimentos disfuncionais e comportamentos-problema. 
Esta análise levará à identificação das CN. A terapia cognitiva não elimina as estruturas 
cognitivas, mas as reestrutura. Novas CN positivas funcionais são criadas, o que, por sua 
vez, enseja significados mais realísticos e racionais, além novas habilidades comportamentais 
serem desenvolvidas.43

Exemplificando, as CN são reestruturadas em crenças básicas, ponderadas e até positi-
vas, por exemplo, “eu sou tão bom quanto todos os outros”; “eu sou capaz”; “eu posso”, etc. A 
reestruturação está relacionada a menores taxas de recaída e recorrência do sofrimento. Dado 
o papel central das CN, abordagens para mensurá-las, servem de preditores do tratamento 
e da gravidade do quadro clínico.14

TERAPIA COGNITIVO-COMPORTAMENTAL (TCC) VOLTADA 
PARA ADOLESCENTES
Existem similaridades entre a TCC para adolescentes e a TCC para adultos. Enfatiza-se 

a mudança cognitiva e comportamental, com o foco no presente, sessões estruturadas, etc. 
No entanto, a abordagem utilizada com crianças e adolescentes diferencia-se, principalmente, 
no que diz respeito à adaptação de técnicas e ao tipo de intervenção executada, que possuem 
como base a utilização de linguagens, incluindo as não verbais, que facilitam a comunicação 
e o acesso ao funcionamento cognitivo da criança e do adolescente5, 50, 51. O principal objetivo 
desses ajustes é envolver os adolescentes no processo terapêutico, o que possibilita maior 
compreensão e, por conseguinte, maiores motivação e engajamento do jovem no processo 
psicoterapêutico43, 52. Ademais, a TCC para adolescentes possui outras intervenções, como 
a orientação e intervenção com os pais, que, em grande parte das vezes, representam um 
dos elementos mais importantes do tratamento43, 50, 53

Os protocolos da TCC convencional, de maneira geral, abrangem: o reconhecimento 
das dificuldades atuais do adolescente; as condições relevantes da infância; a percepção 
que o adolescente possui de si e dos outros, sempre produzindo a vivência das emoções e 
sentimentos; seus pensamentos e seus comportamentos, bem como a identificação das CN 
negativas43, 50, 53.

Ainda que a TCC para adolescentes esteja em ritmo expressivamente ascendente em 
sua aplicação e disseminação, ainda são escassos os profissionais que possuem a formação 
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teórico-prática adequada para condução do tratamento para este público51. Nos últimos anos, 
esta área vem se tornando de interesse, sobretudo no que diz respeito a estudos e pesquisas 
de promoção de saúde mental e, nesse sentido, tem ultrapassado a barreira apenas do tra-
tamento, atuando em estratégias de prevenção em saúde pública de crianças e adolescentes 
e, consequentemente, prevenção e promoção de saúde nas fases posteriores da vida43.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A partir da análise dos materiais pesquisados para a realização desta revisão de lite-

ratura, entende-se que conhecer o padrão de CN dos adolescentes pode contribuir para a 
compreensão de diversos fenômenos psicológicos, incluindo a autorregulação da emoção 
e do estresse, a qualidade das relações interpessoais, até mesmo da relação com os pares e 
familiares, dentre outros14. Apesar da relevância do estudo sobre a saúde mental dos ado-
lescentes, ainda é necessária a criação e validação de instrumentos direcionados para essa 
população54, 55.

Espera-se que os resultados obtidos exerçam impactos tanto para a prática clínica em 
saúde mental, como também para pesquisas sobre fatores de risco e proteção voltadas para 
os adolescentes, bem como para o desenvolvimento de políticas públicas específicas para esta 
população. Além disso, em se tratando de intervenção, pode ser possível ainda a promoção 
de estratégias que propiciem relacionamentos interpessoais satisfatórios e que a satisfação 
pessoal seja favorecida, a partir do conhecimento e da análise das CN negativas sobre si e 
sobre o outro desta população. 

Bem como em diferentes abordagens teóricas, a prática clínica da TCC com adolescentes 
deve ser estimulada e baseada em caráter preventivo, além de potencializar e validar seu 
foco na prevenção do sofrimento emocional e psicológico na infância e na adolescência, que, 
por mais trabalhoso e árduo que seja reconhecê-lo, não deve ser desprezado. Espera-se, por 
fim, a possibilidade de contribuir para a atenuação do sofrimento em adolescentes, além da 
promoção da qualidade de vida56.
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Pentecostes — Irmandade de N. Sa. do Pilar
José Teófilo de Jesus – Óleo sobre tela – Século XIX (1834)
“Festa de origem judaica incorporada ao Cristianismo. Para os cristãos representa a vinda do Espírito Santo sob 
a forma de línguas de fogo. Nesta representação, Maria, em êxtase, ocupa o centro como personagem principal, 
cercada de figuras masculinas de rostos e gestos expressivos. Sobre suas cabeças paira a pomba do Divino”.
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 168 
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FISIOTERAPIA NA DISTONIA CERVICAL

Diego Jorge de Souza Ezequiel
Nildo Manoel da Silva Ribeiro

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
A distonia cervical (DC) é um distúrbio do movimento complexo, caracterizado por 

padrões de movimentos irregulares devido às contrações involuntárias dos músculos do 
pescoço, culminando em posturas torcidas com ou sem tremor1. Sua prevalência foi estimada 
em 16,43 por 100.000 habitantes2, com predominância de casos em pessoas do sexo feminino3. 

Os pacientes com DC podem experimentar limitações importantes em suas atividades 
da vida diária devido ao significativo quadro de dor e as alterações motoras existentes4. 
Tem sido reportado que esses pacientes apresentam alterações emocionais e experimentam 
uma importante incapacidade que impacta negativamente em sua qualidade de vida (QV)5.

O tratamento indicado para essa população é a aplicação de injeções de toxina botulí-
nica (TB)6. A aplicação da TB no músculo promove inibição da acetilcolina na junção neu-
romuscular e, com isso, ocorre a redução das contrações musculares involuntárias7. Muitos 
pacientes relatam importante melhoria na intensidade da dor, na postura da cabeça e na QV 8.

Estudos mais recentes9,10 descrevem a participação de um programa de fisioterapia no 
tratamento desses pacientes. A fisioterapia pode exercer um papel fundamental no tratamento 
da dor, das disfunções motoras presentes no realinhamento postural de cabeça e pescoço, 
na melhoria da força muscular e no relaxamento dos músculos acometidos pela distonia, 
além de melhorar a participação nas atividades da vida diária (AVDs) e na QV 9-11. 

Embora a fisioterapia seja reconhecida como forma integrada no tratamento em di-
versas condições musculoesqueléticas10, há necessidade de se conhecer mais o seu papel 
no tratamento de pacientes com distonia cervical11. Há também a necessidade de maiores 
esclarecimentos sobre sua eficácia nos desfechos fundamentais encontrados nessa popula-
ção, bem como descrever a dose, a duração ideal das terapias e as principais modalidades 
de tratamento indicadas para a DC, além de identificar a existência de limitações de sua 
implementação na prática clínica9,10.

DISTONIA CERVICAL
A distonia cervical (DC) é um tipo de distonia focal caracterizada por contrações dos 

músculos do pescoço de forma involuntária, causando movimentos distônicos padronizados 
e resultando em posturas anormais12,13. A DC também é a forma mais comum de distonia 
primária em adultos, e apresenta uma prevalência variável em diversos estudos2. Na Europa, 
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foi estimada uma taxa de prevalência de 5,7 por 100.000 pessoas3, já na Tailândia, essa taxa 
foi de aproximadamente 6,13 por 100.000. Em uma revisão sistemática, com meta-análise, a 
prevalência estimada de DC foi 16,43 por 100.000 habitantes2. Em sua ocorrência, constata-se 
uma predominância do sexo feminino, e ela geralmente ocorre quando os pacientes estão 
entre 40 e 50 anos14.

A etiologia da DC não está totalmente esclarecida12, embora estudos15-17 tenham suge-
rido a participação de diversas estruturas cerebrais que se encontram com anormalidades 
em suas funções, tais como, os gânglios da base e o cerebelo. As anormalidades das funções 
dessas estruturas levariam a um comprometimento no processamento sensorial, na inibição 
motora, na neuroplasticidade e na organização cortical somatotópica12,15-17.

A DC pode ser classificada de acordo com a posição dominante da cabeça, sendo o 
tipo mais comum o chamado torcicolo rotacional simples18. Outros tipos de DC, em que 
há envolvimento muscular mais complexo, são também descritos na literatura, tais como, 
laterocolo (inclinação para um lado), anterocolo (inclinação para baixo, resultando em fle-
xão do pescoço) e retrocolo (inclinação para cima, resultando em extensão)18. Entretanto, 
recentemente, houve a introdução do chamado conceito Col-Cap19. O conceito Col-Cap se 
baseia na diferenciação ou distinção entre os músculos distônicos que afetam exclusivamente 
a posição da coluna cervical, atingindo exclusivamente a posição da cabeça20. Dessa forma, 
seguindo o conceito, há 11 subtipos de DC que podem ser diferenciados: torcicolo, torticaput, 
laterocolo, laterocaput, retrocolo, retrocaput, anterocolo, anterocaput, deslocamento lateral, 
deslocamento sagital posterior, que é uma combinação de retrocolo e anterocaput (deno-
minado “queixo duplo”), e desvio sagital para a frente (Figura 1)19,20. Segundo o estudo20 e 
considerando a nova forma de classificação, a forma primária mais comum foi a torticaput 
(49%), e a segunda mais frequente foi a laterocaput (16,7%); apenas 9,8% apresentaram o 
laterocolo e 8,8% o torcicolo.

Figura 1 — A classificação Col-Cap.

Fonte: Jost et al. 20
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Visualizando isso, na prática dos movimentos anormais da cabeça e do pescoço, 
autores descrevem que se devem considerar basicamente duas partes diferentes nesse com-
plexo: o nível superior (cabeça e C1) e o inferior (C3-C7)21. Os dois níveis são capazes de se 
movimentar independentemente, o superior em relação ao inferior e o inferior em relação à 
coluna torácica, enquanto o C2 atua como uma espécie de ponto fixo, devido aos numerosos 
músculos inseridos em seu processo espinhoso21. Essa divisão funcional do complexo de 
cabeça e pescoço é um dos princípios anatômicos do conceito Col-Cap que facilita, durante 
a análise semiológica, a definição do nível que se encontra envolvido no movimento anormal 
da DC (Figura 2).21

Figura 2 — Organização anatômica do complexo de cabeça e pescoço na DC.

Fonte: Tatu, Jost21

Na distonia cervical, é observado um importante quadro álgico em cerca de 70% 
dos pacientes devido às posturas anormais que são mantidas na região cervical4,22. Outras 
alterações são descritas22 como sensação de fadiga23, déficit no controle postural22, na mo-
bilidade24 e no equilíbrio22, gerando incapacidade significativa4,5,22,23 e, dessa forma, levando 
a uma redução da participação nas atividades da vida diária (AVDs)5,23. Além dos compro-
metimentos motores22,24, observa-se que esses pacientes apresentam também uma perda de 
autoconfiança23 e de independência5,23, desenvolvendo um quadro importante de retraimento 
social e de depressão23, com impacto direto em sua qualidade de vida25,26.

Os tratamentos para a distonia cervical são voltados6, principalmente, para minimizar 
as contrações musculares involuntárias e as posturas anormais, e para a redução do quadro 
álgico, prevenindo, dessa forma, as contraturas musculares e restaurando a função motora 
e funcional9,10.
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O tratamento clínico de primeira linha consiste na aplicação de injeções de neuroto-
xina botulínica (TB)27. A TB é uma toxina biológica produzida pelo Clostridium botulinum 
cuja função é a inibição da liberação de acetilcolina na junção neuromuscular do músculo 
selecionado28,29. A TB promove o relaxamento no tônus   muscular e leva à atrofia das fibras 
por denervação química. Seus efeitos são temporários, duram aproximadamente entre 8 e 
12 semanas30.

Tem sido relatado31 que o tratamento com a TB resulta em melhora importante da postura 
em repouso e da qualidade de vida32,33, além de uma redução significativa da dor em cerca 
de 85% dos pacientes34. Embora muitos estudos27,28,29,30 tenham demonstrado sua eficácia, 
alguns subtipos não apresentam resultados significativos, como o anterocolo, ou quando há 
uma predominância da DC por tremor, ou devido a postura anormal por longo período35.

Efeitos colaterais têm sido observados quando grandes doses de TB são aplicadas nos 
músculos selecionados35,36. A disfagia pode ocorrer se o excesso de dose, nos músculos 
anteriores do pescoço, se espalhar para os músculos próximos de deglutição, na faringe. 
Ou pode acontecer uma fraqueza muscular predominante no movimento de extensão da 
cabeça e pescoço quando grandes doses são aplicadas nos músculos extensores do pescoço35.

FISIOTERAPIA NA DISTONIA CERVICAL
O tratamento fisioterapêutico tem sido reportado como uma alternativa adjuvante 

para pacientes com distonia cervical9,10. Embora seja indicada, sua utilização ainda é muito 
variável em diferentes países36. Em um estudo realizado na Suécia37, considera-se que a fisio-
terapia é a segunda intervenção mais eficaz após a TB. Em outro estudo36, foi relatado que 
o tratamento fisioterapêutico é uma das terapias auxiliares mais eficazes para o tratamento 
padrão, mas apenas 31% dos pacientes já receberam reabilitação. Permanecem obscuras as 
razões para a subutilização do tratamento fisioterapêutico, embora se acredite que a falta de 
evidência sobre a sua eficácia seja o fator limitante para sua implementação9.

Diferentes tipos de estudos têm sido publicados sobre o tratamento fisioterapêutico 
na DC10. Alguns estudos compararam o tratamento fisioterapêutico com a aplicação da 
isolada da TB ou como um tratamento combinado com a TB38,39. Geralmente, os progra-
mas de tratamentos fisioterapêutico são curtos e intensivos, com diferentes modalidades, 
variando de 40 minutos por sessão todos os dias, durante seis semanas, ou 90 minutos por 
dia, durante duas semanas40.

Algumas modalidades têm sido reportadas na literatura como forma de tratamento 
fisioterapêutico9,10, como treinamento com o uso do biofeedback eletromiográfico (EMG)41, 
técnicas de relaxamento38-45, massagem38-45, alongamento muscular, mobilização e manipu-
lação da coluna cervical38-45, exercícios ativos para aumentar a força e melhorar postura46-50, 
vibração9 e estimulação vestibular9.

O treinamento biofeedback EMG41 foi utilizado em combinação com técnicas de 
relaxamento e exercícios em alguns estudos10. Embora existam limitações metodológicas 
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na maioria desses estudos10, todos observaram importantes efeitos na redução do tônus 
do músculo esternocleidomastoideo, na melhora da amplitude de movimento da cervical 
e da posição da cabeça. Para o treinamento com o biofeedback EMG de forma isolada, as 
evidências são limitadas9.

O programa fisioterapêutico multimodal é o mais aplicado na maioria dos estudos9. 
Os estudos desse programa incluem, geralmente, exercícios ativos, alongamento muscular, 
massagem, relaxamento muscular, mobilização ativa e passiva da coluna cervical e eletrotera-
pia com biofeedback EMG, estimulação nervosa elétrica transcutânea (TENS) e estimulação 
elétrica dos músculos antagonistas9.

Em um estudo, Castagna et al.46 observaram que 15 pacientes com diagnóstico de DC, 
que aplicaram TB no pescoço e, 12 semanas depois, aplicaram novamente , iniciando um 
programa de exercícios projetados por um fisioterapeuta e vinculados a um programa base-
ado em feedback aumentado pelo movimento, denominado de reabilitação sensório-motora 
perceptiva integrada (SPRInt), apresentaram mudanças significativas no escore total da 
Toronto Western Spasmodic Torticollis Rating Scale (TWSTRS). 

Tassorelli et al.43 realizaram um ensaio clínico controlado do tipo cross-over envolvendo 
40 pacientes com DC divididos em dois grupos: o da aplicação da TB isolada versus o da 
aplicação de TB com adição de um programa fisioterapêutico multimodal. O programa de 
fisioterapia consistia, inicialmente, em duas sessões de 60 minutos, com manobras passivas 
de alongamento e massagem profunda dos músculos cervicais. As sessões subsequentes 
incluíram manobras de alongamento ativo e de exercícios para melhorar o controle e o equi-
líbrio posturais, além do treinamento de biofeedback. Embora não tenham sido encontradas 
diferenças entre os grupos na avaliação da severidade da doença, com a aplicação da escala 
de Tsui, foi identificada melhora significativa no nível de dor no grupo com adição de um 
programa de fisioterapia.

Em um ensaio clínico aberto, Queiroz, Chien, Sekeff-Sallem, Barbosa38 demonstraram 
que a combinação de injeções de TB com um programa multimodal de fisioterapia, que 
incluía cinesioterapia e exercícios de aprendizado e estimulação elétrica funcional (FES), 
melhorou a gravidade da doença, a incapacidade, a dor e a qualidade de vida em comparação 
com o grupo que usou somente TB em pacientes com DC.

Em um estudo de casos, Zetterberg et al.42 demonstraram que um programa fisiotera-
pêutico multimodal, que envolvia relaxamento muscular, exercícios de fortalecimento dos 
músculos antagonistas, treinamento de equilíbrio, coordenação e de percepção corporal, 
durante quatro semanas, resultou numa diminuição da dor e da incapacidade e na melhora 
da qualidade de vida, essa última com a duração de seis meses.

Um modelo de tratamento fisioterapêutico na DC foi sugerido, na França, por Bleton49. 
Os objetivos desse modelo de tratamento eram: reabilitar os músculos antagonistas (não 
distônicos), tentar parar movimentos anormais por técnicas específicas de relaxamento, 
reforçar os músculos corretivos, trazendo a cabeça para o lado oposto do torcicolo, evitan-
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do co-contrações pela ativação precisa e analítica dos músculos corretivos, e substituir os 
espasmos por movimentos voluntários e adaptados da cabeça49.

Boyce et al.47 realizaram um estudo comparando um grupo que utilizou os exercícios 
propostos pelo programa de Bleton49 com outro grupo que apenas fez técnicas de relaxa-
mento. Após um período de 12 semanas de tratamento, foi identificada uma boa adesão ao 
programa, com cerca de 84% dos pacientes completando as sessões, e não foi identificado 
evento adverso em nenhum grupo. Após 12 semanas, o grupo experimental demonstrou 
uma discreta melhora nos escores da TWSTR, em comparação com o grupo de controle, 
mas essa diferença não foi estatisticamente significativa. 

Counsell et al.48, em um estudo randomizado em dois centros, em grupo paralelo 
envolvendo 110 pacientes, comparou o modelo de fisioterapia de Bleton com a fisioterapia 
convencional do pescoço em adultos com distonia cervical. Foi avaliada, primariamente, a 
alteração da TWSTR, medida antes da intervenção e 24 semanas depois. Ambos os grupos 
mostraram melhoras sustentadas no escore do TWSTR, nas primeiras quatro semanas, em 
comparação com a linha de base. Entretanto, ao longo de 24 semanas, não houve diferença 
entre os grupos. Os autores concluíram que não houve benefício estatisticamente signifi-
cativo do modelo de fisioterapia de Bleton em comparação com a fisioterapia convencional 
do pescoço.

Outro programa especializado de fisioterapia (PEF)9 foi desenvolvido em 2012, como 
parte de uma iniciativa da Sociedade Holandesa, visando a superar as limitações dos estudos 
disponíveis sobre tratamento fisioterapêutico na DC. Esse programa combina o método Ble-
ton com os princípios de aprendizado motor, treinamento e princípios de fornecer feedback 
em um programa padronizado de tratamento fisioterapêutico9.

Van den Dool et al.40, em um ensaio clínico controlado, randomizado e cego, realizado 
com 96 participantes, avaliaram os efeitos desse PEF, em comparação com a fisioterapia 
convencional. Ambos os grupos aplicaram a TB, e foram avaliados na linha de base e 12 
meses depois das intervenções. O desfecho primário foi incapacidade pela TWSTRS, e o 
secundário níveis de dor, ansiedade, depressão, qualidade de vida e custos relacionados à 
saúde. O estudo não revelou diferenças significativas entre os grupos após 12 meses, na 
incapacidade, pela TWSTRS. Entretanto, as percepções gerais de saúde pela SF-36 e a me-
lhora autorreferida mostraram melhoras significativas após 12 meses a favor do PEF, além 
de apresentar menores custos relacionados à saúde. 

Em um estudo randomizado, Hu et al.39 dividiram 16 indivíduos com diagnóstico de 
DC e que relataram baixa resposta ao uso da toxina botulínica em dois grupos: um grupo 
que fez fisioterapia associada a TB, e outro grupo que aplicou TB de forma isolada. O pro-
grama de fisioterapia consistia em uma sessão de 60min de massagem profunda, liberação 
miofascial e alongamento dos músculos cervicais, após aplicação da TB. Depois, foi fornecida 
uma lista de exercícios e um vídeo instrucional com um fisioterapeuta explicando como re-
alizar os exercícios por seis semanas. Após o término do programa, os autores identificaram 
uma melhora significativa na TWSTRS, efeitos positivos na plasticidade sensório-motora 
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e sugeriram que o programa de fisioterapia tem um potencial complemento em pacientes 
com DC, que relatam baixos benefícios na aplicação de TB.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A distonia cervical causa importantes alterações50 — dor, sensação de fadiga, altera-

ções motoras com prejuízos no equilíbrio e na mobilidade — que acabam interferindo nas 
atividades da vida diária e na qualidade de vida dos pacientes4,5,23. 

O tratamento clínico padrão, com o uso da toxina botulínica, já está bem estabele-
cido7, embora estudos mais recentes39,40,48 destaquem que os programas de fisioterapia são 
considerados uma forma promissora de terapia adjuvante ao tratamento desses pacientes. 
Apesar de haver uma limitação do número de estudos publicados na literatura que descre-
vem sua eficácia e a ausência de informações sobre a dose, a modalidade ideal e a duração 
dos exercícios39,40,48, os estudos publicados até o momento relatam uma ótima adesão dos 
pacientes ao programa, menores custos na saúde40, melhoras importantes no escore total da 
TWSTRS39,46,47 e na qualidade de vida39,42, o que pode durar até seis meses42.

Entre os diversos programas de tratamento fisioterapêutico descritos na literatura, 
destacam-se os programas multimodais9, que combinam diferentes modalidades terapêu-
ticas49, ou através de técnicas manuais passivas, ou exercícios ativos e com eletroterapia, em 
associação com injeções de toxina botulínica. Esses programas podem melhorar a posição 
da cabeça49, diminuir os níveis de dor38 e melhorar significativamente as AVDs9,10.

A fisioterapia é segura46, viável46, e tem um papel importante no tratamento das disfun-
ções dos pacientes com DC9,10, podendo ser implementada conjuntamente com a aplicação 
da TB. Ressalta-se a necessidade de mais estudos, com maior rigor metodológico, com uma 
maior população amostral e com acompanhamento de longo prazo para responder sobre a 
dose ideal, a duração dos exercícios e o melhor programa de tratamento, visando a intensi-
ficar sua implementação na prática clínica9.
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Sagrada Família — Museu de Arte Sacra da UFBA
Madeira dourada e policromada – Século XIX 
“Uma das mais antigas referências ao culto da família de Jesus advém do Egito, festejado entre os cristãos coptas. 
Este belo escultórico, de forte movimento e drapejos angulosos e bem escavados, tem policromia enriquecida 
por florões dourados. A base evidencia ainda elementos decorativos ao gosto rococó”.  
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra 
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, p. 97.
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ADESÃO DE GESTANTES A UM PROGRAMA  
PRÉ NATAL E SEU IMPACTO SOBRE 
TRANSMISSÃO VERTICAL DE HIV

Simone Andrade Porto São Pedro
Maria de Fátima Dias Costa

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
A transmissão de infecções de mãe para filho durante a gestação, o trabalho de parto, 

o nascimento e o aleitamento materno, responsáveis pelo aumento da morbimortalidade do 
binômio mãe e filho, ainda são um grave problema de saúde pública no Brasil (1). A transmis-
são vertical (TV), de mãe para filho, é uma das principais causas de HIV em crianças. Pode 
ocorrer durante a gravidez, o parto ou a amamentação. Na ausência de qualquer intervenção, 
as taxas de TV podem variar entre os bebês que foram amamentados (2). 

O vírus da imunodeficiência humana (HIV) é responsável por uma grande proporção 
de mortes maternas indiretas em países com alta prevalência dessa infecção (3). O diagnóstico 
durante a gestação possibilita melhores resultados em relação à prevenção da transmissão 
vertical, constituindo-se na intervenção mais eficaz para garantir a erradicação do HIV 
neonatal. A proteção da transmissão vertical do HIV é uma chave para a redução da mor-
talidade e da morbidade devido ao HIV em crianças (2).

Atualmente, o diagnóstico de infecção pelo HIV em mulheres grávidas, é geralmente 
pré-natal, e o rastreamento da resistência pode ajudar a selecionar a terapia antirretroviral 
ideal. O tratamento antirretroviral eficaz durante a gravidez, principalmente antes do parto, 
reduz significativamente o risco de transmissão vertical do HIV (4). A triagem diagnóstica 
pré-natal dessa e de outras infecções possibilita melhores condutas precoces de tratamento 
para evitar a transmissão vertical e danos à saúde fetal [5]. Assim, a identificação de gestan-
tes soropositivas para o HIV é fundamental para um acompanhamento adequado no ciclo 
gravídico-puerperal e no período neonatal. O teste pré-natal para o HIV, como qualquer 
outro teste e aconselhamento, também deve ser considerado uma oportunidade para forne-
cer informações sobre como impedir a transmissão progressiva para mulheres identificadas 
como infectadas e sobre como impedir a futura aquisição de infecção por mulheres não 
infectadas, inclusive durante o restante da gravidez (6).

A eliminação da TV é inatingível sem a prestação de cuidados, tratamento, serviços de 
apoio às gestantes e eliminação dos fatores de risco para a transmissão (Figura 1). É impor-
tante manter um suprimento ininterrupto de antirretrovirais (TARV) e apoiar a adesão ao 
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tratamento, bem como garantir o recebimento de tratamento oportuno e de alta qualidade 
(7). O sucesso virológico e clínico depende, crucialmente, de boa aderência, pois, com baixa 
adesão, o vírus pode desenvolver rapidamente a resistência à droga, o que limita a terapia 
[8]. Dessa forma, as informações sobre a adesão ao TARV, durante a gravidez e no pós-parto, 
são essenciais para o fortalecimento da prevenção da transmissão vertical.

Figura 1 — Fatores de risco para a transmissão vertical de HIV

Fonte: Ministério da Saúde (4).

Uma das intervenções da prevenção da TV recomendadas pela OMS consiste no forne-
cimento de profilaxia com TARV imediatamente após o nascimento de bebês expostos aos 
HIV (9). A adesão da profilaxia da TARV infantil depende do status de adesão à TARV da mãe 
(9). A não adesão ou a má adesão ao tratamento e ao uso indevido de TARV são consideradas 
forte ameaça à eficácia do tratamento dos indivíduos que vivem com HIV. Além de facili-
tarem a falha do medicamento frente ao vírus, essa situação implica a necessidade do uso 
de uma combinação de drogas como TARV, o que pode prejudicar ainda mais a adesão (10). 

Existem muitos fatores envolvidos no sucesso da TARV, dos quais a adesão é o fator 
mais importante. A não adesão consiste na descontinuidade ou interrupção de parte ou de 
todo o tratamento, na falta de dose, subdosagem ou superdosagem. Tais situações podem 
levar à falha do tratamento, ao aumento da carga viral plasmática e ao desenvolvimento de 
cepas de HIV resistentes a medicamentos (11).
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MARCO CONCEITUAL

EPIDEMIOLOGIA MATERNA E NEONATAL

A Organização Mundial de Saúde (OMS) estima que, em 2010, 287 mil mulheres no 
mundo morreram durante a gestação e o parto. A maioria dessas mortes se concentra nos 
países em desenvolvimento e é decorrente da falta de acesso a cuidados de rotina adequados 
e cuidados de emergência, quando necessários. Percebe-se um declínio quando se comparam 
esses dados com os de 1990. Entretanto, tais valores estão distantes da 5º meta dos Objetivos 
de Desenvolvimento do Milênio, a qual prevê uma redução de 75% da mortalidade materna. 
Nessa direção, para melhorar a assistência à gestante e ao recém-nascido, devem-se plane-
jar ações que propiciem a identificação de fatores de risco relacionados com a mortalidade 
materna e neonatal, pois tal situação é um importante indicador que reflete as condições 
socioeconômicas, reprodutivas e, principalmente, as relacionadas à assistência pré-natal, ao 
parto e aos recém-nascidos (12).

Apesar da possibilidade real de alcançar níveis de controle elevados, a redução da 
transmissão de infecções sexualmente transmissíveis de mãe para filho não tem ocorrido 
de forma equitativa entre os países, nem mesmo entre diferentes regiões do mesmo país. 
Mesmo que as intervenções de diagnóstico e tratamento sejam recomendadas para toda a 
população de gestantes infectadas e seus bebês, ainda há cobertura reduzida e baixa qualidade 
das ações. Dificuldades da rede de saúde na assistência, no aconselhamento e na realização 
de diagnósticos laboratoriais das infecções refletem essa situação (13).

As ISTs têm sido associadas a uma série de problemas da gravidez, que incluem aborto 
espontâneo, natimorto, prematuridade, baixo peso ao nascer, endometrite pós-parto e várias 
sequelas em neonatos sobreviventes. Desses, o parto prematuro e o baixo peso ao nascer são 
os principais determinantes da morbidade e mortalidade infantil, especialmente nos países 
em desenvolvimento, como é o caso do Brasil (14). Acredita-se que as ISTs, incluindo o HIV, 
sejam de particular importância na determinação do resultado da gravidez no mundo em 
desenvolvimento, porque existe uma alta prevalência da infecção (15).

Segundo o Ministério da Saúde, a taxa de detecção de gestantes com HIV no Brasil 
vem apresentando tendência de aumento nos últimos dez anos: enquanto, em 2006, a taxa 
observada foi de 2,1 casos por 1.000 nascidos vivos, em 2015, esse valor passou para 2,7, 
indicando um aumento de 28,6% (16).

As manifestações de HIV/AIDS têm aumentado, e a frequência na ocorrência dessas 
doenças entre gestantes pode ter um importante efeito sobre a saúde materna e perinatal. 
Dessa forma, essa questão representa um desafio para o estudo da saúde materna e perinatal. 
Dada sua importância, a prevenção da transmissão vertical do HIV/AIDS por meio de um 
pré-natal é garantida por lei. Segundo a Lei n° 11.634, de 27 de dezembro de 2007, a gestante 
tem direito ao conhecimento e à vinculação à maternidade onde receberá assistência no 
âmbito do SUS. Tal dispositivo legal visa à ampliação do acesso e à melhoria da qualidade 
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da atenção pré-natal, da assistência ao parto e ao puerpério e da assistência à criança até 24 
meses de vida [17].

HIV
A AIDS é uma pandemia global causada por dois vírus pertencentes ao gênero lentivírus, 

geneticamente diversos [18]. Existem dois tipos principais de HIV: o HIV-1 e o HIV-2. Ambos 
têm os mesmos modos de transmissão e causam imunossupressão. Entretanto, em pessoas 
infectadas com HIV-2, a imunossupressão parece progredir mais lentamente e se mostra 
com menor grau do que aquela causada pelo HIV-1 (19). A infecção dupla pelo HIV-1 e HIV-2 
pode ocorrer, e foi sugerido que o HIV-2 pode conferir alguma proteção contra o HIV-1 (20).

O HIV-1 predomina sobre o HIV-2, sendo responsável por cerca de 95% de todas as 
infecções em todo o mundo. A distribuição do HIV-1 varia entre países desenvolvidos e 
menos desenvolvidos, bem como dentro de um mesmo país. As variações podem depender 
do tipo predominante de HIV-1 e de sua principal via de transmissão naquela região ou 
país, em particular (19). Estima-se que o HIV-2 seja, geneticamente, distinto do HIV-1 em 
mais de 55% (20). Existem quatro grupos filogeneticamente diferentes do HIV-1: M (maior), 
O (externo), N (não M não O) e P. O HIV-1 do grupo M é dividido em 9 subtipos diferentes 
(A, B, C, D, F, G, H, J, K) e 90 formas recombinantes circulantes — CRF/URF (Figura 2) (21).

O vírus HIV-2 está concentrado na África Ocidental, mas já foi visto em outros países 
com ligações com esse continente. É menos infeccioso e progride mais lentamente que o 
HIV-1, resultando em número menor de mortes. No entanto, sem tratamento, a maioria das 
pessoas que vive com HIV-2 acabará progredindo para a AIDS e morrendo da doença (20). 

Figura 2 — Representação esquemática da classificação (21)

HISTÓRIA NATURAL DO HIV
O HIV é um vírus de fita simples de RNA, que codifica três proteínas virais importan-

tes, uma transcriptase reversa, uma integrase e uma protease. O HIV é classificado como 
retrovírus porque não pode se replicar, a menos que seja transcrito para o ácido desoxirri-
bonucleico (DNA) de dupla fita (22).

O ciclo contínuo de replicação do HIV na célula hospedeira resulta em redução cres-
cente de linfócitos T CD4 +. Isso, eventualmente, leva o hospedeiro a ser suscetível ao de-



607

Ó
RG

Ã
O

S E SISTEM
A

S: tem
as interdisciplinares  v. 7

senvolvimento de infecções oportunistas devido ao esgotamento progressivo de seu sistema 
imunológico (23).

Os linfócitos T CD4 Infectados podem se reverter para um estado de memória em 
repouso, no qual existe uma transcrição mínima de genes virais, entrando em um estado 
de latência. As células T CD4 com memória infectada latente, que transportam provírus 
integrado, representam um reservatório amplamente estável durante meses e constituem 
a principal barreira à erradicação do vírus (24).

A capacidade de controlar a replicação do HIV e a velocidade da progressão em direção 
à AIDS variam entre os pacientes. Aproximadamente 10% dos indivíduos infectados com 
HIV-1 mantêm suas contagens de células T CD4 + em níveis quase normais por mais de 
7 anos, na ausência de tratamento antirretroviral. Esses indivíduos são chamados de não 
progressores de longo prazo (Long-term non-progressors — LTNPs). Embora os LTNPs 
sejam uma população heterogênea, a maioria dos LTNPs exibe baixos níveis de viremia (25). 

Por outro lado, menos de 0,5% dos indivíduos infectados com HIV-1 exibem um 
controle espontâneo e altamente eficiente da replicação viral. Esse controle é tão eficaz, 
que a carga viral geralmente é indetectável no sangue por ensaios clínicos de rotina. Os 
pacientes que exibem esse controle por longos períodos são denominados “controladores 
de elite” ou “controladores de HIV (HIV controllers — HIC)” (26). Os alelos HLA B27 e B57 
são altamente enriquecidos nessa população. No entanto, a presença desses alelos protetores 
do HLA não é suficiente, tampouco necessária para se alcançar o controle da infecção (27).

DIAGNÓSTICO DE INFECÇÃO POR HIV
O diagnóstico rápido do HIV é extremamente importante para o soropositivo. A 

identificação precoce do problema e a busca imediata de tratamento aumentam a qua-
lidade de vida da pessoa. Além disso, as mães que vivem com HIV têm 99% de chance 
de terem filhos sem o HIV se seguirem o tratamento recomendado durante o pré-natal, 
parto e pós-parto (5).

O diagnóstico da infecção pelo HIV é feito a partir da coleta de sangue ou por flui-
do oral. No Brasil, temos os exames laboratoriais e os testes rápidos, com resultados em 
cerca de 30 minutos, que detectam os anticorpos contra o HIV. Esses testes são realizados 
gratuitamente pelo Sistema Único de Saúde (SUS), nas unidades da rede pública e nos 
Centros de Testagem e Aconselhamento (CTA) (28). 

É importante ressaltar que os exames podem ser feitos de forma anônima. Além da 
coleta e da execução dos testes, há um processo de aconselhamento para facilitar a correta 
interpretação do resultado. A partir da coleta do material, a infecção pelo HIV pode ser 
detectada em, pelo menos, 30 dias a contar da situação de risco (janela imunológica) (29).

Os testes laboratoriais atuais podem detectar distintos marcadores da infecção pelo 
HIV, a exemplo do ácido ribonucleico (RNA) ou ácido desoxirribonucleico (DNA) pro-
viral, a proteína p24 e os anticorpos anti-HIV. Os testes moleculares são os mais eficazes 
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para a confirmação diagnóstica, por permitirem o diagnóstico de infecções agudas, além 
de melhor custo-efetividade (30). 

As amostras com resultados reagentes, na etapa de triagem, devem ser submetidas aos 
testes complementares convencionais (western blot, imunoblot ou imunoblot rápido), a fim 
de se confirmar se os resultados são realmente reagentes em decorrência da infecção pelo 
HIV (28).

Devido à importância do diagnóstico laboratorial, a Coordenação Nacional de DST e 
AIDS do Ministério da Saúde regulamentou os procedimentos que devem ser rigorosamente 
seguidos, de acordo com a natureza de cada situação (Portaria Ministerial nº 59, de 28 de 
janeiro de 2003). No caso do diagnóstico de gestantes, alguns fatores podem levar a resulta-
dos falso-reagentes, em ensaios que empregam a detecção de anticorpos para o diagnóstico 
da infecção pelo HIV. Um desses fatores é a produção de aloanticorpos, como acontece em 
pacientes com histórico de transfusão sanguínea. A produção desses anticorpos pode reagir 
de forma cruzada com os antígenos empregados nos ensaios utilizados para o diagnóstico 
da infecção pelo HIV (31).

Dessa forma, em caso de amostras de gestantes com resultado reagente ou indetermi-
nado, recomenda-se a realização imediata da quantificação da carga viral do HIV-1, com o 
objetivo de complementar o diagnóstico da infecção pelo HIV. É importante ressaltar que 
testes para HIV e para sífilis também devem ser realizados no momento do parto, indepen-
dentemente de exames anteriores. Os recém-nascidos devem ser testados pela quantificação 
da carga viral do HIV (4).

A testagem para o HIV realizada nos estágios iniciais da gravidez, durante os exames 
pré-natais, é de fundamental importância para uma intervenção preventiva completa contra 
a transmissão do HIV ao recém-nascido. A não realização de exames pré-natais durante a 
gravidez pode levar a um diagnóstico tardio ou, caso a mulher HIV positiva não seja testada 
no momento do parto, há um risco de transmissão vertical em cerca de 20%, na ausência 
de qualquer intervenção (32).

A triagem de HIV na primeira visita pré-natal aumenta a probabilidade de que essa 
infecção seja diagnosticada, a TARV seja iniciada no início da gravidez e a supressão viral 
possa ser alcançada. Além disso, a conclusão do teste de HIV durante o terceiro trimestre 
e a qualquer momento em que uma IST é diagnosticada aumenta a identificação de uma 
infecção recente pelo HIV (6,33).

HIV NA GRAVIDEZ E NO PÓS-PARTO
Mulheres grávidas podem ter maior facilidade de infecção pelo HIV devido a altera-

ções hormonais, alterações da mucosa genital e comportamento sexual, inclusive de seus 
parceiros (34,35). 

Existem vários mecanismos diferentes através dos quais o HIV e a gravidez podem 
interagir para aumentar o risco de morte durante a gravidez ou no período pós-parto. A 
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gravidez pode acelerar a progressão da doença ou aumentar a incidência do HIV, e mulheres 
grávidas com HIV podem estar em maior risco de complicações obstétricas ou de morte 
por causas indiretas, abortos espontâneos, mortes fetais intrauterinas, concepto de baixo 
peso ao nascer, entre outros. Além disso, as mulheres grávidas infectadas com HIV podem 
morrer de HIV/AIDS, independentemente da gravidez (36). As gestantes diagnosticadas com 
HIV, independente da metodologia de testagem, devem ser encaminhadas para o seguimento 
pré-natal de alto risco (Figura 3).

Figura 3 — Fluxograma de local de atendimento da gestante com HIV, de acordo com 
sua situação clínica

Fonte: Ministério da Saúde (4)

Fatores biológicos e sociais podem levar a um risco aumentado de complicações obsté-
tricas diretas com a infecção pelo HIV. Os efeitos imunossupressores do HIV podem colocar 
as mulheres em risco de infecções, incluindo sepse puerperal (37). Além disso, a trombocito-
penia relacionada ao HIV, situação em que há uma baixa contagem de plaquetas no sangue, 
pode aumentar o risco de hemorragia na mulher (38). Acesso precário aos cuidados de saúde 
— incluindo cuidados pré-natais e profissionais qualificados no parto — constitui uma 
situação que pode ser agravada em mulheres infectadas pelo HIV devido a fatores sociais, 
como a discriminação e o estigma que essas mulheres enfrentam em alguns contextos (39).

Todas as gestantes com HIV devem receber TARV o mais cedo possível, independen-
temente da contagem de CD4 ou da carga viral. A TARV deve ser administrada durante os 
períodos de pré-parto, intraparto e pós-natal, bem como pós-natal ao recém-nascido. Essa 
terapia previne a transmissão vertical do HIV para a criança. O recém-nascido também deve 
ser testado quanto à infecção pelo HIV e, se necessário, receber a TARV e ser acompanhado 
no serviço de saúde. É recomendado não amamentar para evitar a transmissão do HIV por 
meio do leite materno (40, 41).

Embora o esquema profilático da TARV reduza significativamente o risco de transmis-
são vertical, propiciando certa tranquilidade para a gestante, ainda persiste a possibilidade 
de infecção. O diagnóstico definitivo de não infecção do recém-nascido se estende até os 
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18 meses após o nascimento, e o uso de antirretrovirais pode ocasionar efeitos adversos 
potenciais para a gestante e o feto ou recém-nascido (42). 

É recomendada pelo Ministério da Saúde a cesariana eletiva, com 38 semanas comple-
tas, em todas as mulheres com carga viral superior a 1.000 cópias/ml, determinada a partir 
de 34 semanas, ou sem parâmetro laboratorial disponível. Para mulheres com cargas virais 
inferiores a 1.000 cópias/ml ou indetectáveis, a via de parto deverá ser baseada na indicação 
obstétrica (42).

O manejo clínico de uma mulher grávida com HIV dependerá dos recursos disponíveis 
e das necessidades individuais da mulher. Dessa forma, o pré-natal constitui uma importante 
ferramenta para direcionar as ações de prevenção e promoção da saúde da mulher e do bebê, 
com a redução da transmissão vertical, além de facilitar o início da TARV (43)

ACOMPANHAMENTO PRÉ-NATAL
A triagem sorológica materna para detecção de agravos infecciosos é uma importante 

ferramenta que permite a adoção de medidas profiláticas e terapêuticas precocemente, propi-
ciando, assim, a diminuição da taxa de transmissão vertical e (ou) danos ao desenvolvimento 
fetal. Dessa forma, torna-se fundamental o início do pré-natal no primeiro trimestre da 
gestação, com a realização da sorologia, possibilitando a identificação precoce dos casos (44).

A recomendação padrão da Organização Mundial da Saúde, na obstetrícia, preconiza 
que toda gestante deverá comparecer mensalmente ao pré-natal, quinzenalmente do sétimo 
ao nono mês, e semanalmente no último mês até o parto. No caso das gestantes com HIV, 
é necessário cumprir esse parâmetro ou exigir mais consultas, com intuito de melhorar o 
aconselhamento e possibilitar a realização do teste anti-HIV e a efetiva utilização da TARV (4).

TRATAMENTO
No Brasil, a indicação de tratamento durante a gestação pode ser baseada na profilaxia 

da transmissão vertical ou no tratamento da infecção pelo HIV. O primeiro tem como obje-
tivo apenas a prevenção da transmissão vertical, sendo recomendada para gestantes que não 
possuem indicação de tratamento para o HIV — assintomáticas, com contagem LT-CD4+ 
≥ 350 células/mm3 e baixo risco de progressão para AIDS. Nesses casos, a profilaxia deve 
ser suspensa após o parto (42).

No entanto, nas gestantes com indicação de tratamento antirretroviral, o TARV visa a 
reduzir o risco de progressão da doença, diminuindo a morbidade e a mortalidade associa-
das ao HIV, além de melhorar a qualidade de vida, preservar e, quando possível, restaurar 
o sistema imunológico e suprimir, de forma sustentada, a replicação viral, prevenindo a 
transmissão vertical do HIV. Nesses casos, o TARV deve ser mantido após o parto, sendo 
readequado se houver necessidade (42).

O esquema antirretroviral indicado para o TARV das gestantes deve ser composto 
por três antirretrovirais de duas classes diferentes e pode variar a depender das condições 
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clínicas das gestantes. No entanto, existem os esquemas preferenciais para terapia inicial e 
as drogas e combinações preferenciais e alternativas (Tabela 1).

Tabela 1 — Drogas e combinações preferenciais e alternativas

Grupo Farmacológico 1ª escolha 2ª escolha

2 ITRN AZT+3TC ddI EC +3TC ou d4T + 3TC

IP LPV/r SQV/r

ITRNN NVP

Adaptado de BRASIL, 2010.
Abreviaturas: 
ITRN = inibidor da transcriptase reversa análogo de nucleosídeo ou nucleotídeo; AZT 
= zidovudina; ddI EC = didanosina entérica; 3TC = lamivudina; d4T = estavudina; NVP 
= nevirapina; IP = inibidor da protease; SQV = saquinavir; r = ritonavir como adjuvante 
farmacológico; LPV = lopinavir; ITRNN = inibidor da transcriptase reversa não-análogo 
de nucleosídeo 

No caso dos recém-nascidos, todos os expostos ao HIV devem receber profilaxia com 
TARV. A zidovudina (AZT), em solução oral, deverá ser administrada imediatamente após 
o nascimento, nas primeiras horas de vida, mas preferencialmente na sala de parto, e a indi-
cação de nevirapina (NVP) obedecerá aos cenários clínicos. Para a eficácia da profilaxia, ela 
deve ser iniciada o mais precocemente possível, até 48 horas após o nascimento. A indicação 
de tratamento após 48 horas do nascimento deve ser avaliada caso a caso (4).

TRANSMISSÃO VERTICAL
A infecção pelo HIV, na gravidez, representa uma ameaça à saúde imunológica ma-

terna e pode ocorrer em três períodos: intrauterino, no nascimento (intraparto) ou durante 
a amamentação (pós-parto). A transmissão vertical representa, globalmente, quase 80% da 
incidência de HIV pediátrico (45).

Durante a gravidez, o HIV pode atravessar a barreira da placenta e infectar o bebê. A 
estrutura e a função da placenta mudam durante a gravidez, e diferenciações celulares geram 
uma barreira que pode proteger o feto de infecções virais. A transmissão pode ocorrer por 
contaminação direta do sangue materno infectado, através da placenta, para a circulação 
fetal. Essa contaminação aumenta com a idade da placenta, sendo mais comum a infecção 
intrauterina no final da gravidez (46). A transmissão placentária do HIV é influenciada pela 
carga viral e pela resposta imune materna, bem como pela presença ou ausência de condição 
patológica da placenta, entre outros fatores (47). 

Durante o trabalho de parto, a infecção ocorre através do contato muco-cutâneo 
do bebê com fluidos maternos, principalmente secreções de sangue e cérvico-vaginais. A 
transferência de líquidos e vírus da mãe para a criança é facilitada pelas contrações uterinas 
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durante o trabalho de parto e a passagem pelo canal vaginal (6,48). De acordo com a classifi-
cação do tempo de transmissão com base no tempo de detecção do HIV-1 na criança, uma 
criança é considerada infectada no útero quando o vírus é detectável dentro de 48 horas 
após o nascimento. A detecção posterior, após um teste negativo inicial, indica transmissão 
intraparto ou por leite materno. Assim, a infecção ocorreu intraparto se os testes forem ne-
gativos durante a primeira semana de vida, antes de se tornar positiva, entre 7 e 90 dias (49).

Os benefícios do aleitamento materno são reconhecidos para a saúde definitiva do 
recém-nascido, e a Organização Mundial da Saúde (OMS) recomenda o início precoce do 
aleitamento materno, exclusivo durante os primeiros seis meses de vida, e o aleitamento con-
tinuado até os 24 meses de idade (50). Contudo, quando a lactante é HIV positiva, orienta-se 
a suspensão da amamentação, pois o vírus pode ser transmitido para a criança (4).

Se uma puérpera está amamentando, é impossível encontrar alguma diferença entre 
a transmissão intraparto e pós-parto precoce do HIV, devido à existência de um período 
(janela imunológica) após a infecção pelo HIV. No entanto, a transmissão pós-natal tardia 
pode ser documentada com a infecção pelo HIV infantil, de 3 a 6 meses após o nascimento, 
quando o teste anterior da reação em cadeia da polimerase (PCR), antes negativo, se torna 
positivo entre 2 e 6 meses da idade da criança (49).

A identificação da infecção pelo HIV e o início da TARV no momento do diagnóstico 
são cruciais para reduzir o risco de transmissão vertical e manter a saúde materna (51).

ADESÃO
A adesão ao tratamento significa tomar sempre a dosagem apropriada dos medicamen-

tos, conforme é prescrito pelo profissional de saúde (52). Garantir a adesão à TARV continua 
sendo uma grande preocupação de saúde pública. O sucesso clínico depende, crucialmente, 
de boa adesão, pois, com baixa adesão, o vírus pode desenvolver rapidamente resistência 
aos medicamentos, a mulher e o feto podem desenvolver complicações clínicas, além de 
facilitar a transmissão vertical (53).

A cobertura da TARV, entre pessoas com 15 anos ou mais, no Brasil, foi de, aproxi-
madamente, 68% em 2018, o que representa um aumento de 8% em relação ao ano de 2016, 
quando foi de 60% [54]. Em 2017, cerca de 54% dos adultos e 45% das crianças que viviam 
com HIV estavam recebendo TARV (54).

A adesão ao tratamento do HIV é importante para evitar que o vírus se multiplique e 
destrua o sistema imunológico, melhorar a qualidade de vida das pessoas infectadas como 
também reduzir o risco de transmissão (10). As mulheres grávidas com HIV devem tomar 
terapia antirretroviral durante a gravidez para prevenir a transmissão vertical, uma vez 
que uma baixa carga viral, durante a gravidez, reduz as chances de o HIV passar de mãe 
para filho nessa fase ou no parto. Entre os fatores determinantes para o sucesso da terapia 
antirretroviral encontram-se o diagnóstico precoce, o acesso e a qualidade dos serviços de 
saúde, a situação socioeconômica do indivíduo e o grau de organização dos serviços (55).
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Todas as gestantes que vivem com o HIV devem começar a TARV o mais rápido 
possível, durante a gravidez. Em geral, as mulheres que já estão tomando medicamentos 
contra o HIV, quando engravidam, devem continuar a tomar esses medicamentos durante 
a gestação. O cuidado pré-natal para mulheres com HIV inclui aconselhamento sobre os 
benefícios de continuar o tratamento após o parto. Em geral, bebês nascidos de mulheres 
com HIV recebem zidovudina durante 4 a 6 semanas após o nascimento, a fim de serem 
protegidos de infecção que possa ter ocorrido durante o parto (41).

FATORES QUE INFLUENCIAM A ADESÃO AO TRATAMENTO
O tratamento antirretroviral conta com facilitação ou barreiras em âmbito individual 

para sua iniciação, adesão e retenção em mulheres, durante a gravidez ou no pós-parto. 
Tais situações incluem aquelas inerentes à consciência e ao controle de uma mulher (por 
exemplo, seu comprometimento com a saúde da criança) e aquelas que podem independer 
de sua consciência ou de seu controle (por exemplo, suas condições habitacionais ou seu 
nível de conhecimento sobre HIV, TARV ou TV). Barreiras e facilitadores interpessoais são 
aqueles influenciados pela mulher e por outros indivíduos em sua vida, como seu parceiro 
ou seus familiares. Um estudo constatou que os relacionamentos de uma mulher, em sua 
família imediata, poderiam influenciar profundamente sua adesão à TARV, sua iniciação 
e retenção (Figura 4) (56). 

Figura 4 Fatores que influenciam a adesão ao tratamento (56).
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Os fatores individuais estão relacionados à pessoa infectada e à maneira como ela 
adere ao tratamento. Algumas pacientes têm demandas cognitivas, como dificuldades de se 
concentrar, ou de reter informações sobre o TARV. Além disso, o entendimento preciso do 
objetivo da TARV, a compreensão do HIV, a prevenção da transmissão de mãe para filho e 
o nível de escolaridade da paciente podem ser considerados fatores individuais. São fatores 
interpessoais, a revelação a um cônjuge, o que pode ajudar a paciente a iniciar, aderir e man-
ter o regime de medicação. As percepções e crenças de um indivíduo afetam criticamente 
aderência. Isso pode ocorrer sobre o tratamento ou o processo da doença (56-58).

Existem, ainda, os fatores relacionados aos profissionais e instituições de saúde, que 
desempenham papel importante na adesão da paciente. Um estudo demonstrou que a ati-
tude negativa dos profissionais de saúde influenciou a decisão de uma mulher de iniciar o 
medicamento da TARV e aderir ao tratamento. Também se descobriu que a atitude negativa 
serve como uma barreira à adesão e à retenção no programa de tratamento durante e depois 
da gravidez. O fator baseado nas instalações, que afeta a adesão, pode incluir a disponibili-
dade de serviços de TARV, acesso ao serviço de saúde (distância), protocolos disponíveis e 
tempo de espera longo. Além disso, o fornecimento ininterrupto de medicamentos ARV e 
a continuidade do tratamento são essenciais para as pessoas aderirem à medicação. A falta 
de continuidade dos cuidados é um forte preditor de não adesão no longo prazo (59).

Os fatores relacionados a medicamentos podem incluir efeito colateral, reação ad-
versa a medicamentos, além de crenças e mitos sobre as TARVs que afetam a adesão. Uma 
meta-análise de onze ensaios clínicos randomizados e controlados de tratamento antirre-
troviral constatou que o participante que tomava um único comprimido apresentava maior 
adesão do que aqueles que tomavam múltiplos comprimidos (7).

O estigma associado ao HIV/AIDS na sociedade é mais significativo do que o de qual-
quer outra doença e constitui um fator social. Os meios pelos quais o estigma prejudica 
os resultados da adesão são pouco compreendidos, embora vários estudos demonstrem a 
conexão entre o estigma e a baixa adesão. Um estudo demonstrou que portadores do HIV 
com alta preocupação com o estigma da doença eram 3,3 vezes mais propensos a não ade-
rir ao tratamento do que aqueles com baixa preocupação com o estigma (60). Há ainda os 
esforços empreendidos para ocultar o status de HIV, o que afeta, direta ou indiretamente, 
a adesão ao tratamento, como tomar as doses parciais, ou por armazenamento inadequado 
do medicamento (61).

No entanto, existem fatores que influenciam positivamente a adesão à TARV. São 
exemplos o apoio social, o conhecimento e o aconselhamento, os incentivos financeiros e 
a divulgação social (62).

O apoio social funciona com grupos de pessoas que mantêm vínculos entre si, ge-
ralmente em relacionamentos nos quais dão e recebem apoio, além de locais nos quais, 
geralmente, são propiciados ajuda material, serviços e informações. É importante permitir 
que as pessoas acreditem que são cuidadas, amadas e valorizadas em momentos de neces-
sidade, garantindo seu pertencimento a uma rede de relacionamentos comuns e mútuos (63). 
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Grupos envolvidos em atividades de prevenção ao HIV/AIDS e à prestação de tratamento e 
atendimento aos pacientes deve ser conhecidos, e conexões estabelecidas ajudam a oferecer 
sistemas de apoio social para aumentar aderência. Esses grupos podem ser de familiares ou 
amigos, grupos religiosos, trabalhadores da saúde, outras organizações da sociedade civil, 
ONGs, entre outras (61). 

O compartilhamento da sua condição com parentes e (ou) familiares também pode 
interferir na adesão a medicamentos, pois afeta a maneira como os pacientes gerenciam seu 
tratamento em casa e, portanto, possivelmente afeta a adesão. Os conselheiros devem incen-
tivar fortemente a divulgação do status de HIV positivo a um confidente (parceiro, parente 
próximo ou amigo do paciente), para que essa pessoa (como um monitor de adesão) possa 
se envolver nas questões relacionadas ao tratamento. O medo de consequências negativas 
após a divulgação é uma barreira à divulgação. No entanto, a divulgação do status de HIV 
foi relatada como um fator de aderência melhorada (52). 

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A gravidez está associada a um maior risco de contrair infecção pelo HIV, e essa infec-

ção, adquirida durante a gravidez ou a amamentação, está associada a um risco aumentado 
de transmissão para a criança (2). A busca pela eliminação da transmissão vertical depende 
não apenas da disponibilidade e da acessibilidade à TARV, mas também à capacidade de as 
mulheres tomarem seus medicamentos conforme é prescrito.

Os programas de prevenção da transmissão vertical receberam apoio global e contri-
buem para possibilitar intervenções mais eficazes dentro dos recursos disponíveis, como, 
por exemplo, a realização de pré-natal de alto risco, com o uso da terapia antirretroviral, 
os cuidados durante o parto, a não amamentação e o acompanhamento do recém-nascido 
até os 18 meses (4). Identificar e fortalecer pontos fracos ou ausentes nos programas de pre-
venção da transmissão vertical são ações que aumentam a probabilidade de atendimento 
às necessidades básicas de saúde das mães e dos recém-nascidos nesse período de alto risco. 

É importante ressaltar que prevenir casos pediátricos é menos dispendioso do que 
disponibilizar cuidados de saúde a crianças com HIV/AIDS. Há também benefícios adicio-
nais para a saúde pública, uma vez que a prevenção da transmissão do HIV de mãe para 
filho terá impacto mais amplo sobre a epidemia. O aumento do acesso à informação e ao 
aconselhamento, bem como a testagem de voluntários são iniciativas que fortalecerão os 
esforços de prevenção primária, reduzirão a negação, o estigma e a discriminação, propor-
cionando uma oportunidade de alcançar mais mulheres que correm risco de infecção pelo 
HIV e por outras infecções sexualmente transmissíveis. Prevenir a infecção pelo HIV em 
mulheres grávidas pode ter um impacto duradouro na mulher, em seu parceiro e em seus 
filhos. Finalmente, o diagnóstico da infecção pelo HIV durante a gravidez pode servir como 
um ponto de entrada para identificar a necessidade da mulher, de seu filho e de seu parceiro 
de cuidados e apoio em longo prazo (64).
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As mulheres que não aderem aos cuidados pré-natais, geralmente são aquelas que 
correm maior risco de se infectarem com o HIV. Em algumas áreas, aproximadamente 30% 
das mulheres grávidas infectadas pelo HIV apresentam-se nos serviços de saúde somente no 
momento ou após o parto (65). Grupos de difícil alcance incluem usuárias de drogas, minorias 
étnicas, profissionais do sexo, mulheres traficadas e, em alguns contextos, prisioneiras (66). É 
importante desenvolver estratégias para garantir que essas mulheres tenham acesso ante-
cipado aos serviços e recebam o apoio necessário para a prevenção da transmissão vertical. 
Alguns exemplos dessas estratégias podem incluir: a criação de vínculos entre serviços de 
assistência pré-natal e outros programas (de saúde), visando a alcançar grupos socialmente 
marginalizados; o envolvimento desses grupos no desenho de intervenções; e o desenvolvi-
mento de recomendações especiais para mulheres que chegam próximas ao parto, como o 
uso de testes rápidos de HIV e de regimes antirretrovirais preventivos a partir do trabalho 
de parto, ou mesmo após o parto (profilaxia pós-exposição para a criança).

Os dados sobre a adesão à TARV durante a gravidez são limitados e importantes, uma vez 
que a adesão é potencialmente capaz de reduzir o risco da transmissão do HIV e a resistência 
aos medicamentos antirretrovirais. A adesão à TARV conduz a um progresso na qualidade 
de vida das pessoas que vivem com HIV/AIDS, com a melhora do estado imunológico, a 
diminuição da carga viral e a consequente redução da taxa de mortalidade por AIDS (64).

Os casos de TV continuam ocorrendo no país devido a falhas em vários setores e podem 
envolver tanto os profissionais de saúde quanto seus respectivos serviços e gestores, bem 
como os próprios usuários. Portanto, conhecer a realidade local é o primeiro passo, a partir 
da identificação das falhas e dos atores envolvidos, para avaliar as situações problemáticas 
e propor formas de solucioná-las. 
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Nossa Senhora da Conceição — Capela do Jenipapo 
Madeira dourada e policromada Século XVIII 
“Em 1854, foi solenemente proclamada a Imaculada Concepção de Maria Santíssima. A tradição da devoção, 
entretanto, é muito mais antiga. Esta obra, de forte influência rococó, tem panejamento gracioso em pregas, 
abrindo-se em leque na barra da túnica. O véu esvoaçante e o manto com grandes curvas, imprimem leveza 
à escultura, de rosto e mãos delicados. A decoração em tons vibrantes e florões dourados enriquecem esta 
obra-prima”.
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra 
Salvador: Editora EDUFBA, 2008. p. 72
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ESTRESSE E ISOLAMENTO  
EM TEMPOS DE PANDEMIA

Gilsie Bezerra Siebra Miranda
Nildo Manoel da Silva Ribeiro 

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
Atualmente, o mundo vem enfrentando uma pandemia histórica de enormes propor-

ções, causada por um novo tipo de coronavírus: o SARS-CoV-2. Os pacientes infectados 
por esse vírus podem exibir alguns sintomas semelhantes a uma gripe, ser completamente 
assintomáticos ou apresentar casos muito graves de infecção que podem levar a pneumonia, 
falência múltipla de órgãos e morte1,2.

Para conter o avanço da doença causada pelo vírus, a COVID-19, que possui elevado 
índice de contágio e rapidamente causou sobrecarga nos sistemas de saúde de inúmeros 
países, a prática do isolamento tem sido amplamente adotada, quer seja através do distan-
ciamento social voluntário dos cidadãos, ficando em casa, ou no formato de determinações 
governamentais de confinamento, exigindo que as pessoas não saiam de suas residências, a 
não ser para serviços essenciais. De toda forma, a população mundial se viu numa situação 
inesperada de isolamento numa escala sem precedentes3.

Apesar de extremamente efetivo para a diminuição do número de casos da doença3, 
o isolamento exerce nas pessoas diversos efeitos que são dignos de nota. Os sintomas tí-
picos incluem níveis alterados de hormônios do estresse e alterações imunomoduladoras. 
Diferenças nos traços de caráter podem induzir níveis de estresse severamente alterados. O 
isolamento e o confinamento podem colocar o corpo humano sob uma grande quantidade 
de coação psiconeuroendócrina, o que resulta em alterações neurocognitivas e sintomas 
fisiopatológicos mensuráveis4.

Mesmo com todas estas questões, considerando o objetivo do isolamento de evitar 
uma doença potencialmente fatal, ainda assim parece valer a pena fazê-lo. No entanto, é 
importante atentar para as implicações do isolamento, em especial no que tange à sua relação 
com o nível de estresse dos indivíduos.

O estresse por período prolongado possui uma série de efeitos. Entre eles, há um espe-
cialmente importante neste contexto: a imunossupressão, que favorece infecções5.

Tendo em vista o contexto pandêmico atual, envolvendo uma patologia para a qual 
ainda não existe um tratamento amplamente estabelecido, é desnecessário explicar a impor-
tância da manutenção de um sistema imunológico em perfeito funcionamento. O estresse, 
portanto, não seria simplesmente algo indesejado ou desagradável, mas provavelmente algo 
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de grande prejuízo para o indivíduo, potencialmente aumentando seu risco de desenvolver 
um quadro mais grave da doença.

A COVID-19 E O ISOLAMENTO
A descoberta do SARS-CoV-2, um novo coronavírus especialmente virulento, é algo 

bastante recente. A síndrome dos sintomas clínicos causados por ele, denominada  “coronavirus 
disease” (COVID-19), teve seus primeiros casos identificados em dezembro de 2019 em 
Wuhan, capital da província de Hubei, na China1,6. Os sintomas mais comuns relacionados 
à doença são febre, tosse, dores musculares, fadiga, dispneia, dor de cabeça, dor de garganta 
e sintomas gastrointestinais. Os achados laboratoriais foram descritos em menor número 
de pacientes e revelaram linfopenia e proteína C-reativa anormal. Os achados radiológicos 
variaram, mas a maioria descreveu opacidades e consolidação em “vidro fosco”1. Os pa-
cientes podem chegar a desenvolver casos graves de infecção que podem levar à morte1,2. 
As evidências sugerem que indivíduos mais velhos e aqueles com sistemas imunológicos 
comprometidos devido a condições pré-existentes têm maior probabilidade de desenvolver 
formas graves de COVID-192.

Outra característica conhecida da COVID-19 é o período de incubação, que dura em 
média 5 dias, podendo variar até mais de 14 dias. Por ser contagiosa nesse período antes de 
apresentar sintomas, o potencial danoso é ainda maior2. Sua grande virulência provocando 
infecções pré-sintomáticas contribuiu para que o surto inicial rapidamente escalonasse para 
uma epidemia e, em poucos meses, se tornasse uma pandemia.

Pelo grande impacto da doença, muito tem sido estudado, mas ainda não existe uma 
concordância sobre um tratamento efetivo1,7, por isso, a prevenção tem uma importância 
ainda maior. As medidas de controle comumente utilizadas nessa pandemia incluem qua-
rentena e reduções de mobilidade em escala populacional. Os impactos do distanciamento 
social e outras intervenções não farmacêuticas (por exemplo, uso de máscaras faciais) na 
trajetória da epidemia é enorme2. Um estudo de modelagem matemática mostrou que uma 
redução de 25% na transmissibilidade a partir da implementação nacional de medidas de 
controle levaria a uma redução de 50% na magnitude da epidemia e a um mês de atraso no 
pico da epidemia3.

Ainda que extremamente importante para evitar o avanço da pandemia, o isolamento 
possui seus próprios “efeitos adversos”. Vários estudos já descreveram os seus impactos na 
psiquê humana, como ansiedade, irritabilidade, alterações do sono, hostilidade e depres-
são8,9,10, além de fadiga4,8, prejuízo da capacidade cognitiva4,10.

Os impactos do isolamento social na saúde, portanto, são amplamente reconhecidos. 
A evidência de seus efeitos adversos na saúde mental é particularmente forte11. Além disso, 
o isolamento também pode provocar maior suscetibilidade a doenças infecciosas12,13.

Grande parte desses estudos, entretanto, foram feitos envolvendo grupos bem especí-
ficos, como astronautas, cientistas em expedições polares e militares em submarinos. Estes 
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profissionais, em geral, passam por triagem psiquiátrica e psicológica, que analisa carac-
terísticas de personalidade e habilidades interpessoais, e, uma vez selecionados, possuem 
amplo treinamento para as situações de confinamento e isolamento, sendo preparados para 
esse momento4,8,10. Devido ao surgimento repentino do SARS-CoV-2, a população geral 
foi surpreendida com a necessidade de isolamento, uma situação inesperada para a qual 
houve nenhuma preparação prévia, o que poderia agravar consideravelmente os sintomas 
do isolamento e o estresse.

O ESTRESSE
Existem muitos estudos e pesquisas sobre o estresse, enfocando inúmeros aspectos e 

modelos diferentes que abrangem este tema. Ademais, este fenômeno foi tratado de diversas 
formas ao longo do tempo. Precursor no assunto, o endocrinologista Hans Selye14 interessou-se 
pelo estudo sobre eventos estressores e denominou o conjunto das modificações orgânicas 
resultantes do contato do organismo com um determinado estímulo desencadeador de tensão 
como Síndrome Geral de Adaptação (SGA). A partir disso, o estresse foi sendo estudado 
sob diferentes perspectivas, chegando-se então à consideração das diferenças individuais e 
das variáveis cognitivas e motivacionais, sendo Richard Lazarus15 um dos estudiosos mais 
importantes desta linha. Assim, a importância dos fatores potencializadores de estresse não 
é desprezada, passam a ser considerados aspectos individuais, culturais e sociais, bem como 
o contexto em que ele se dá15,16.

No aspecto biológico, dois eixos diferentes ativam a reação fisiológica humana ao 
estresse. Enquanto a ativação do eixo simpático-adrenal-medular (SAM) inicia reações 
de estresse de curto prazo, respostas ao estresse de longo prazo são mediadas pelo eixo 
hipotálamo-pituitária-adrenal (HPA)17. A liberação de hormônio adrenocorticotrófico 
(ACTH) na corrente sanguínea atua no córtex adrenal, ativando a produção de glicocorti-
cóides (GCs) e a liberação de cortisol18.

Os glicocorticóides são hormônios imunorreguladores produzidos predominantemente 
nas glândulas adrenais em resposta a sinais fisiológicos e estresse19. Os GCs regulam fun-
ções fundamentais do corpo, incluindo metabolismo, cognição, saúde mental e homeostase 
imunológica20. Os glicocorticóides são hormônios de resposta ao estresse e têm um forte 
impacto no sistema imunológico e no metabolismo5. O estresse induz a liberação de GCs 
para mediar atividades imunorregulatórias, principalmente imunossupressoras19.

Sob condições de estresse de longo prazo, a liberação de GC resulta em diversas adapta-
ções fisiológicas. O cortisol ativa a gliconeogênese no fígado, diminui a secreção pancreática 
de insulina e promove a liberação de glucagon. Além disso, a pressão arterial aumenta e o 
efeito das catecolaminas é potencializado21.

Tanto a ativação aguda quanto a crônica dos componentes do sistema de estresse e do 
eixo HPA estão associadas a consequências diretas na atividade e na integridade funcional 
de outros sistemas fisiológicos, incluindo os responsáveis pela reprodução, crescimento e 
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imunidade, os quais são atribuídos principalmente à interação dos hormônios adrenais com 
outros sistemas fisiológicos18.

O cortisol exerce feedback negativo, tanto no nível da hipófise quanto do hipotálamo. 
Ele pode afetar adversamente a função de numerosos sistemas vitais, levando a alterações 
neurais e cognitivas, osteopenia, diabetes mellitus, obesidade visceral e imunocompetência 
alterada18. O cortisol atua como regulador extrínseco da resposta imune22, e a imunossu-
pressão, resultante do estresse crônico, propicia infecções5.

De forma geral, o estresse é a resposta fisiológica e comportamental de um indivíduo 
que se esforça para se adaptar e se ajustar a estímulos internos e externos. Considerando que 
a energia necessária para esta adaptação não está disponível de forma ilimitada, se houver 
persistência do estímulo estressor, o organismo eventualmente entrará em fadiga23.

O estresse seria, portanto, reações do organismo agredido com o intuito de manter a 
“homeostase”, isto é, o equilíbrio com o meio. A SGA, definida por Selye, representa todas 
as modificações não específicas produzidas pelo organismo durante o estresse, englobando 
todos os fatores que desencadeiam um estresse até que esse atinge um nível intolerável para 
o organismo. A SGA se desenvolve em três fases: Reação de Alarme, Fase de Resistência e 
Fase de Esgotamento24.

O primeiro estágio é a chamada Reação de Alarme, durante a qual o organismo reco-
nhece o estressor e ativa o sistema neuroendócrino. Nesse, as glândulas suprarrenais são 
as mais prontamente ativadas e produzem os hormônios típicos do estresse: o cortisol, a 
adrenalina e a noradrenalina. Devido a isso, notadamente por conta da adrenalina, os bati-
mentos cardíacos aceleram, há midríase, aumento da sudorese e ocorrência de hiperglice-
mia. Simultaneamente, a digestão é paralisada, há um aumento de glóbulos vermelhos para 
melhorar o suprimento de oxigênio aos tecidos e a atividade imunológica é interrompida, 
devido à ação do cortisol24.

A função do conjunto de alterações fisiológicas da primeira fase é preparar o organismo 
para a ação, para adaptação imediata à situação proporcionada pelo estímulo estressor, a fim 
de, basicamente, favorecer a sobrevivência. São respostas normais em qualquer situação de 
dano ou perigo. O estresse, portanto, não implica, obrigatoriamente, uma alteração patoló-
gica. Uma “dose baixa” de estresse é normal, fisiológica e desejável (eustress)23.

Depois dessa primeira reação de alarme, se os agentes estressores continuam agindo 
de forma contínua e o sujeito não obtém sucesso em adaptar-se adequadamente a eles, a se-
gunda fase — denominada Fase de Resistência — se dá. Ela é caracterizada pelo aumento da 
resistência ao agente estressor em questão e diminuição a outros tipos de agentes agressores25.

De acordo com Monteiro26, na fase secundária de resposta ao estresse, o sujeito busca 
ajustar-se continuamente à situação estressora. A partir desse momento, há a provisão 
de fontes de energia rapidamente metabolizáveis, ou seja, ocorre uma elevada produção e 
consumo de glicose. Toda essa mobilização de energia provoca alguns efeitos como sono-
lência, sensação de desgaste, fraqueza, falta de concentração, cefaléia e lapsos de memória. 
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O estresse prolongado aumenta a produção de glicocorticóides, hormônios que, atuando em 
áreas hipocampais, estão relacionados a problemas de concentração e memória27.

Segundo Moreira28, a Fase de Exaustão ou Esgotamento, por fim, constitui a soma 
das reações orgânicas que decorrem da superexposição ao estressor, para o qual a aparente 
adaptação estabelecida na Fase de Resistência já não é suficiente. Aparecem, então, reações 
semelhantes àquelas da primeira fase, porém mais graves.

O maior perigo para o organismo passa a ocorrer quando a ativação do eixo 
hipotálamo-pituitária-adrenal se torna crônica e repetida. Nesse momento, começam a 
surgir alterações patológicas causadas pelo nível constantemente elevado dos hormônios 
supracitados. Sendo muito intensas ou muito duráveis, as modificações na composição quí-
mica e na estrutura funcional do organismo diante do estresse, ao contrário de contribuírem 
para a adaptação, farão exatamente o oposto. Esse estresse exagerado e patológico (distress) 
pode ter consequências mais danosas23.

Contribuindo para o estudo do estresse, Lazarus e Folkman29 colocaram-no, a partir 
da Teoria Relacional do Estresse, como sendo dependente da relação que a pessoa tem com 
o ambiente no qual está inserida. A percepção do sujeito em relação aos estímulos com os 
quais mantém contato influencia sua experiência. Deste modo, a magnitude do estressor é 
definida pela percepção que o indivíduo tem deste estímulo, seguindo a Teoria Relacional do 
Estresse. Os indivíduos, baseados em suas percepções, estabelecem dois níveis de avaliação 
dos estímulos estressores: a primária, que avalia o estímulo em si, e a secundária, na qual 
o sujeito julga se seus recursos pessoais para resistir ao estresse são eficazes ou não. Desta 
maneira, não somente as reações fisiológicas são consideradas, mas também as cognitivas 
e afetivas25.

Lazarus e Folkman29 referem que os estímulos estressores pertencem a três categorias: 
ameaça, dano e desafio. A primeira implica a antecipação de uma contingência desagradável 
que pode vir a ocorrer, mas ainda não aconteceu. O dano está associado a algo que já acon-
teceu ao indivíduo e só lhe resta tolerar o acontecimento ou reinterpretar o seu significado 
ou as suas consequências. Já os desafios representam circunstâncias nas quais o indivíduo 
sente que as exigências estabelecidas podem ser alcançadas ou ultrapassadas.

Seegers e Van Elderen30 afirmam que o estresse é o resultante do desequilíbrio entre as 
exigências de uma tarefa e os recursos pessoais para cumprir tais exigências. Uma pessoa 
pode perceber esse desequilíbrio como desafio e, em consequência, reagir dedicando-se a 
essa tarefa. Pelo contrário, se a discrepância é percebida como ameaçadora, então o indivíduo 
enfrentará uma situação estressante negativa, que pode levá-lo a evitar a tarefa30,31.

Na Classificação Internacional das Doenças (CID 10)36, existem algumas doenças 
associadas ao estresse. Um exemplo seria a Reação ao Estresse Grave e Transtornos de Ajus-
tamento (F43), transtornos considerados como respostas inadaptadas a um estresse grave 
ou persistente, na medida em que eles interferem com mecanismos adaptativos eficazes e 
prejudicam o funcionamento social. Mais especificamente, o Transtorno de Ajustamento 
(F43.2) é definido como estado de angústia e perturbação emocional subjetivos, que, em geral, 
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prejudicam o funcionamento e o desempenho sociais, ocorrendo ao longo de um período 
de adaptação a uma mudança significativa na vida ou a um acontecimento estressante36.

Segundo o CID 1036, o estresse pode impactar a integridade do ambiente social do 
sujeito, seu sistema global de suporte social e de valor social; ou ainda ser representado 
por uma etapa da vida ou por uma crise do desenvolvimento. Apesar de se admitir que 
o transtorno não ocorreria na ausência do fator de estresse, a predisposição e a vulne-
rabilidade individuais possuem papel importante na ocorrência e na sintomatologia do 
transtorno de adaptação.

O CID 11, atualização do CID 10, entrará em vigor em 2022 e contém diversos trans-
tornos relacionados ao estresse, como “Disorders specifically associated with stress”; “QE84 
Acute stress reaction”; “6B43 Adjustment disorder”; “QD85 Burn-out”; dentre outros37.

O estresse pode produzir uma enorme interferência na vida de uma pessoa, afetando 
os âmbitos físico, psíquico e social do sujeito. O efeito negativo do estresse é também no-
tório no âmbito cognitivo do ser humano. Souza38 destacou a capacidade de influência que 
o estresse possui nas funções cognitivas como raciocínio, memória, atenção, entre outras. 
Muito é dito sobre o cortisol e os glicocorticóides, secretados pelo córtex adrenal e relacio-
nados ao estresse, influenciarem a capacidade cognitiva. Diversas pesquisas assinalam que 
hormônios e mediadores químicos específicos liberados com o estresse são responsáveis, 
a médio e longo prazo, pela baixa capacidade do indivíduo de desempenhar suas funções 
cognitivas de maneira satisfatória38-45.

Deste modo, o estresse, por tudo o que acarreta, dificulta a adaptação ao ambiente no 
que diz respeito à capacidade de lidar com situações estressoras. A forma como o indivíduo 
lida com uma situação estressora, considerando-a ameaça ou desafio, afeta as suas ações e 
seu consequente desempenho em suas atividades. No caso do contexto de isolamento acar-
retado pela pandemia de COVID-19, a probabilidade de intensificação da questão do estresse 
é grande, pois soma o estresse advindo do trabalho e do cuidado com casa e família, com as 
questões psicológicas características do isolamento, além do fator estressor do evento global 
ocasionado pelo SARS-CoV-2 e toda a incerteza que isso traz.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Considerando tudo que foi abordado até então, é importante lembrar que a situação 

de pandemia por COVID-19 é, por si mesma, geradora de estresse. É uma situação em que 
muitos aspectos ainda são desconhecidos e que não se sabe quem vai sair ileso ou quando 
vai acabar. O medo e a incerteza, per si, já podem trazer uma sensação de insegurança e 
de ansiedade enorme46. Os seres humanos evoluíram para concentrar toda sua atenção em 
uma ameaça — foi assim que nossos ancestrais sobreviveram aos perigos em seu ambiente. 
Como a COVID-19 é percebida como grande ameaça à saúde e aos meios de subsistência, as 
pessoas se desgastam lendo e assistindo notícias sobre o assunto e pensando em maneiras 
de se proteger dela47. Isso, além de aumentar o estresse, dificulta o foco em outros aspectos 
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da vida, o que pode, dentre outras coisas, prejudicar consideravelmente o desempenho no 
trabalho.

Ademais, devido ao alto grau de contágio do SARS-CoV-2, há uma necessidade de 
isolamento que, por sua vez, também produz ansiedade, a qual pode ser agravada pela falta 
de preparo psicológico prévio e pelo desconhecimento do seu prazo de duração. Em diver-
sos estudos sobre o isolamento4,8,10,48-51, fala-se muito de características de personalidade e 
de treinamento para astronautas, militares em submarinos e equipes em expedição polar. 
Mas essas variáveis não são controláveis em uma situação em que a população de forma 
generalizada precisa fazer distanciamento social e se confinar em casa. A situação imposta 
não se trata de uma escolha profissional e, em seus momentos mais sombrios, pode parecer 
um encarceramento injusto52.

Além do sofrimento psíquico, o estresse tem outra importante característica: pode 
prejudicar o pleno funcionamento do sistema imunológico5,18,19,22, que, desnecessário dizer, 
tem elevado grau de importância numa situação de pandemia de alta mortalidade em que 
ainda não há tratamento com eficácia amplamente estabelecida. Para somar à problemática, 
os efeitos do isolamento podem contribuir para a menor adesão aos cuidados de prevenção 
ao COVID-19, pois o isolamento social também pode provocar condutas de risco e redução 
de comportamentos de prudência8,11.

Diante dos efeitos devastadores do isolamento e do estresse, especialmente considerando 
o contexto atual, é importante que seja analisado como reduzir esses efeitos. Como o agente 
causador do estresse e motivador do isolamento, uma pandemia em larga escala, não está 
dentro das possibilidades de controle, resta tentar controlar outros fatores que minimizem 
ou ampliem o grau de estresse vivenciado pelas pessoas. 

Lembrando da Teoria Relacional do Estresse, de Lazarus e Folkman25,29, a magnitude 
do estressor é definida pela percepção que o indivíduo tem de determinado estímulo. Isso 
poderia significar que, mesmo considerando diversas variáveis como capazes de afetar a 
apresentação ou não de estresse no indivíduo, a evolução das fases de estresse talvez depen-
desse mais da estrutura do sujeito que da natureza dos agentes estressores. Desta maneira, o 
caminho para o tratamento da pessoa em fase avançada de estresse poderia ser não somente 
eliminando os estressores — o que, neste caso, pode ser inviável ainda por algum tempo –, 
mas instrumentalizando os sujeitos para suportá-los. Assim, mesmo quando não é possível 
retirar o agente estressor de imediato, há, ainda, muito que poderia ser feito para mitigar 
seus efeitos.
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Santa Mônica — Capelania da Palma 
Madeira dourada e policromada – Século XVIII   
“Mãe de Santo Agostinho e responsável por sua conversão. Veste hábito da Ordem Agostiniana, da qual tornou-se 
monja. O belo rosto da santa, voltado para a esquerda, expressa contemplação. A perna direita flexionada forma 
um grande ‘S’ que identifica as imagens barrocas. Sua escultura de panejamento movimentado e volumoso é 
recoberta por pintura dourada com decoração em florões estilizados, destacando o largo barrado da veste”.
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra 
Salvador: Editora EDUFBA, 2008. p. 88
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AVALIAÇÃO DA SARCOPENIA NA  
POPULAÇÃO GERIÁTRICA NO BRASIL

Débora Matias dos Santos 
Igor de Matos Pinheiro  

Nildo Manoel da Silva Ribeiro

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
A população idosa brasileira aumentou para 30,2 milhões em 2017, o que representa um 

crescimento de 18% desde 2012(1). Este aumento quantitativo de pessoas idosas vem acompa-
nhado de um aumento das condições patológicas associadas ao processo de envelhecimento. 
As alterações fisiológicas decorrentes do avançar da idade, como a redução de massa magra, 
quando não são devidamente monitoradas, podem comprometer a funcionalidade da pessoa 
idosa, expondo-a a riscos diversos(2). 

A condição de perda de massa e de força muscular de forma progressiva denomina-se 
sarcopenia, doença que afeta o tecido muscular esquelético com comprometimento do de-
sempenho desse sistema(3,4). A sarcopenia pode ser de origem primária, devido unicamente 
ao processo de envelhecimento, ou secundária, quando outros fatores, como doenças, alte-
rações metabólicas, nutricionais e complicações secundárias à inatividade e à imobilidade 
contribuem para o seu desenvolvimento(5,6).

Na proposta de identificar esta condição, foi desenvolvido em 2010 o primeiro consenso 
Europeu de Sarcopenia, voltado a estabelecer uma padronização para sua avaliação e responder 
questões relacionadas à sua definição, a parâmetros e a ferramentas para determinar seus 
pontos de corte, e à relação que ela tem com a obesidade sarcopênica, caquexia e síndrome 
da fragilidade(6). Idealizado pela Sociedade de Medicina Geriátrica da União Europeia, foi 
fundado o European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP), juntamente 
com a participação da Associação Internacional de Gerontologia e Geriatria — Região Euro-
peia, com o objetivo de auxiliar na pesquisa da sarcopenia e prática clínica dessa condição(6).

Em 2018, um novo consenso foi realizado, o European Working Group on Sarcopenia 
in Older People 2 (EWGSOP2), com a proposta de divulgar dados atualizados sobre a defi-
nição da doença e o rumo das pesquisas nos últimos dez anos após o primeiro encontro(5); 
com isso, os profissionais de saúde têm mais chances de identificar e intervir, com maior 
possibilidade de proporcionar a reversão do quadro, o que é de grande significância para a 
saúde da população idosa(5).
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O diagnóstico da sarcopenia se dá através da avaliação da força muscular, qualidade/ 
quantidade muscular e do desempenho físico, classificando-se como provável sarcopenia, 
sarcopenia confirmada ou sarcopenia grave. Quando existe apenas a redução da força 
muscular, classifica-se como provável sarcopenia; caso o indivíduo apresente também uma 
baixa qualidade muscular, o quadro será classificado como sarcopenia confirmada; e quando 
há perda de força e massa, juntamente com o baixo desempenho físico, classifica-se como 
sarcopenia grave(5). 

O EWGSOP2 sugere a aplicação do questionário SARC-F para triagem de casos sus-
peitos enquanto que para a avaliação da força muscular, o consenso recomenda a aplicação 
do teste da força de aderência, que pode ser feito com um dinamômetro, e o teste de suporte 
da cadeira. A avaliação da quantidade/qualidade da massa muscular pode ser feita por meio 
dos exames de absorciometria de duplo feixe de raios-X (DXA), análise de impedância bioe-
létrica (BIA), tomografia computadorizada (TC) ou ressonância nuclear magnética (RNM). 
Já, para mensurar o desempenho físico, recomenda-se a utilização do teste de velocidade 
da marcha, a bateria curta de desempenho físico, o Timed Up and Go (TUG) e o teste de 
caminhada de 400m(5). 

Esta revisão da literatura científica trata dos critérios utilizados na avaliação da sar-
copenia na população geriátrica brasileira, abordando as possíveis formas de se investigar 
casos suspeitos da doença. Este conteúdo teve como base as recomendações do EWGSOP2 e 
aborda assuntos como a definição da sarcopenia, prevalência, critérios diagnósticos, relação 
da sarcopenia com quedas, qualidade de vida e depressão. Estima-se, com este levantamento 
da literatura, contribuir com informações a respeito da saúde dessa população.

CONSIDERAÇÕES ESPECÍFICAS
O termo sarcopenia tem origem nas palavras gregas: sarx que significa carne e penia que 

quer dizer perda. Esta designação se refere à perda de massa muscular e foi primariamente 
descrita por Irwin Rosenberg em 1989(7). Em 2016, passou a ser considerada doença, sendo 
incorporada à Classificação Internacional de Doenças (CID 10), ponto positivo que favorece 
sua identificação e melhor manejo dessa condição(8). Durante o processo de envelhecimento, 
o sistema musculoesquelético passa por alterações de lipossubstituição do tecido muscular 
e por atrofia, em maior proporção, das fibras musculares tipo II, caracterizando o desen-
volvimento da sarcopenia e tendo como consequência comprometimento do desempenho 
funcional do idoso em suas atividades de vida diária.(9,10) 

A sarcopenia causada apenas pelo processo de senescência é classificada como primá-
ria, mas outros diversos fatores podem desencadear o processo dessa enfermidade, dentre 
eles estão as alterações metabólicas, nutricionais, hormonais, inflamatórias, pré-disposição 
genética, efeitos colaterais de medicamentos e repercussões do imobilismo. Esses fatores 
podem comprometer a qualidade e a força muscular e, consequentemente, o desempenho 
do idoso durante as atividades diárias(5,6,11).
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O estresse oxidativo é uma das hipóteses que buscam explicar o avançar natural da 
idade. Acredita-se que o envelhecimento das células seja proveniente do acúmulo de espécies 
reativas de oxigênio e nitrogênio que geram danos às moléculas de proteínas, lipídios e DNA, 
o que altera a capacidade da célula de responder a danos de replicação(12).

Essas mesmas espécies reativas também atuam na fenda sináptica, diminuindo a libera-
ção de acetilcolina; provocam alteração morfológica da junção neuromuscular e interferem 
na liberação de cálcio por comprometer o mecanismo de excitação e contração, levando a 
um declínio na qualidade muscular, um dos componentes fundamentais na investigação 
da sarcopenia(12). Fatores inflamatórios, como o Fator de Necrose Tumoral-α (TNF-α) e a 
Interleucina-6 (IL-6), são citocinas produzidas em maior quantidade devido ao envelhecimento 
do sistema imunológico e que favorecem um estado de processo inflamatório crônico.(13,14) 
Esses mesmos fatores inflamatórios foram encontrados em níveis mais elevados em idosos 
com sarcopenia que entre os indivíduos não sarcopênicos(15). 

Além dessas condições, a disfunção mitocondrial também contribui para a manuten-
ção desse estado inflamatório de baixo grau, pois a mitocôndria, tendo sua permeabilidade 
aumentada, libera fragmentos de sua composição no citosol das células, causando a morte 
de neurônios motores e de células musculares, o que compromete a manutenção da estru-
tura muscular que entra em declínio característico da sarcopenia(16). Em outras situações, 
a sarcopenia se encontra ligada a patologias que comprometem a manutenção das fibras 
musculares, a exemplo da doença renal crônica, insuficiência cardíaca congestiva, neopla-
sias, dentre outras(17,18). 

As fibras musculares são afetadas no quadro de sarcopenia por sofrerem um processo 
de atrofia que, com o progredir da faixa etária, acarretam redução de potência muscular e 
funcionalmente diminuem a capacidade de resistência à fadiga, bem como a condição de 
manter a velocidade para gerar força durante a execução de tarefas cotidianas. As alterações 
funcionais típicas do processo de envelhecimento acabam sendo potencializadas quando 
o indivíduo apresenta quadro de sarcopenia. A presença dessa patologia reduz o grau de 
independência da pessoa idosa, aumenta as chances de ocorrer perda de equilíbrio, quedas, 
fraturas e hospitalização. Além do comprometimento da estrutura física, a sarcopenia tam-
bém contribui para o desenvolvimento de alterações no estado de humor desses idosos(19).

A perda de massa muscular em alguns casos, apresenta-se com o aumento de peso pela 
substituição da massa muscular magra por tecido adiposo, caracterizando assim a obesidade 
sarcopênica, outra condição que requer avaliação detalhada para ser identificada adequa-
damente. O sedentarismo e a imobilidade contribuem para o desequilíbrio entre a síntese 
e a degradação de proteínas, o que aumenta a velocidade da perda de massa muscular(2,20). 
A sarcopenia também pode desencadear situações que envolvem o estado emocional como 
depressão, devido à limitação funcional que acarreta comprometimento no desempenho 
nas atividades de vida diária. A depressão nos idosos sarcopênicos os submete a condições 
de maior limitação e dependência funcional.(21). 
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No contexto epidemiológico mundial, dados de 2015 apontaram o Japão, com a mais 
alta prevalência de idosos com sarcopenia, seguido de países como o Brasil, Coreia do Sul, 
Estados Unidos, Taiwan e Reino Unido(3). Em relação ao Brasil, é possível encontrar dados 
de níveis municipais sobre a prevalência dessa patologia, como um estudo realizado em 2019 
na cidade do Rio de Janeiro que identificou uma prevalência de sarcopenia de 18% em uma 
amostra de 745 indivíduos(22). Outro estudo feito na cidade de São Paulo, em 2018, identificou 
sarcopenia em 4,8% de 1.168 idosos(23). Em nível nacional, estudo de 2017, mostrou que no 
Brasil havia, até então, uma prevalência de 17% de idosos com sarcopenia, em um total de 
9416 participantes de 31 estudos(24).

O manejo da sarcopenia atualmente envolve basicamente a abordagem nutricional e 
exercícios físicos(25). Idosos com sarcopenia apresentam quadros de desnutrição ou risco de 
desnutrição, juntamente com baixo nível de atividade física, fator importante na saúde dessa 
população, já que idosos desnutridos podem não apresentar boa percepção de seu estado de 
saúde e ter maior chance de desenvolver a sarcopenia(26). Independente das comorbidades, 
polifarmácia, nível de atividade física ou do estado cognitivo, a desnutrição mostrou-se como 
fator potencializador para o desenvolvimento da sarcopenia e da sarcopenia grave por um 
espaço de tempo de quatro anos em uma população idosa, destacando a importância da 
avaliação nutricional como recurso preditor(27).

PREVALÊNCIA, DIAGNÓSTICO E TRIAGEM DE CASOS 
SUSPEITOS
A incidência da sarcopenia é maior na população idosa, acarretando diversos compro-

metimentos que resultam em aumento dos gastos financeiros com assistência à saúde decor-
rente das alterações de mobilidade, dificuldade nas atividades de vida diária, dependência, 
aumento do risco de quedas, fratura, hospitalização e mortalidade(6). Estudos realizados no 
Brasil apresentam dados sobre a prevalência da sarcopenia em determinadas localidades 
como Florianópolis (2018) que, na sua amostra de 598 idosos, 45,8% eram sarcopênicos(28).

Em outro estudo também de 2018, realizado na cidade de Cuiabá, constatou-se que da 
amostra de 387 idosos, 15,3% tinham sarcopenia.(29) Outro estudo feito no estado do Ama-
zonas em 2019, com 1078 indivíduos acima de 60 anos, identificou uma prevalência de 9,4% 
de casos de sarcopenia(30). Cidades como Salvador, na Bahia, situada na região nordeste do 
Brasil, carece de mais informações sobre a dimensão dessa condição que acomete a popu-
lação idosa. Apenas um estudo (2017) identificou sarcopenia em 72,2% de uma amostra de 
216 idosos institucionalizados em Salvador(31).

A escolha das ferramentas para o diagnóstico da sarcopenia depende de fatores como: 
condições de mobilidade dos indivíduos, disponibilidade de recursos, estrutura do ambien-
te onde serão realizados os testes e os objetivos da avaliação, por exemplo, se esta envolve 
acompanhar a progressão da patologia ou da reabilitação.(5). 
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A seguir serão apresentados os principais assuntos deste capítulo: triagem de casos 
suspeitos, avaliação da força muscular, avaliação da quantidade/qualidade da massa mus-
cular e avaliação do desempenho físico.

Para a triagem da sarcopenia, o EWGSOP2 recomenda o uso do questionário SARC-F, 
composto por cinco itens envolvendo a autopercepção com relação aos seguintes aspectos: 
força, marcha, transferência de sedestação para ortostase, subir degraus e quedas, para depois 
ser realizada a avaliação minuciosa dos três critérios diagnósticos(5). 

É recomendado pelo EWGSOP2 que seja aplicado o questionário autorreferido SARC-F 
para a triagem de casos suspeitos de sarcopenia, considerado de fácil aplicação e baixo custo, 
o que favorece sua utilização na prática clínica(5). Validado no Brasil em 2016, conta com 
cinco questões que abordam a percepção do indivíduo sobre a dificuldade para: carregar 
peso, atravessar um cômodo, transferência, subir escada e relato de quedas no último ano; 
associa-se a isso, a medida da circunferência da panturrilha para determinar a pontuação e, 
após constatar a suspeita de sarcopenia, realiza-se a avaliação dos critérios diagnósticos(32).

AVALIAÇÃO DA FORÇA MUSCULAR
Os critérios que envolvem a redução da força, redução da massa muscular e baixo 

desempenho físico permitem a classificação em: provável sarcopenia, quando se constata 
apenas a redução de força; sarcopenia confirmada, quando o indivíduo apresenta também 
redução da quantidade/qualidade muscular; e sarcopenia grave, quando se constatam os 
três critérios no indivíduo.(5) A avaliação da força muscular pode ser determinada pelo teste 
suporte da cadeira que consiste em mensurar o tempo gasto para que um indivíduo levante 
de uma cadeira cinco vezes sem usar os braços para ajudar. Indivíduos que realizem a ativi-
dade com um tempo maior que 15 segundos indica baixa força do grupo muscular extensor 
de joelho para ambos os sexos(5,33).

A avaliação da força muscular também pode ser realizada pela avaliação da força de 
preensão manual com o uso de um dinamômetro. Solicita-se que o indivíduo em ortostase 
ou sentado segure e pressione o instrumento com sua força máxima, sendo registrada a 
média de desempenho em três tentativas. Com ponto de corte de <27kg para homens e 
<16kg para as mulheres, o resultado pode ser indicativo de incapacidade e mortalidade 
entre idosos.(5,34,35). A redução exclusiva da força muscular conhecida como dinapenia foi 
mais prevalente que a sarcopenia e a sarcodinapenia entre idosos da comunidade no estado 
de São Paulo, tendo associação com idade avançada, alterações no estado cognitivo, baixos 
níveis de escolaridade e quadros de desnutrição(23).

Observou-se também que, durante a internação hospitalar de idosos com fratura de 
quadril, a presença da sarcopenia crônica ou aquela desenvolvida durante a internação apre-
sentaram associação com a redução da força de preensão manual, baixo índice muscular 
esquelético e baixo índice de massa corporal (IMC), chamando a atenção para a necessidade 
de intervenção precoce na sarcopenia e nos seus desfechos nessa população(36). 
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AVALIAÇÃO DA QUANTIDADE E DA QUALIDADE MUSCULAR
O critério de avaliação da qualidade/quantidade da massa muscular conta com um 

número maior de instrumentos para verificar o estado da composição das fibras musculo-
esqueléticas, como a tomografia computadorizada (TC) e a ressonância nuclear magnética 
(RNM), tidas como padrão ouro pelo EWGSOP(5). Com alta confiabilidade por meio de 
imagem transversal, ambas permitem a análise da massa magra e do tecido adiposo, porém 
com alto custo e com complexidade operacional elevada, o que faz com que seu uso seja 
mais viável na pesquisa do que na prática clínica(37). Além disso, a TC tem a desvantagem de 
expor o indivíduo à radiação, o que não ocorre com a RNM que permite uma investigação 
mais detalhada dos tecidos em seu nível estrutural(38).

A utilização da análise de impedância bioelétrica (BIA) e da absorciometria de duplo 
feixe de raios-X (DXA), como instrumentos de avaliação da quantidade/qualidade de massa 
muscular, é observada em estudos de perfis populacionais variados, inclusive sendo realizadas 
comparações entre as técnicas.(39,40) Isto pode estar ligado ao fato de ambos se tratarem de 
instrumentos de menor complexidade e menor custo quando comparados à TC e à RNM, 
o que favorece sua aplicabilidade na prática clínica e no ambiente hospitalar.(41,42) Porém, 
há uma questão a ser considerada com relação à utilização da BIA: a necessidade de haver 
uma adequação dos pontos de corte às características das diversas populações estudadas 
para que os resultados sejam mais confiáveis(43) 

Outros recursos estão sendo estudados no intuito de aprimorar as técnicas utilizadas 
na avaliação da redução da massa muscular característica do quadro de sarcopenia. É o 
caso dos biomarcadores, que estão relacionados com a remodelação muscular, processo 
inflamatório e danos na junção neuromuscular(8). O teste de diluição da creatina já apresen-
tou associação com fadiga, restrições de mobilidade, redução do desempenho físico e risco 
de quedas em homens idosos(44). A ultrassonografia do músculo reto femoral vem sendo 
estudada como técnica alternativa não invasiva para a avaliação da população geriátrica, 
inclusive no ambiente hospitalar(45). 

Medidas antropométricas, como circunferência da cintura, circunferência da panturrilha, 
relação cintura-quadril e o IMC, apesar de não serem recomendados pelo EWGSOP2 para 
avaliação da massa muscular pela baixa precisão, podem ser utilizadas como instrumentos 
de triagem de casos suspeitos de sarcopenia, principalmente na atenção básica, devido ao 
baixo custo e à facilidade de aplicação(5,46). Na realidade de países em desenvolvimento como 
o Brasil, nem sempre é possível ter recursos mais avançados à disposição dos profissionais 
de saúde, assim, alguns estudos adotam o índice de massa corporal (IMC) para identificar 
casos de maior risco para sarcopenia(46). Observa-se ainda que a aplicabilidade das medidas 
antropométricas em locais de atenção primária é maior quando comparada a instrumentos 
como a BIA, DXA, TC e RNM. Estes referidos instrumentos se mostraram mais viáveis em 
ambientes de pesquisa e clínicos especializados(41).
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O IMC pode ser utilizado para ajustar os valores obtidos com a BIA e/ou a DXA ao 
tamanho do corpo durante a avaliação da massa muscular(5). Um estudo identificou que 
o IMC baixo (<18,5) é fator de risco para desenvolvimento da sarcopenia em idosos e que 
aqueles com IMC ≥25 tinham 14 vezes menos chances de ter a doença.(47) Em pacientes em 
hemodiálise, o IMC mostrou-se com maior capacidade de previsão da presença de sarcopenia 
do que as medidas de circunferência do braço.(48) Fatores como idade avançada, sexo feminino, 
insuficiência coronariana, diabetes mellitus, osteoporose, atividades básicas e instrumentais 
de vida diária e baixo IMC, podem estar associados à presença da sarcopenia(30). 

DESEMPENHO FÍSICO
O desempenho físico também é um critério importante a ser avaliado no diagnóstico 

da sarcopenia. Conforme recomendado pelo EWGSOP2, esta avaliação pode ser realizado 
mediante a aplicação do teste de caminhada de 400m, que mede a capacidade física e a 
resistência durante a marcha, tendo seu ponto de corte para baixo desempenho quando 
não há conclusão do percurso ou quando o tempo para concluir o teste for ≥6 minutos. O 
EWGSOP também recomenda o TUG que avalia a aptidão física com ponto de corte ≥20 
segundos; o SPPB em que um score ≤8 pontos classifica o sujeito com desempenho físico 
ruim; e o teste de velocidade da marcha que identifica o nível funcional do indivíduo, com 
ponto de corte ≤0,8m/s(5).

A análise conjunta do desempenho físico e da força muscular em mulheres idosas 
apresentou associação com hospitalizações por quedas, algo que não aconteceu com a ava-
liação da qualidade da massa muscular em estudo comparativo entre diferentes critérios de 
definição da sarcopenia(49). Apesar de não ter associação com a redução da força de preensão 
manual, a atividade física regular para pessoas idosas, em níveis mais elevados, por outro 
lado, apresentou associação com menor risco de desenvolver sarcopenia e melhor desem-
penho na velocidade da marcha(50). Por outro lado, exercícios de fortalecimento muscular 
com resistência se mostraram eficazes no ganho de massa muscular, de força muscular e 
no equilíbrio de idosas com sarcopenia, em comparação somente ao treino de equilíbrio, 
caracterizando assim uma alternativa para o seu tratamento(51).

SARCOPENIA E QUEDAS
Quedas relatadas por pessoas idosas têm um crescimento proporcional ao nível de 

gravidade da sarcopenia. Idosos sem sarcopenia e pré-sarcopênicos mostraram proporções 
aproximadas entre essas condições e mais baixas em relação aos que estavam com sarcopenia 
confirmada e sarcopenia grave(52). Essa relação pode decorrer do fato de a sarcopenia grave 
estar associada a deficit de equilíbrio, maior risco e medo de quedas em idosas da comuni-
dade com provável sarcopenia, sarcopenia confirmada e sarcopenia grave, em comparação 
com os indivíduos que não apresentavam a doença(53).
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QUALIDADE DE VIDA E DEPRESSÃO
Quando comparados idosos sem sarcopenia ou com provável sarcopenia àqueles com 

sarcopenia confirmada e grave, eles tendem a apresentar pior qualidade de vida nos com-
ponentes que envolvem os domínios físico e mental, pontos que chamam a atenção para a 
importância de se avaliar a enfermidade na rotina da saúde da população mais idosa(54). Ido-
sos com sarcopenia tendem a apresentar níveis mais altos de incapacidade funcional, maior 
grau de dependência na execução de AVD e AIVD, além de maiores taxas de sintomas de 
depressão, quando comparados a idosos sem sarcopenia(55). Sintomas depressivos em idosos 
apresentaram associação com a redução da força de preensão avaliada por dinamometria, 
evidenciando que há uma relação entre fatores físicos e psicológicos nessa população(56).

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Com o aumento da expectativa de vida, a população está alcançando idades cada vez 

mais avançadas e, juntamente a esse processo fisiológico, estão atrelados diversos compro-
metimentos das estruturas físicas que, por sua vez, repercutem no estado biopsicossocial 
dessa população. Fatores genéticos, hormonais, nutricionais, estilo de vida, dentre outros, 
repercutem diretamente no envelhecimento e essas alterações têm grande relevância na 
funcionalidade e na qualidade de vida dessas pessoas.

A redução da massa muscular associada à redução da força muscular que caracteriza 
o quadro de sarcopenia deve ser monitorada nos serviços de saúde geriátrica, no intuito 
de reduzir a ocorrência de possíveis complicações secundárias a essa condição. A pessoa 
idosa com sarcopenia, sem tomar o devido conhecimento de sua situação, pode evoluir com 
comprometimento de sua independência para a execução das atividades de vida diária e 
desencadear quadros depressivos. 

Dessa forma, o desempenho físico também deve ser componente da avaliação da pessoa 
idosa, identificando os casos graves de sarcopenia que possam levar a ocorrência de quedas 
com fraturas, hospitalização e morte. O diagnóstico precoce da sarcopenia é essencial para 
a manutenção da saúde dos acometidos por essa patologia, uma vez que pode favorecer os 
resultados dos possíveis tratamentos, que envolvem acompanhamento nutricional e exer-
cícios físicos. 

Destaca-se a importância de se avaliar possíveis casos de sarcopenia no campo da 
atenção básica para que se possa prestar assistência adequada às pessoas mais susceptíveis 
a desenvolver essa patologia, tendo-se que as informações obtidas podem ser utilizadas 
como suporte para pesquisas futuras e nos programas de atenção à saúde do idoso, tanto 
no contexto de prevenção, quanto de tratamento. Ainda que não se disponha dos recursos 
tecnológicos mais indicados pelo EWGSOP2 para avaliação da sarcopenia nos idosos, as 
medidas mais simples podem auxiliar na identificação dos possíveis casos no Brasil, emba-
sando uma investigação mais detalhada, evitando assim que esse tipo de comprometimento 
à saúde passe despercebido em uma avaliação de rotina. 
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Nesta realidade, é necessário ter uma visão mais ampliada do contexto de saúde da 
pessoa idosa e dos dados epidemiológicos que deem embasamento para compreensão da 
visão clínica sobre os comprometimentos que o envelhecimento desencadeia no corpo do 
ser humano.

Assim, espera-se que, em tempos futuros, a avaliação da sarcopenia seja realizada com 
maior frequência na prática clínica dos profissionais de saúde que atendem a pessoa idosa e 
que sejam realizados mais estudos de prevalência dessa patologia, auxiliando na compreensão 
da real dimensão da sarcopenia nessa população em todo o Brasil.
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Nossa Senhora da Piedade — Museu de Arte Sacra da UFBA
Madeira dourada e policromada – Século XIX
Nossa Senhora da Piedade é um título e uma imagem da Virgem Maria inspirados na Pietá, de Michelangelo 
e em Nossa Senhora das Dores.
Fonte: Universidade Federal da Bahia. Museu de Arte Sacra
Salvador: Editora EDUFBA, 2008, figura avulsa
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ASPECTOS DA HEPATITE B E  
SITUAÇÃO VACINAL EM IDOSOS NO 

MUNICÍPIO DE SALVADOR, BAHIA

Viviane da Conceição Davino de Assis 
Denise Carneiro Lemaire

Edilene Maria Queiroz Araújo

CONSIDERAÇÕES PRELIMINARES
A transição demográfica atual, no Brasil, tem como característica marcante o crescente 

envelhecimento da população. Segundo dados recentes do Instituto Brasileiro de Geografia 
e Estatística (IBGE), no ano de 2019, a quantidade de indivíduos com idade igual ou supe-
rior a 60 anos já havia ultrapassado o número de 29 milhões, com projeção estimada de 73 
milhões para o ano de 20601.

Diante desse cenário, o aumento da população idosa gera implicações que devem ser 
levadas em consideração no planejamento de intervenções de saúde pública, visto que idosos 
têm maior risco de desenvolvimento de doenças infecciosas graves2, 3. 

A imunossenescência, fenômeno inerente ao envelhecimento do corpo humano, refere-se 
ao processo de alterações fisiológicas que contribuem para o declínio progressivo de funções 
do sistema imune. Tais alterações predispõem o idoso ao acometimento por enfermidades 
infecciosas, bem como doenças autoimunes, neurodegenerativas e câncer4, 5.

No que concerne doenças infecciosas imunopreveníveis, a vacinação é considerada a  
ferramenta mais segura e eficaz, capaz de gerar benefícios na promoção da qualidade de 
vida não apenas do idoso, mas da população em geral6,7.

As mudanças associadas à imunossenescência, contudo, podem influenciar negativa-
mente a resposta vacinal em idosos. As modificações que ocorrem durante esse processo 
interferem nos mecanismos reguladores e efetores do sistema imune e limitam a resposta a 
novos antígenos, inclusive vacinais5, 7, 8, 9.

As ações de imunização, como medida de controle de doenças no Brasil, tiveram 
grande avanço com a formulação do Programa Nacional de Imunizações (PNI) na década 
de 70. Estratégias organizadas pelo PNI permitiram a regulamentação dos calendários de 
vacinação em todas as fases da vida e, também, contribuíram para a disponibilização de 
imunobiológicos para prevenção de doenças de determinados grupos de risco. As vacinas 
disponíveis no Brasil são direcionadas para prevenção de doenças infecciosas, a exemplo 
de influenza, tétano, difteria, coqueluche, doenças pneumocócicas e hepatites virais10-12.
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Dentre as doenças imunopreveníveis prevalentes no Brasil, a hepatite B tem particular 
importância para a população idosa, devido ao aumento da incidência na última década. 
De acordo com o Ministério da Saúde (MS), no período de 2008 a 2018, uma das maiores 
taxas de infecção pelo vírus da hepatite B (HBV) foi observada na faixa etária igual ou 
superior a 60 anos13. 

A elevação do número de casos nesse grupo populacional demanda atenção, uma 
vez que o HBV foi associado à segunda causa de óbitos dentre as hepatites virais no país, 
quando comparado a outros agentes etiológicos causadores de hepatites virais na popu-
lação brasileira13. 

A imunização contra o HBV se constitui como uma medida eficaz para prevenção e 
eliminação da doença14. Dessa maneira, o conhecimento da situação vacinal se estabelece 
como estratégia essencial no controle da doença, principalmente nesse grupo populacional, 
devido a sua maior vulnerabilidade. Entretanto, dados sobre a cobertura vacinal em idosos 
são escassos em diversas localidades do país, inclusive no município de Salvador, Bahia. 

CARACTERÍSTICAS GERAIS DA HEPATITE B

ETIOLOGIA E MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

A hepatite B é uma doença infecciosa, caracterizada pela infamação do fígado, causada 
pelo vírus da hepatite B (HBV)15. O HBV é um vírus de DNA hepatotrópico, pertencente à 
família Hepadnaviridae, de grande variabilidade genética, com oito genótipos já identifi-
cados, denominados de A a J16, 17. No Brasil, os genótipos A, D e F são os mais prevalentes 
com 58,7%, 23,4% e 11,3%, respectivamente17

.

A infecção pelo HBV pode cursar de forma assintomática ou sintomática, e se apre-
sentar na forma aguda ou crônica, sendo essa última a de maior risco de morbimortalidade. 
Dentre os possíveis sintomas que o indivíduo acometido pela hepatite B pode apresentar, 
estão cansaço, tontura, enjoo e (ou) vômitos, febre, dor abdominal, pele e olhos amarelados, 
urina escura e fezes claras. Entretanto, esses sintomas podem desaparecer após seis meses 
da infecção18. Pessoas com hepatite crônica têm risco aumentado para desenvolvimento 
de quadros de cirrose, hepatopatias crônicas e carcinoma hepatocelular19, 20. É importante 
ressaltar que, diferentemente dos outros vírus causadores de hepatite, o HBV tem a capa-
cidade de promover carcinoma hepático, mesmo sem a ocorrência anterior de cirrose19.

O idoso, em particular, apresenta risco maior de evolução para as formas mais graves 
da doença, principalmente no que se refere a quadros de cirrose e hepatocarcinoma. Esse 
fato parece estar associado não apenas à imunossenescência, mas também a modificações 
fisiológicas que ocorrem no fígado durante o processo de envelhecimento, a exemplo de 
diminuição do tamanho do órgão, redução do número de hepatócitos na circulação portal 
e alterações funcionais nas células de Kupffer e nos sinusóides21. 
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TRANSMISSÃO E DIAGNÓSTICO LABORATORIAL 
SOROLÓGICO 
O HBV se mantém presente no sangue do indivíduo infectado. Dessa forma, o com-

partilhamento de agulhas e seringas, tatuagens, piercings, procedimentos com materiais sem 
esterilização adequada (como os odontológicos e cirúrgicos) e manipulação de materiais 
biológicos contaminados constituem importantes formas de transmissão. Outras fontes de 
infecção incluem o sêmen e secreções vaginais. Por essa razão, a hepatite B é considerada 
uma infecção sexualmente transmissível (IST). Há ainda a possibilidade de contaminação 
por transmissão vertical e pelo leite materno20.

O diagnóstico para a detecção da infecção pelo HBV é obtido pela investigação de 
marcadores sorológicos que podem ser detectados em diferentes estágios da doença. A partir 
da detecção desses marcadores, é possível identificar, por exemplo, se o indivíduo cursa com 
infecção aguda ou crônica, se teve contato anterior com o HBV (cicatriz sorológica) ou se 
adquiriu imunidade pós-vacinal. Os marcadores aferidos incluem, dentre outros: anticorpos 
contra o antígeno de superfície do vírus (Anti-HBs) anticorpos totais (IgG e IgM) contra o 
“core” (cerne) do HBV (Anti-HBc); e antígeno de superfície do HBV (AgHBs) que podem ser 
detectados no soro, no plasma ou no sangue por meio de imunoensaios com especificidade 
e sensibilidade acima 99% e 98% respectivamente1, 20.

A Secretaria de Vigilância em Saúde (MS) orienta a mensuração dos níveis de AgHBs, 
Anti-HBc IgM, Anti-HBc total e Anti-HBs em exames sorológicos para avaliação da sus-
ceptibilidade de indivíduos ao HBV, conforme é mostrado na Tabela 120.

Tabela 1 — Marcadores sorológicos para triagem de hepatite B.

Interpretação
Marcadores

HBsAg Anti-HBc 
IgM

Anti-HBc 
total Anti-HBs

Ausência de contato prévio com o HBV (-) (-) (-) (-)

Imunidade adquirida após infecção pelo 
HBV (-) (-) (+) (+)

Imunidade após vacinação contra HBV (-) (-) (-) (+)

Infecção recente pelo HBV no período de 
menos de seis meses (+) (+) (+/-) (-)

Imunidade após vacinação contra HBV (+) (-) (+/-) (-)

Fonte: Adaptado de Ministério da Saúde (2018)20 

O resultado AgHBs reagente indica infecção pelo HBV. Na hepatite aguda, permanece 
no soro até a 24ª semana após início da infecção. Entretanto, caso o AgHBs ainda seja de-
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tectável por mais de seis meses no soro, esse período é indicativo de cronificação da doença. 
O Anti-HBc IgM é marcador de infecção recente e pode ser encontrado no soro até a 32ª 
semana após a infecção. O Anti-HBc (IgM+ IgG) total sugere contato prévio com o HBV. 
A presença, no soro, de anticorpos Anti-HBs é indicativa de adquirida naturalmente pela 
infecção. Estes anticorpos podem ser detectados após o desaparecimento de AgHBs ou na 
resposta vacinal20.

De acordo com a Organização Mundial de Saúde e o Advisory Committee on Immu-
nization Practices, a resposta anticórpica protetora contra o HBV proveniente da vacina é 
verificada pela mensuração dos níveis de anti-HBs. Esses níveis devem ser aferidos no período 
de um a seis meses após o término do esquema de vacinação e apresentar título sérico maior 
ou igual a 10 mUI/mL (anti–HBs≥10 mUI/mL)22. 

PROFILAXIA
A principal medida de prevenção contra o HBV é a vacinação. De acordo com o Mi-

nistério da Saúde, para que a eficácia da vacina seja alcançada, é necessária a aplicação de 
três doses em intervalos específicos. O esquema vacinal recomendado é que a aplicação da 
segunda dose seja realizada após um mês em relação à primeira, e a terceira após seis meses 
em relação à primeira dose (0-1-6 meses)retirar espaço antes da referência.8, 20.

As medidas profiláticas para hepatite B incluem, também a prevenção das formas de 
transmissão. Assim, deve-se evitar o contato com as possíveis fontes de infecção pelo HBV. 
Uso de preservativos, bem como a implementação de cuidados no manejo de materiais 
biológicos, como sangue e hemoderivados, são importantes medidas preventivas. Além 
disso, recomenda-se o não compartilhamento de objetos de uso pessoal, como escovas de 
dente, agulhas e seringas, alicates de unha e lâminas de barbear, bem como equipamentos 
utilizados para tatuagem e piercing16, 18.

HISTÓRICO DA VACINA CONTRA A HEPATITE B NO BRASIL E 
SUA INCLUSÃO NO CALENDÁRIO VACINAL PARA O IDOSO
O Programa Nacional de Imunizações (PNI) do Ministério da Saúde, formulado em 

1973, foi de fundamental importância na implementação de todas as vacinas atualmente 
disponíveis para a população. Desde que foi criado, é responsável pela coordenação das ações 
de imunização no país e pelo controle de imunobiológicos para as diferentes faixas etárias12. 
É importante salientar que a vacinação é considerada prioridade no governo e se constitui 
como uma das intervenções em saúde pública mais relevantes no país14.

A vacina contra a hepatite B foi disponibilizada inicialmente, no Brasil, em áreas endê-
micas da doença, numa campanha de vacinação, a fim de atender à população da Amazônia 
Ocidental, em 1989. A partir da década de 90, continuou a ser implementada em áreas espe-
cíficas da Região Norte e dos estados do Espírito Santo, Pará, Santa Catarina e no Distrito 
Federal, os quais, na época, apresentavam alta prevalência da hepatite B. Dentre os grupos 
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que foram beneficiados com a vacina, estavam indivíduos de alto risco para infecção pelo 
vírus HBV: militares, crianças menores de cinco anos, escolares, menores de 15 anos, assim 
como profissionais e estudantes da área de Odontologia13.

Em 8 de abril de 2004, com a publicação da Portaria n° 597, a vacina da hepatite B foi 
incluída no Calendário Básico de Vacinação da Criança e do Adolescente. Apesar dessa 
portaria também ter definido, pela primeira vez, os calendários de vacinação para adultos 
e idosos, esses grupos não foram incluídos como população-alvo da vacina23.

O Calendário de Vacinação do Idoso, de acordo com a Portaria n° 597 do MS (2004)24, 
preconizava a aplicação de quatro vacinas: contra difteria e tétano (caso o idoso não tivesse 
comprovação de vacinação anterior); contra febre amarela (dose aplicada a cada 10 anos de 
vida como reforço, para residentes ou indivíduos que fossem viajar para áreas endêmicas 
ou de risco para a doença); influenza (dose aplicada anualmente) e pneumococo (de dose 
única, restrita para idosos de instituições fechadas, a exemplo de casas de repouso e geriá-
tricas). Contudo, somente as duas últimas vacinas foram incluídas na Campanha Nacional 
de Vacinação do Idoso, sendo as demais disponibilizadas na rotina das Unidades Básicas 
de Saúde (UBS).

Ao longo dos anos, houve a ampliação progressiva da oferta da vacina contra hepatite 
B, de forma gratuita, para diferentes faixas etárias. Nos anos de 2011, 2012 e 2013, ela foi 
disponibilizada para adultos de 20 a 24 anos, de 25 a 29 anos, e até 49 anos, respectivamen-
te. Entretanto, somente em 2016, com a publicação da Nota Informativa nº 149/201525, do 
MS, a vacina da hepatite B passou a fazer parte do Calendário de Vacinação do Idoso, com 
acesso gratuito.

Atualmente, o Calendário de Vacinação do Idoso instituído pelo Ministério da Saúde, 
recomenda a aplicação de três doses da vacina da hepatite B, para cumprimento do esquema 
vacinal. Além desse imunobiológico, também constam as vacinas: da febre amarela, com 
dose única a cada dez anos; dupla adulto (dT), com reforço a cada 10 anos; influenza, a ser 
tomada anualmente; e a pneumocócica 23 valente, em idosos acamados que não foram 
vacinados e (ou) são residentes em instituição fechada26.

DISTRIBUIÇÃO DA HEPATITE B E SITUAÇÃO VACINAL DE 
IDOSOS NO MUNICÍPIO DE SALVADOR, BAHIA

Dados epidemiológicos mais recentes da prevalência da hepatite B no Brasil evidenciam 
que, no período de 2008 a 2018, a região Nordeste apresentou a menor taxa de detecção da 
doença no país e correspondeu a 11% do total de casos notificados2.

Na Bahia, o último Boletim de Hepatites Virais divulgado pela Diretoria de Vigilância 
Epidemiológica (DIVEP) do Estado, referente à prevalência da doença nos anos de 2009 a 
2018, mostrou aumento relevante no número de casos de hepatite B em idosos27. No município 
de Salvador, o Sistema de Informação de Agravos de Notificação (SINAN) registrou a 
ocorrência de 111 casos de hepatite B em indivíduos com idade igual ou acima de 60 anos, 
nesse mesmo período 28. 
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A elevação crescente do número de casos de hepatite B em idosos soteropolitanos é 
um dado preocupante, em particular porque, assim como no restante do país, a população 
do município de Salvador está envelhecendo. Em 2009, a população estimada de idosos 
era de 236.855, sendo que, em 2018, passou para 526.000, segundo dados do IBGE29. 
Esses dados evidenciam a importância da elaboração de estratégias para evitar o avanço 
da transmissão da doença nesse grupo populacional com maior risco de complicações.

SITUAÇÃO VACINAL DE IDOSOS NO MUNICÍPIO DE 
SALVADOR, BAHIA
Dados divulgados pela Coordenação Geral do Programa Nacional de Imunizações 

revelaram queda na cobertura vacinal da hepatite B na população brasileira30. 
Em relação ao município de Salvador, há carência de estudos que investiguem a situação 

de vacinal da hepatite B em idosos. É possível encontrar, na literatura, pesquisas realizadas 
em outros municípios do Estado da Bahia, principalmente com profissionais de saúde, 
considerados como grupo de risco para a infecção do HBV. Ainda assim, os estudos tem 
como população alvo indivíduos adultos, sem especificação de dados voltados para idosos.  

Em 2015, Nunes e colaboradores investigaram a prevalência da vacinação contra 
hepatite B em médicos, enfermeiras e técnicos da atenção primária e de média complexi-
dade do setor saúde no município de Feira de Santana (BA)31. Nesse estudo, foi observado 
que, dos 1.041 indivíduos que participaram da pesquisa, 69,8% haviam completado a 
vacinação de três doses contra a hepatite B. No entanto, os autores estratificaram a idade 
em até 40 anos ou acima de 40 anos, não caracterizando a situação vacinal no grupo de 
trabalhadores com idade igual ou superior a 60 anos.. 

Em outro trabalho, foi verificado que 59,9% de 506 trabalhadores de Saúde, do 
município de Feira de Santana, tomaram as três doses da vacina, e a maior prevalência 
foi de profissionais com ensino superior32. Mais uma vez, não foi possível determinar a 
cobertura vacinal em idosos, visto que os dados foram distribuídos em grupos de 20 a 
49 anos e mais de 50 anos. Entretanto, em ambos os estudos, a cobertura vacinal contra 
hepatite B foi considerada baixa32.

Os parâmetros utilizados para cobertura vacinal para hepatite B são determinados 
pelo PNI. Para a cobertura vacinal ser considerada adequada, ela deve ser igual ou supe-
rior a 95%23.

Informações sobre a quantidade de doses aplicadas na população idosa podem ser 
obtidas no Sistema Eletrônico do Departamento de Informática do SUS (DATA SUS) e no 
Sistema de Informações do Programa Nacional de Imunizações (SI-PNI). Segundo dados 
do SI-PNI, no período de 2009 a 2019, a cobertura vacinal para hepatite B, em toda a popu-
lação soteropolitana, foi de 84,55%, classificada baixa de acordo com o com o preconizado 
pelo PNI33. Todavia, no SI-PNI não é possível obter dados da cobertura vacinal em idosos, 
pois o Sistema não permite verificar os dados de acordo com a faixa etária no município. 
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A aplicação das três doses da vacina é de fundamental importância para a prevenção 
contra o HBV nessa população. Para isso, o uso das carteiras e (ou) cadernetas de vacinação 
é essencial para que o esquema vacinal seja cumprido de forma completa. 

A vacinação contra a hepatite B com esquema incompleto, em pessoas idosas, parece 
ter impacto negativo maior na resposta vacinal, em comparação com indivíduos com idade 
inferior a 60 anos. Weinberger e colaboradores (2018) mostraram que a resposta anticórpica 
após a aplicação da primeira dose da vacina foi menor em idosos, quando comparados a 
adultos. Os autores também relataram que apenas no grupo de idosos foram observados 
indivíduos não respondedores ao esquema vacinal completo de três doses34.

A resposta vacinal adequada depende da ativação de mecanismos efetores e regula-
dores do sistema imune inato e adaptativo. Assim, a aplicação da vacina e a inoculação de 
antígenos no organismo humano, associadas ou não a adjuvantes, pode desencadear ou não 
resposta imunológica eficaz35. A ação de células, tais como neutrófilos, monócitos macrófagos 
e células dendríticas, e de moléculas, tais como fatores do sistema complemento e citocinas, 
é fundamental para a ativação de células e mecanismos do sistema imune adaptativo. O 
reconhecimento de padrões moleculares associados a patógenos (PAMPS) por receptores 
expressos na superfície de macrófagos induz a síntese citocinas pró-inflamatórias que esti-
mulam o amadurecimento de células dendríticas35, 36. A ativação de células dendríticas e de 
macrófagos, por sua vez, promove o processamento e a apresentação de peptídeos antigênicos 
associados às moléculas do complexo principal de histocompatibilidade de classe II (MHCII), 
aos linfócitos T virgens e efetores, respectivamente36, 37. O reconhecimento dos complexos 
MHCII-peptídeo antigênico pelos receptores das células T (TCR) promove o primeiro sinal 
para ativação e expansão clonal de células TCD4+ virgens, que se diferenciam em células 
TCD4+ efetoras ou de memória. As células B virgens, ativadas pelo reconhecimento de 
antígeno, também proliferam e se diferenciam em células B de memória e células efetoras, 
secretoras de anticorpos, os plasmócitos37. 

As células TCD4+ efetoras, auxiliares, são fundamentais para alguns mecanismos da 
resposta imune mediada pelas células B: formação de células B de memória, mudança de 
classe e maturação de anticorpos35-37. Esses eventos são importantes para a síntese de anti-
corpos protetores e também para a aquisição da imunidade a longo prazo, após imunização.

As alterações fenotípicas e funcionais de células do sistema imune que ocorrem du-
rante o envelhecimento (imunossenescência) causam pior resposta vacinal em idosos, em 
relação a indivíduos mais jovens6, 7. As alterações já descritas na literatura em células da 
imunidade inata incluem: redução da atividade fagocitária de macrófagos e células dendrí-
ticas; diminuição do número de células dendríticas circulantes; redução da expressão do 
MHCII38,39. No que se refere às células T, foram observadas as seguintes alterações: redução 
do número de células T virgens, decorrente da atrofia do timo por infiltração de gordura, 
além de modificações na sinalização via TCR; redução da capacidade proliferativa; menor 
diversidade no repertório de células T CD4+ e TCD8+; e acúmulo de células T de memória 
não funcionais (senescentes)35, 40, 41. 
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Quanto às células B, há relatos na literatura de diminuição do número de células B 
virgens e células B circulantes; limitação da diversidade do repertório de receptores de células 
B; alteração na funcionalidade de células B de memória e produção diminuída de anticorpos 
específicos para antígenos38,40-42. Essas alterações observadas na imunossenescência contri-
buem tanto para o aumento da susceptibilidade de idosos a doenças infecciosas quanto para 
a diminuição da eficácia das vacinas nesse grupo populacional.

A baixa cobertura vacinal e o crescimento do número de casos de hepatite B na popu-
lação de idosos são fatores que podem contribuir para maior exposição a situações de risco 
para infecção do HBV, considerado um problema de saúde pública no Brasil e no mundo. 
Assim, diante do exposto, é possível afirmar que é relevante a realização de estudos que 
avaliem a situação vacinal de idosos contra a hepatite B. Também de estudos que avaliem a 
soroprevalência de marcadores sorológicos de proteção ou infecção pelo HBV nessa população. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A melhor estratégia para o controle da hepatite B é a prevenção, com a aplicação da 

vacina, de acordo com o esquema de três doses, recomendado pela OMS e pelo Ministério 
da Saúde (MS). Apesar da escassez de estudos que abordem a cobertura vacinal em idosos, 
dados epidemiológicos fornecidos pelo MS revelaram aumento da prevalência de casos em 
indivíduos com idade igual a ou superior a 60 anos.

No município de Salvador, Bahia, a situação vacinal contra a hepatite B em idosos 
ainda é desconhecida e pouco explorada na literatura. Entretanto, informações disponíveis 
no Sistema de Informações do Programa Nacional de Imunizações (SI-PNI) do TABNET/
DATASUS sugerem baixa cobertura vacinal para hepatite B em idosos no Estado da Bahia. É 
importante ressaltar que a taxa de mortalidade por hepatites virais é maior na população de 
idosos e que a resposta à vacina pode ser diminuída devido ao processo de imunossenescência. 

Outro aspecto relevante sobre a hepatite B em idosos é que os indivíduos são assintomá-
ticos ou oligossintomáticos, e desconhecem serem portadores do HBV. Assim, a vacinação, 
conforme o esquema vacinal recomendado pelo MS, é ainda mais importante. Nesse contexto, 
a investigação da prevalência de marcadores sorológicos como o Anti-HBs e Anti-HBc, nesse 
grupo populacional, pode contribuir para avaliar o nível de proteção ou infecção pelo HBV.

O crescente envelhecimento da população soteropolitana bem como o aumento dos 
casos de infecção pelo HBV em idosos sugerem a necessidade da tomada de medidas mais 
eficazes para o aumento da cobertura vacinal. 

Diante do exposto, fica evidenciada a relevância de estudos com objetivo de investigar 
a situação vacinal na população de idosos soteropolitanos. Os dados desses estudos serão 
úteis para a tomada de decisões relativas a investimentos na saúde pública, particularmente 
em programas de imunização. Dessa forma, o conhecimento da situação vacinal em idosos é 
um aspecto importante para o planejamento de intervenções na Atenção à Saúde da Pessoa 
Idosa que visem à redução do número de casos de doenças imunopreveníveis. 
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Doutorando do Programa de Pós-graduação em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
  
Gabriel Pereira Duarte
Graduação em Fisioterapia – UESB
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Gilsie Bezerra Siebra Miranda 
Graduação em Psicologia – UniRuy
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
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Isabela Sousa Lemos Couto
Graduação em Psicologia – EBMSP
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   
Doutoranda do Programa de Pós-graduação em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Jamile das Virgens Silva
Graduada em Nutrição – UNIME 
Mestranda do Programa de Pós-graduação em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Jéssica Alves Gomes 
Graduada em Odontologia – UFBA 
Mestranda do Programa de Pós-graduação em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

João Nunes Nogueira Neto 
Graduação em Odontologia – UFBA 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
Doutorando do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Júlia de Souza Pinto Valente
Graduação em Fonoaudiologia – UFBA 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
Doutoranda do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Juliana Borges de Lima Dantas
Graduação em Odontologia – EBMSP 
Mestrado Profissional em Estomatologia – EBMSP 
Doutoranda do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA

Leandro José Morais Santos
Graduação em Fisioterapia – UESB
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Leonardo José Morais Santos
Graduação em Fisioterapia – UESB 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 

Luan Paulo Franco Magalhães
Graduação em Fonoaudiologia – UNEB 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 

Marcus de Lemos Fonseca
Graduação em Fisioterapia – UCSal 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
Doutorando do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Mariana Menezes Vaz de Queiroz
Graduação em Odontologia – UFBA 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
Doutoranda do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   
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Marta Soraia Lima Meneses
Graduação em Farmácia – UFBA 
Mestranda do Programa de Pós-graduação em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Michelli Christina Magalhães
Graduação em Fisioterapia – FSBA 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
Doutoranda do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Murilo Pires Neves
Graduação em Fisioterapia – UCSal
Mestrando do Programa de Pós-graduação em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Natália Nascimento Odilon
Graduação em Odontologia – UFBA 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
Doutoranda do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Nilo Manoel Pereira Vieira Barreto
Graduação em Enfermagem – PUC-Go 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
Doutorando do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Rafaela Silva Oliveira
Graduação em Odontologia – EBMSP 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
Doutoranda do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Ranuzia Mercês Santos Galtieri
Graduação em Odontologia – UFBA 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
Doutoranda do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Renata Portela de Rezende
Graduação em Odontologia – UFBA 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
Doutoranda do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Renata Vieira da Silva
Graduação em Psicologia – USJT 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
Doutoranda do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   

Simone Andrade Porto São Pedro
Graduação em Enfermagem – UCSal
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
Doutoranda do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA   
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Tais Rocha Donato
Graduação em Odontologia – UFBA 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
Doutoranda do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sis-
temas – UFBA   

Tandara Oliveira Benevides Silva
Graduação em Ciências Biológicas – UFBA 
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos e Sistemas – UFBA 
Doutoranda do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sis-
temas – UFBA   

Vivian Leite Martins
Graduação em Odontologia – EBMSP 
Mestrado Profissional em Odontologia – EBMSP
Doutoranda do Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sis-
temas – UFBA   

Viviane da Conceição Davino de Assis
Graduação em Nutrição – UNEB 
Mestranda do Programa de Pós graduação Processos Interativos dos Órgãos e Sis-
temas – UFBA
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PPGPIOS – PROFESSORES PARTICIPANTES 

Ana Caline Nóbrega da Costa
Graduação em Fonoaudiologia – UNICAP
Mestrado em Medicina e Saúde – UFBA 
Doutorado em Medicina e Saúde – UFBA 
Professora Associada de Motricidade Oral. Instituto de Ciências da Saúde – UFBA 
Docente Permanente e Coordenadora do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos 
– UFBA

Adelmir Souza-Machado 
Graduação em Medicina – UFBA 
Mestrado em Medicina e Saúde – UFBA 
Doutorado em Medicina e Saúde – UFBA 
Professor Adjunto de Anatomia. Instituto de Ciências da Saúde – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA

Carlos Maurício Cardeal Mendes 
Graduação em Medicina – UFBA 
Doutorado em Saúde Coletiva – UFBA 
Professor Pesquisador. Instituto de Ciências da Saúde – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA

Crésio de Aragão Dantas Alves 
Graduação em Medicina – UFBA  
Doutorado em Medicina e Saúde 
Professor Adjunto de Pediatria da Faculdade de Medicina da Bahia – UFBA
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA

Cristiano Sena Conceição
Graduação em Fisioterapia – EBMSP
Mestrado em Engenharia e Gestão do Conhecimento – UFSC 
Doutorado em Medicina e Saúde Humana – EBMSP 
Professor Adjunto de Fisioterapia do Instituto de Ciências da Saúde – UFBA 
Docente Colaborador do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA

Denise Carneiro Lemaire
Graduação em Biomedicina – UnB 
Doutorado em Imunologia – Université D’aix Marseille II. França 
Professora Titular Plena de Imunologia – UNEB
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA 

Edilene Maria Queiroz Araújo
Graduação em Nutrição – UNEB 
Mestrado em Alimentos, Nutrição e Saúde – UFBA  
Doutorado em Biotecnologia – UEFS 
Professora Adjunto e Coordenadora do Curso de Nutrição – UNEB 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA 
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Eduardo Pondé de Sena 
Graduação em Medicina – UFBA 
Mestrado em Medicina e Saúde – UFBA 
Doutorado em Medicina e Saúde – UFBA 
Professor Associado de Farmacologia. Instituto de Ciências da Saúde – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA 

Elisângela de Jesus Campos
Graduação em Odontologia – UFBA 
Mestrado em Odontologia – UFBA 
Doutorado em Medicina e Saúde – UFBA
Professora Associada de Bioquímica Oral. Instituto de Ciências da Saúde – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA 
 
Gabriela Botelho Martins 
Graduação em Odontologia – UFBA 
Mestrado em Odontologia – UFBA 
Doutorado em Odontologia (Estomatologia Clínica) – PUCRS 
Professora Associada de Histologia. Instituto de Ciências da Saúde – UFBA
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA 

Helena França Correia 
Graduação em Fisioterapia – EBMSP
Mestrado em Medicina e Saúde Humana – EBMSP 
Doutorado em Medicina e Saúde Humana – EBMSP 
Professora Adjunta de Fisioterapia do Instituto de Ciências da Saúde – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA

Helton Estrela Ramos 
Graduação em Medicina – EBMSP 
Doutorado em Medicina (Endocrinologia Clínica) – UNIFESP 
Professor Associado de Fisiologia. Instituto de Ciências da Saúde – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA

Irismar Reis de Oliveira 
Graduação em Medicina – UFBA 
Livre Docência – UFBA 
Professor Titular de Psiquiatria. Faculdade de Medicina – UFBA. 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA

Luciana Maria Pedreira Ramalho
Graduação em Odontologia – UFBA 
Mestrado em Odontologia – UFBA 
Doutorado em Odontologia – PUCRS
Professora Titular de Odontologia – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA

Mansueto Gomes Neto
Graduação em Fisioterapia – EBMSP
Mestrado em Ciências da Reabilitação – UFMG
Doutorado em Medicina e Saúde – UFBA  
Professor Adjunto de Fisioterapia do Instituto de Ciências da Saúde – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA
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Maria de Fátima Dias Costa 
Graduação em Medicina – EBMSP 
Doutorado em Neuroquímica – Universidade de Paris 
Professora Titular. Instituto de Ciências da Saúde – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA

Maria Betânia Pereira Toralles 
Graduação em Medicina – UFBA 
Mestrado em Medicina e Saúde – UFBA 
Doutorado em Medicina e Saúde – UFBA 
Professora Titular de Endocrinologia. Faculdade de Medicina – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA 

Maria Isabel Schinoni 
Graduação em Medicina. Universidade de Buenos Aires – UBA 
Mestrado em Medicina e Saúde – UFBA 
Doutorado em Medicina e Saúde – UFBA 
Professora Associada de Bioquímica. Instituto de Ciências da Saúde – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA 

Neci Matos Soares 
Graduação em Farmácia – UFBA 
Doutorado em Biologia Celular e Molecular - FIOCRUZ 
Professora Titular de Farmácia. Faculdade de Farmácia – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA 

Nildo Manoel da Silva Ribeiro
Graduação em Fisioterapia – IBMR 
Mestrado em Distúrbios do Desenvolvimento – UP Mackenzie
Doutorado em Neurologia – UNESP
Professor Adjunto de Fisioterapia do Instituto de Ciências da Saúde – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA

Patrícia Leite Ribeiro
Graduação em Odontologia – UFBA
Mestrado em Odontologia – UFBA
Doutorado em Odontologia – UFPB 
Professora Associada de Odontologia – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA
  
Paula Mathias de Moraes Canedo 
Graduação em Odontologia – UFBA 
Mestrado em Clínica Odontológica – UNICAMP 
Doutorado em Clínica Odontológica – UNICAMP 
Professora Adjunta de Dentística. Faculdade de Odontologia – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA 

Roberto Paulo Correia de Araújo – Organização 
Graduação em Odontologia – UFBA 
Livre Docência em Odontologia – UGF 
Professor Titular de Bioquímica Oral e Diretor do Instituto de Ciências da Saúde – UFBA 
Docente Permanente do Programa de Pós-Graduação Processos Interativos dos Órgãos – UFBA
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PROFESSORES E PESQUISADORES CONVIDADOS 

Bruno Prata Martinez
Graduação em Fisioterapia – EBMSP
Doutorado em Medicina e Saúde Humana – EBMSP 
Professor Adjunto de Fisioterapia do Instituto de Ciências da Saúde – UFBA

Daniel Dominguez Ferraz
Graduação em Fisioterapia – Universidad de La Coruña. Espanha
Mestrado em Neuroreabilitação – Universidade de Barcelona. Espanha
Doutorado em ciências da Saúde – UFBA 
Professor Adjunto de Fisioterapia do Instituto de Ciências da Saúde – UFBA

Fernanda Warken Rosa Camelier
Graduação em Fisioterapia – UDESC
Mestrado em Reabilitação – UNIFESP 
Doutorado em Reabilitação – UNIFESP 
Professora Titular Plena de Fisioterapia – UNEB 

Hugo Cogo-Moreira
Graduação em Música – UNESP
Doutorado em Psiquiatria e Psicologia Médica – UNIFESP
Integra o Corpo Permanente da Pós-graduação do departamento de Psiquiatria – UNIFESP 

Igor de Matos Pinheiro
Graduação em Fisioterapia – EBMSP
Mestrado em Processos Interativos dos Órgãos – UFBA
Doutorado em Processos Interativos dos Órgãos – UFBA
Professor de Fisioterapia da UNICEUSA, da FACSAL e da UNIME 

Iza Cristina Salles de Castro
Graduação em Medicina – EBMSP
Mestrado em Medicina Interna – EBMSP  
Doutorado em Medicina e Saúde – UFBA 
Professora Adjunta da Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública – EBMSP

João Frank Carvalho Dantas de Oliveira 
Graduação em Odontologia – UFBA 
Doutorado em Odontologia – UFPB 
Professor Adjunto de Estomatologia – UFBA

José Garcia Vivas Miranda
Graduação em Física – UFMG
Mestrado em Física – UFBA  
Doutorado em Ciências Ambientais – Universidad de La Coruña. Espanha
Professor Titular de sistemas complexos, com ênfase em modelagem computacional – UFBA 

Luciene da Cruz Fernandes
Graduação em Fonoaudiologia – USP 
Mestrado em Fonoaudiologia – PUC SP
Doutorado em Medicina e Saúde Humana – EBMSP 
Professora Adjunta de Fonoaudiologia – UFBA 



671

Ó
RG

Ã
O

S E SISTEM
A

S: tem
as interdisciplinares  v. 7

Lynn Rosalina Gama Alves
Graduação em Pedagogia – FEBA 
Mestrado em Educação – UFBA 
Doutorado em Educação – UFBA 
Professora de Tópicos narrativas interativas e o Ensino da Ciência – IHAC UFBA 

Márcia Cristina Aquino Teixeira
Graduação em Farmácia – UFBA
Mestrado em Biologia Celular e Molecular – FIOCRUZ 
Doutorado em Biologia Celular e Molecular – FIOCRUZ 
Professora Associada de Parasitologia – UFBA  

Renata Christina Vieira
Graduação em Fonoaudiologia – UVA
Mestrado em Letras – UERJ 
Doutorado em Linguística Aplicada – PUC SP 
Fonoaudióloga do Quadro de Saúde do Corpo de Bombeiro do Estado do Rio de Janeiro

Vitor Oliveira Carvalho
Graduação em Fisioterapia – UCSal 
Doutorado em Cardiologia – USP 
Professor Adjunto de Estudos Multicêntricos em Fisioterapia e exercícios físicos – UFS 
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