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PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO 
PROCESSOS INTERATIVOS DOS ÓRGÃOS E SISTEMAS

O Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos 
Órgãos e Sistemas tem como objetivo permanente formar docen-
tes, através do seu Curso de Mestrado, e pesquisadores, através 
do seu Doutorado, assegurando-lhes as condições essenciais à 
construção e reconstrução do conhecimento científico e tecnológi-
co inovador em ambientações e espaços acadêmicos propícios ao 
estudo dos processos biológicos e moleculares que envolvem os 
órgãos e sistemas, numa perspectiva inter e multidisciplinar. 

Tem como foco o desenvolvimento de recursos humanos 
especializados voltados ao entendimento contemporâneo do estado 
de saúde em seus múltiplos aspectos, e ao encaminhamento de 
possíveis soluções para os distúrbios que comprometem a homeos-
tasia. Constitui este Programa a área de concentração denominada 
Estudo Integrado dos Órgãos e Sistemas e as seguintes linhas de 
pesquisa: Processos Biológicos dos Órgãos e Sistemas, Processos 
Metabólicos e de Defesa dos Órgãos e Sistemas, Biointervenção 
para Promoção da Saúde, Modulação dos Orgãos e Sistemas por 
Agentes Físicos, Químicos e Biológicos e Educação para Promoção 
da Saúde.

ROBERTO PAULO CORREIA DE ARAÚJO

É graduado em Odontologia pela UFBA, Especialista, 
Livre Docente e Doutor em Odontologia (022024/97-
75 e 088038/98-41). Aprovado no concurso realizado 
em 2008, ascendeu à categoria funcional de Professor 
Titular de Bioquímica Oral do Instituto de Ciências 
da Saúde desta Universidade. Na UCSal, até 2008, 
exerceu as funções de Professor Titular de Bioquímica 
atuando nos cursos de Enfermagem, Fisioterapia e 
Ciências Biológicas.
Possui artigos publicados em periódicos especiali-
zados, comunicações realizadas em eventos, livros e 
capítulos publicados, dentre os quais se destacam as 
coleções Odontologia: temas relevantes e Expressões 
usuais em Odontologia, títulos compartilhados com 
ex-mestrandos em Odontologia da UFBA. Em 2011 
lançou o primeiro volume da coleção intitulada Órgãos 
e Sistemas: Temas Interdisciplinares, obra institucional 
vinculada ao Programa de Pós-graduação Processos 
Interativos dos Órgãos e Sistemas. A experiência nas 
áreas de Distúrbios da Homeostasia - Saúde Bucal; 
Prevenção em Odontologia - Bioquímica Oral; Es-
truturas Dentais e Educação Superior e Saúde tem 
viabilizado o financiamento de diversos projetos de 
pesquisa, de infraestrutura, de eventos e publicações 
científicas.
É consultor de periódicos e Editor Científico da 
Revista de Ciências Médicas e Biológicas (ISSN 
1677-5090), Periódico institucional do Instituto de 
Ciências da Saúde. Integrou a Câmara de Ciências da 
Saúde da FAPESB e exerce, atualmente, as funções de 
Consultor ad hoc. É Avaliador Institucional do INEP e 
colabora, eventualmente, com a UNEB, UEFS, ABE - 
BA, ABO – SE e ABO - BA, ministrando conteúdos de 
Bioquímica Oral e Metodologia da Pesquisa em Cur-
sos de Pós-graduação lato sensu, dentre os quais nas 
áreas de Radiologia e Endodontia. Na UFBA atua no 
ensino de graduação e de pós-graduação lato sensu e 
stricto sensu, orienta teses, dissertações, monografias e 
projetos de iniciação científica. Participa de Comissões 
Examinadoras de Mestrado, Doutorado e Concursos 
para seleção de docentes e de progressão funcional.
Na UFBA desempenhou as funções de Chefe dos 
Departamentos de Biofunção e de Fonoaudiologia, 
Coordenador de Cursos de Pós-graduação lato sensu, 
Pró-reitor de Graduação, Presidente da Câmara 
de Graduação, Diretor do Instituto de Ciências da 
Saúde, em dois mandatos, e representou esta Uni-
dade Universitária no Conselho Universitário e no 
Conselho de Ensino Pesquisa e Extensão. Idealizou e 
coordena, atualmente, o Programa Interdisciplinar de 
Mestrado e Doutorado em Processos Interativos dos 
Órgãos e Sistemas. É Representante do Instituto de 
Ciências da Saúde no Conselho Acadêmico de Pes-
quisa e Extensão e no Conselho de Ensino, Pesquisa e 
Extensão da Universidade Federal da Bahia.

CÉSAR ROMERO

Depoimento ao Tempo

Desenho desde pequeno. Minha infância foi marcada 
por traços e algumas cores. Menino tímido, cheio de 
diálogos internos. Muitas dúvidas, questionamen-
tos, muita leitura e música. Seria médico, um desejo 
familiar, que nunca contestei. Mas havia outro lado só 
meu: ser artista. Um segredo alimentado com firme-
za e convicção. Ser artista não era na época – anos 
60 – uma grande opção para as famílias. Hoje, seria? 
médico, advogado, engenheiro, sim. Minha timidez, 
meu silêncio, foram meus grandes aliados. Ninguém 
sufoca um sonho, ninguém. 
Dois fatos foram determinados em minha formação 
de artista plástico: a convivência com as feiras livres, 
sempre às segundas-feiras, em companhia de meu pai, 
e a criação do Museu Regional de Feira de Santana. Se 
eu estivesse nascido em outra cidade, muito provavel-
mente não haveria o artista que sou, nem esta obstina-
da escolha de brasilidade. Feira de Santana fixou meu 
destino em forma, linha e cor. 
Vim para Salvador povoado de lembranças da caatinga 
e do sertão. Em 1967, tive minha primeira exposição e 
meu primeiro prêmio. Salvador me legou os símbolos 
afro-brasileiros e as festas de largo. Somações de influên-
cias que resultaram no produto final de meu trabalho. 
Minha arte foi construída de poderosa renúncia. 
O tempo passou e continuo fiel à pintura nestes 47 
anos, em que signo e cor se comportam fraternalmente. 
Existe um lugar, além dos modismos passageiros, para 
um artista que busca manter uma linguagem. Há algo 
sólido no que faço, um rastro de fidelidade aos meus 
propósitos, à minha busca. Tem uma coerência entre o 
que falo e ação. 
Meu mundo é a Bahia e sua mística. Sou fidelíssimo 
ao meu pensamento teórico, ao meu fazer, à minha 
busca. Vivo na contramão da moda. Não faço o jogo 
dos curadores improvisados e de quem possa exercer 
algum poder, que é sempre transitório. Sou do atelier, 
da pesquisa nos mercados populares das cidades que 
conheço. Registro, fotografo tudo, e as imagens me 
servem de apontamento. Se algo me interessa, me 
toca, vou redesenhar, rever, transfigurar, teimar, insis-
tir, até que surja o símbolo, modificando a aparência, 
nunca a essência. A repetição de intenções me liberta. 
Sou intenso em minhas buscas. Não sou de impro-
visar, nem de fazer colagens com obras alheias, de 
outros artistas, sejam nacionais ou internacionais. Não 
sou um mix, sou uno.
Meu trabalho tem uma integridade, é autoral, vem do 
meu gesto, das mãos, do ritmo das pinceladas, da ob-
servação contínua de minha iconografia. Meu trabalho 
é minha alma e minha arte é linguagem. Há sinceri-
dade e ética no que faço. Existe em minha pintura um 
misto de espiritualidade, confissionalidade, técnica e 
uma obstinada busca da cor. Eu visto minha cor, que 
já é pele. Nessa epiderme colorida e plural, movimento 
mais de 4 décadas de pintura.

César Romero
Salvador - Bahia
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PrEFáCio

A prática de ações voltadas para a difusão do conhecimento científico e tecnológico 
produzido, em particular, pelos Programas de Pós-graduação stricto sensu traz inquestio-
náveis benefícios à coletividade e contribui, sobremaneira, para o avanço da ciência, tendo 
com referencial o exercício da medicina baseado em evidências e em articulação com as 
demais profissões que cuidam da saúde humana. 

De acordo com a Professora de Anestesiologia da Faculdade de Medicina de Botuca-
tu (UNEsP), Regina El Dib, “utilizar a Medicina Baseada em Evidências é fazer pesquisas 
de boa qualidade metodológica e livres de vieses e conflitos de interesse, de forma que as 
respostas na área da saúde sejam respondidas adequadamente para auxiliar na tomada de 
decisão clínica, além de fornecer subsídios aos investigadores, cientistas e profissionais da 
saúde para defender e apresentar novas ideias à comunidade científica, tendo seus argu-
mentos espaço para serem ouvidos com mais atenção”.

A interdisciplinaridade do livro em pauta é ressaltada na formação acadêmica do 
corpo docente e discente, constituída de médicos, biólogos, veterinários, biomédicos, far-
macêuticos, químicos, odontólogos, enfermeiros, nutricionistas, psicólogos e fonoaudiólo-
gos. Nessa perspectiva, em sendo uma iniciativa acadêmica de natureza interdisciplinar, o 
Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos Órgãos e sistemas estimula e cria 
oportunidades com vistas à elaboração de comunicações científicas a serem divulgadas em 
eventos nacionais e internacionais, assim como, à construção das mais diversas formas de 
publicação integrada, entre as quais estão os artigos em periódicos especializados, livros e 
capítulos de livros. 

Órgãos e Sistemas: temas interdisciplinares v. 4 é o quarto volume da coleção Órgãos e 
sistemas, iniciativa acadêmica que expressa a relevância da produção científica elaborada 
pelos professores, mestrandos e doutorandos do referido Programa. A diversidade de temas 
demonstra a maneira pela qual a interdisciplinaridade é tratada no cotidiano das atividades 
acadêmicas, envolvendo temas extraordinários, tais como: habilidades expressivas da lin-
guagem em crianças; variáveis que interferem no controle glicêmico do diabetes melito tipo 
1 em crianças; hepatite C: qualidade de vida e funcionalidade; avaliação morfométrica da 
cabeça da mandíbula e sua relação com o deslocamento do disco da articulação temporo-
mandibular; modalidade de assistência a idosos em centro-dia; biomateriais compósitos de 
hidroxiapatita e alginato para o reparo ósseo, entre outros. 

Os conceitos e as aplicações clínicas apresentados reconstroem o conhecimento cien-
tífico e tecnológico de forma criativa, inovadora e inédita, sob a forma de 20 capítulos ori-
ginalmente entremeados por separatrizes que surgem após a finalização de cada capítulo 
anunciando o próximo que virá. Trata-se da produção cultural e artística do médico César 
Romero, formado pela Universidade Federal da Bahia. Denominadas de “Faixas Emblemá-
ticas”, as gravuras reproduzem pinturas que expressam um misto de espiritualidade, con-
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fissionalidade, técnica e uma obstinada busca da cor, conforme expressa o próprio o artista 
plástico.

Trata-se de uma obra de grande valia para graduandos e pós-graduandos, devido à re-
levância dos temas dissertados, o que contempla, de forma objetiva, inclusive, as considera-
ções conclusivas, que processam uma síntese dos dados tidos como mais relevantes. Acresce 
a esse aspecto o registro das perspectivas futuras que certamente ampliarão e aprofundarão 
os horizontes do presente tomo.

Certamente os autores não acreditam que seu destino deva ser uma gaveta ou um 
arquivo. Trata-se, portanto, de um trabalho inacabado. E assim sendo, é um trabalho em 
aberto, à espera do debate.

Maria Thereza Barral Araújo
Professora Associada IV de Bioquímica Oral

Instituto de Ciências da saúde – UFBA 
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APrESENTAÇÃo

A coletânea intitulada: ORgãOs E sIsTEMAs – TEMAs INTERDIsCIPINAREs, é 
um trabalho fomentado pelo Programa de Pós-graduação em Processos Interativos dos Ór-
gãos e sistemas da Universidade Federal da Bahia. A coletânea desenvolve, através de seus 
alunos, ex-alunos e professores, temas pertinentes à compreensão dos mecanismos expres-
sos nos órgãos e sistemas de diferentes organismos vivos, tanto no nível fisiológico como na 
compreensão das patologias que os afligem. Essa compreensão acontece sob os pontos de 
vista biológico e molecular, numa perspectiva multidisciplinar. Esta obra se destina a todos 
os indivíduos que atuam na área da saúde, na prática profissional ou em situação de apren-
dizado, e possui como característica o estímulo a uma leitura e uma compreensão críticas, 
na medida em que traz diferentes pontos de vista sobre diversos assuntos. 

sua tiragem mais recente, o volume 4, reúne as principais descobertas advindas dos 
inúmeros trabalhos concebidos pelos alunos da pós-graduação, dentro das variadas linhas 
de pesquisa do programa. Revisões literárias atualizadas descrevem avanços na percepção 
de mecanismos das áreas da enfermagem, medicina, odontologia, radiologia, nutrição, psi-
cologia, medicina veterinária, farmácia, biomedicina, fisioterapia, fonoaudiologia e biolo-
gia. Trabalhos dessa natureza ressaltam a importância da abordagem interdisciplinar em 
saúde, com vistas a uma atenção integral das coletividades.

Ao mesmo tempo em que incorpora o crescimento e a crescente sofisticação desse 
tópico, esta edição permanece fiel aos objetivos originais, guiando o leitor em uma mag-
nificente aventura intelectual pelo campo da interdisciplinaridade da saúde. As sementes 
dessa abordagem interdisciplinar já foram plantadas alguns anos atrás, quando o Programa 
de Pós-graduação em Processo Interativos dos Órgãos e sistemas lançou seu primeiro vo-
lume e foi além dos limites tradicionais, ao modelar e organizar esse trabalho, valorizando 
as exaustivas pesquisas dos alunos e professores desse programa. Hoje, os profissionais da 
área da saúde, alunos, ex-alunos e professores do programa, têm a oportunidade de publicar 
capítulos nesse livro indexado com a chancela da Editora da UFBA – a EDUFBA –, contri-
buindo com informações valiosas para a comunidade científica. Como exemplo disso, nós, 
autoras desta apresentação, publicamos os frutos produzidos com nossas dissertações e, 
hoje, estamos tendo o prazer de apresentar este volume.

O livro ORgãOs E sIsTEMAs – TEMAs INTERDIsCIPINAREs V. 4 tem, portanto, 
o intuito de contribuir para o fortalecimento dos cursos de pós-graduação no Brasil, através 
da democratização do acesso à informação das ciências biológicas e do estímulo à produção 
científica, ou ainda, colocando à disposição da comunidade acadêmica mais um espaço 
específico para a disseminação do conhecimento sobre diversos aspectos da homeostasia e 
das alterações da homeostasia.

Boa leitura!
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Thaiana de Oliveira sacramento
Mestre e Doutoranda em Processos Interativos dos Órgãos e sistemas

Conceição silva Oliveira
Mestre e Doutora em Processos Interativos dos Órgãos e sistemas

Professora de Audiologia da Universidade do Estado da Bahia



moDuLAÇÕES

Modulações, essas formas coloridas que se desenrolam em continuidade, são transformações visuais ad-
vindas da colcha de retalhos. Variações de cores, formas, texturas e densidades. Nelas inscrevi um vocabulário 
nordestino de tradição popular e afrodescendência. Nas modulações, planejo e ajusto a pele da cor através de 
analogias e contrastes. Mantenho na cor sua essência, integridade e autonomia. Tenho a cor como destino. suas 
transparências, diluições, opacidades, acréscimos, inquietudes, tons, timbres, variações, trazem a produto final 
o todo como matéria corante. Minhas Modulações são fábulas coloridas, com faixas, listras e caracteres de ins-
piração mestiça e singular. sempre trabalhando temas brasileiros, especialmente nordestinos, pesquisei, colhi, 
investiguei informações, fontes matrizes. são aspectos coletivos de raiz, que busco transmutar de forma erudita. 
Assim procuro estabelecer um acervo documental que possa construir por meio da visualidade uma iconografia 
nacional. Este acervo afetivo me conduz também à fotografia. Minha pintura tem uma história de coletividade 
transmitida por gerações, fixando identidades. Não improviso; sou da experiência acumulada. Meu trabalho é 
endógeno e ruminado. Busco ser intérprete da alma nativa brasileira. As escolhas são riscos. Um certo jogo de 
sorte ou azar. Um desafio permanente até os dias finais, quando se encerra a cronologia.

César Romero
Salvador - Bahia

FAIxAs EMBLEMÁTICAs
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HAbiLiDADES ExPrESSivAS DA LiNguAgEm 
Em CriANÇAS NASCiDAS Pré-TErmo

Ana Carla Filgueira de Souza e Souza
Luciana Lyra Casais-e-Silva

Eduardo Pondé de Sena

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

O desenvolvimento do recém-nascido pré-termo tem despertado, nos últimos anos, 
o interesse dos pesquisadores devido ao risco de desvios no desenvolvimento infantil, os 
quais podem estar associados aos atrasos no desenvolvimento da linguagem, distúrbios de 
aprendizagem, alterações sensoriais e no crescimento (PERIssONOTO; IsOTANI, 2003).

Estudos demonstram que crianças nascidas pré-termo são mais propensas a apresen-
tarem defasagem no desempenho da linguagem em relação às crianças nascidas a termo, 
tanto no processamento da linguagem como no processamento da fala. A prematuridade e 
o baixo peso influenciam o desenvolvimento linguístico inicial, provavelmente, em função 
da imaturidade biológica (LAMôNICA; PICOLINI, 2009). 

O desenvolvimento da linguagem envolve diversos processos, desta maneira, sua evo-
lução depende da interação de fatores biológicos, sociais, psicológicos e de fatores de risco 
associados como a prematuridade, o baixo peso, além dos aspectos genéticos (HAY; PREEDY, 
2006; THORPE, 2006).

A maioria dos estudos que realizou comparação entre grupos diferenciados pela ida-
de gestacional verificou que amostras de crianças nascidas pré-termo apresentaram pior 
desempenho nos testes de avaliação da linguagem em relação às crianças a termo, tanto 
nos estudos em fase pré-escolar, quanto escolar (WOLKE et al., 2008; WOODWARD et al., 
2009).

FATorES DE riSCo PArA ALTErAÇÕES NA LiNguAgEm

As condições de nascimento da criança, como a prematuridade e o baixo peso ao nas-
cer são fatores de risco que a tornam mais susceptível a alterações no desenvolvimento, 
dentre elas, as alterações na linguagem (sILVA; COUTO; MOLINI-AVEJONAs, 2013).

A prematuridade pode ser classificada em: pré-termo limítrofe (PTL, 35 a 36 semanas 
de idade gestacional), pré-termo moderado (PTM, 31 a 34 semanas de idade gestacional) e 
pré-termo extremo (PTE, idade gestacional ≤ 30 semanas). Recém-nascidos considerados 
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de baixo peso (BP) ao nascer podem ser classificados em muito BP (MBP, menos do que 
1.500 g) e extremo BP (EBP, menos do que 1.000 g) (LEONE; RAMOs; VAz, 2002).

As crianças nascidas pré-termo são biologicamente imaturas e, consequentemente, 
têm mais probabilidade de apresentar alterações no desenvolvimento, se comparadas às 
crianças nascidas a termo (PEREIRA; FUNAYAMA, 2004). A vulnerabilidade biológica dos 
prematuros pode estar associada a riscos psicossociais do contexto no qual a criança está 
inserida (KIECHL-KOHLENDORFER et al., 2009; sPINILLO et al., 2009).

Crianças em idade escolar mantêm estas alterações, o que sugere que a dificuldade 
é contínua (BARRE et al., 2011; LEE et al., 2011). Outros relatos demonstram que pode 
não haver alteração cognitiva, mas habilidades menos desenvolvidas como o vocabulário, 
a gramática e a consciência fonológica (gUARINI et al., 2009). Pesquisas mostram que os 
fatores de risco envolvidos na gênese da lesão neurológica em recém-nascidos pré-termo 
não agem de maneira isolada, o que dificulta a análise da contribuição individual de cada 
fator (gOLIN; sOUzA; sARNI, 2009).

A maioria dos fatores de risco para disfunção neurológica em idade pré-escolar nas 
crianças pré-termo extremo e muito baixo peso foi relacionada ao período neonatal (do 
nascimento a 28 dias de idade pós-natal), como duração prolongada em ventilação mecâni-
ca, presença de hemorragia intraventricular, presença de retinopatia, baixo escore do ápgar 
e convulsões perinatais. Além disso, o baixo nível educacional da mãe mostrou-se como um 
fator de risco psicossocial importante para a disfunção neurológica. Em contrapartida, a 
maior idade gestacional, o ganho de peso corporal e o aumento do perímetro cefálico entre 
o nascimento e a alta hospitalar foram identificados como fatores de proteção do desenvol-
vimento neurológico dessas crianças (FRANz et al., 2009).

Um estudo de revisão verificou que os principais fatores de risco biológico para pro-
blemas de desenvolvimento em crianças nascidas pré-termo dos 3 aos 12 anos de idade 
foram: tempo prolongado em ventilação mecânica no período neonatal, presença de he-
morragia intraventricular ou leucomalácia periventricular, sexo masculino e menor peso 
ao nascer. Os principais fatores de risco psicossocial foram o baixo nível educacional da 
mãe e o alto índice de conflito familiar. Por outro lado, os principais fatores de proteção do 
desenvolvimento das crianças nascidas pré-termo foram: maior idade gestacional, maior 
peso ao nascer, maior perímetro cefálico, melhor qualidade do sono no período neonatal, 
aleitamento materno e maior renda familiar (VIEIRA; LINHAREs, 2011).

Após a avaliação neurológica de recém-nascidos pré-termo, observou-se que, quando 
analisados na idade corrigida de 37 semanas, apresentaram pior desempenho neurocom-
portamental, quando comparados aos nascidos a termo. Os fatores de risco neonatais de-
sempenham um papel relevante na origem de lesões neurológicas, devido à maior fragilida-
de do sistema nervoso central e ao grande número de complicações resultantes da própria 
imaturidade dos sistemas (gOLIN; sOUzA; sARNI, 2009).

A importância da idade gestacional também ficou evidente nos estudos de comparação 
entre grupos, nos quais foi verificado que crianças nascidas pré-termo apresentaram maior 
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risco de ter atraso e/ou desvio no neurodesenvolvimento quando comparadas às crianças 
a termo, aos três anos de idade (MORsE et al., 2009). De acordo com Ishii e colaboradores 
(2006), crianças nascidas pré-termo podem apresentar alterações no desenvolvimento da 
linguagem aos quatro anos de idade.

No estudo realizado por Carlino, Lamônica e Alvarenga (2010), evidenciou-se que 
crianças prematuras e de baixo peso apresentaram alterações nas áreas auditiva receptiva, 
auditiva expressiva e visual, sendo os maiores prejuízos observados nas crianças prematuras 
com muito baixo peso.

Alguns estudos com crianças de dois anos de idade evidenciaram dificuldades nas 
habilidades expressivas da linguagem, principalmente nas morfológicas e nas sintáticas 
(FOsTER-COHEN et al., 2007; IsOTANI et al., 2009; MARsTON et al., 2007). Pesquisas 
realizadas com prematuros em idade escolar têm demonstrado maior incidência de distúr-
bios de aprendizagem, alterações cognitivas e problemas comportamentais nesta população 
(VIEIRA; LINHAREs, 2011). Há, ainda, estudos que sugerem alterações na maturação in-
telectual do adolescente, observando-se dificuldades nas habilidades semânticas (ALLIN et 
al., 2008).

Prematuros de muito baixo peso ao nascer apresentaram frequência expressiva de 
atrasos no desenvolvimento, na idade corrigida de 18 a 24 meses, sendo mais frequentes as 
alterações na área de linguagem, comportamento adaptativo e socioemocional (FERNAN-
DEs et al., 2012).

Aproximadamente um em cada quatro indivíduos com dois anos e meio de idade e um 
em cada três indivíduos com três anos e meio de idade nascidos pré-termo apresentam dé-
ficits significativos no desenvolvimento da linguagem, caracterizando-se por limitações na 
expressão gramatical, desenvolvimento lexical lento, além de alterações na cognição (sAN-
sAVINI et al., 2010). 

O momento em que a criança atinge a língua-alvo é definido considerando cada aspec-
to gramatical em particular. Em geral, os estudos apontam que, até os cinco anos de idade, a 
criança já adquiriu a gramática de sua língua. Desta maneira, a identificação de alterações, 
principalmente antes do período de escolarização, antecipa o tratamento e minimiza os da-
nos, facilitando o aprendizado. Estudos consideram a linguagem oral como fator preditivo 
para o desenvolvimento ortográfico (FRANçA et al., 2004; LORANDI; CRUz; sCHERER, 
2011). 

Adquirir uma língua envolve o aprendizado dos sons e de como eles serão organiza-
dos. A maioria das crianças produz todos os sons da língua, sem dificuldades, até os cinco 
anos de idade. Entretanto, para algumas crianças, adquirir os sons representa um obstáculo 
de difícil superação (MOTA, 2009).

Os processos fonológicos ocorrem na fala da criança, a fim de facilitar a produção de 
fonemas mais complexos, presentes na fala dos adultos. Resultam em adaptações dos pa-
drões de fala às restrições naturais da capacidade humana. à medida que a criança aprende 
sua língua, esses processos devem ser superados, permitindo a adequação para o padrão 
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adulto. A análise dos processos permite descrever a fonologia, tanto em desenvolvimento, 
quanto aos desvios, facilitando o estabelecimento de prioridades e estratégias para a terapia 
fonoaudiológica (YAVAs et al., 1992).

Em geral, as estratégias de reparo são utilizadas de maneira distinta pelas crianças mais 
novas em relação às mais velhas. Um estudo evidenciou que as crianças utilizaram consis-
tentemente o processo fonológico de redução de encontro consonantal tanto nos encontros 
compostos de líquida lateral como nos de líquida não-lateral, correspondendo a aproxi-
madamente 40% das estratégias de reparo. A produção dos encontros consonantais exige 
maior planejamento para que haja emissão de duas consoantes consecutivas e, além disso, 
no português existe sempre uma líquida em sua composição, constituindo uma dificuldade 
adicional, uma vez que as líquidas são sons de aquisição mais tardia (RIBAs, 2003). 

Outro estudo constatou que, aos três anos de idade, os processos fonológicos mais uti-
lizados foram a redução de encontro consonantal, a lateralização e o apagamento de conso-
ante final. Estes processos também foram os mais utilizados na faixa etária de quatro anos, 
apresentando uma diminuição significativa das médias de acordo com o aumento da idade. 
A partir da faixa etária de quatro anos o número mínimo de processos fonológicos utiliza-
dos estabilizou-se em zero e o número máximo diminuiu gradativamente de acordo com o 
aumento da faixa etária, assim como a média. Em relação à variável gênero, não foi obser-
vada nenhuma diferença estatisticamente significante em nenhuma das análises realizadas. 
Estes achados evidenciam a dificuldade encontrada pelas crianças na produção das líquidas 
e nas estruturas silábicas mais complexas (FERRANTE; BORsEL; PEREIRA, 2009).

Há relatos que essas crianças apresentam maior ocorrência de atraso na linguagem 
expressiva e vocabulário expressivo significantemente menor que crianças nascidas a ter-
mo na mesma idade, em todas as categorias semânticas (IsOTANI et al., 2009). Outros 
estudos mencionam alterações no desenvolvimento fonológico, nas habilidades cognitivas 
e na memória de trabalho, ocasionando dificuldades persistentes, quando comparadas com 
crianças a termo (sANsAVINI et al., 2011).

quanto ao desenvolvimento do vocabulário produtivo, aproximadamente aos 16-18 
meses de idade, o tamanho do vocabulário produtivo infantil cresce significativamente de 
modo que, em vez de algumas palavras, haverá dezenas de palavras no vocabulário ativo das 
crianças (HOFF, 2006; sCHULTs et al., 2012). 

à medida que o tamanho do vocabulário produtivo atinge 20-50 palavras, a aquisi-
ção da palavra seguinte é rápida, em muitos casos (gANgER; BRENT, 2004; sTOLT et al., 
2008). Este crescimento mais rápido do vocabulário produtivo começa muitas vezes duran-
te o segundo ano de vida da criança (DAPRETTO; BJORK, 2000). O rápido aumento do 
tamanho de vocabulário produtivo foi explicado de várias maneiras. Uma explicação traz 
a ideia de que o vocabulário começa a crescer mais rápido à medida que as crianças desco-
brem que as coisas podem ser nomeadas e a entender o conceito de nomear. Outra explica-
ção é que o crescimento do vocabulário produtivo está relacionado ao desenvolvimento de 
conceitos e à capacidade de categorizar (KERN; gAYRAUD, 2007).
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Há relatos que crianças nascidas pré-termo apresentam maior ocorrência de atraso 
na linguagem expressiva e no vocabulário expressivo significantemente menor que crian-
ças nascidas a termo na mesma idade, em todas as categorias semânticas (IsOTANI et al., 
2009).

Alterações na fala e/ou na linguagem são comuns nas crianças nascidas pré-termo. 
Mesmo na ausência de lesão encefálica, no entanto, a maturação cerebral e a vulnerabilida-
de imposta pela entrada precoce ao ambiente extra-uterino são associadas com mudanças 
estruturais e microestruturais no cérebro. As possíveis complicações estão associadas com 
alterações de linguagem, com efeitos na infância e adolescência, havendo necessidade de 
acompanhamento fonoaudiológico nestes casos (VOHR, 2014).

O nascimento prematuro afeta negativamente a velocidade do processamento lexical. 
O processamento mais lento da linguagem em prematuros pode comprometer a aquisição 
de representações lexicais e gramaticais mais complexas, mais tarde, no desenvolvimento e 
pode ser a base para resultados abaixo do esperado na linguagem, frequentemente observa-
dos em crianças nascidas muito prematuramente (RAMON-CAsAs et al., 2013). O desen-
volvimento da gramática em crianças com baixo peso ainda não é bem compreendido, mas 
há evidências de que ela emerge mais lentamente, quando comparada a crianças a termo, 
com peso adequado ao nascimento (sTOLT, 2013).

Observou-se na literatura atual, dificuldade em encontrar estudos sobre o desenvol-
vimento do vocabulário de crianças. Outros estudos também indicaram dificuldades para 
descrever vocabulário e gramática ao longo dos primeiros anos de vida (FOsTER-COHEN 
et al., 2007; sTOLT et al., 2007), bem como de crianças nascidas pré-termo em idade pré-
-escolar de até seis anos, confirmando estudos prévios (sANsAVINI et al., 2008).

Em um estudo, foram avaliadas 150 crianças nascidas prematuras e 44 nascidas a ter-
mo sem lesão cerebral, em relação à produção lexical e gramatical. Os prematuros apre-
sentaram uma menor capacidade na produção do léxico (palavra, surgimento de produção 
descontextualizada) e gramática (morfologia ligados ao uso de verbos) e uma maior taxa de 
risco para atraso lexical e/ou ausência de combinação de palavras, quando comparadas às 
crianças nascidas a termo. Especificamente, 18% das crianças pré-termo apresentaram de-
fasagem na linguagem e nas habilidades cognitivas; 16%, atrasos específicos na linguagem e 
4%, alteração cognitiva específica. O estudo demonstrou que o repertório lexical das crian-
ças pré-termo foi menor que o das crianças a termo em todas as categorias lexicais, com um 
efeito maior sobre o total de palavras (sANsAVINI et al., 2011). 

Em outro estudo, nenhum atraso cognitivo global foi observado, mas habilidades me-
nos desenvolvidas no vocabulário, gramática e consciência fonológica foram evidenciadas 
em crianças nascidas pré-termo, quando comparadas a indivíduos nascidos a termo. Além 
disso, as relações entre as competências linguísticas diferiram entre os dois grupos. Dessa 
forma, mesmo sem lesão cerebral, o nascimento prematuro continua a afetar o desenvolvi-
mento linguístico até o final dos anos pré-escolares e, provavelmente, mais além, destacan-
do a continuidade entre a vida pré e peri-natal e o desenvolvimento posterior. Além disso, 
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destaca-se a probabilidade de uma trajetória de desenvolvimento atípico em comparação 
com indivíduos nascidos a termo (gUARINI et al., 2009).

Os estudos que realizaram comparação do desempenho escolar entre os grupos de 
crianças pré-termo e o grupo a termo, em fase escolar, verificaram que as crianças que 
nasceram pré-termo apresentaram mais dificuldades gerais na escola do que as crianças a 
termo, assim como maiores problemas específicos em leitura, ortografia e matemática (JO-
HNsON et al., 2009; NOMURA et al., 2009).

Um estudo realizado na Estônia demonstrou que o vocabulário das crianças pré-termo 
é ligeiramente menor do que o vocabulário das crianças nascidas a termo. Observou-se uma 
diferença nas proporções de categorias de palavras utilizadas como, por exemplo, crianças 
pré-termo usarem termos mais sociais e menos predicados e palavras de função (sCHULTz 
et al., 2013).

Outros estudos também demonstraram que o vocabulário precoce tem sido um bom 
preditor do desenvolvimento posterior. Diferenças entre a linguagem de crianças nasci-
das pré-termo e a termo têm sido demonstradas desde os 10 meses de idade, persistindo 
nos anos escolares. No início do desenvolvimento do vocabulário de crianças nascidas pré-
-termo, por volta da idade de 10 meses, observou-se produção menor de sílabas canônicas 
(sílabas bem formadas com consoante estrutura vogal). Aos 24 meses, crianças nascidas 
pré-termo têm vocabulário produtivo menor e termos mais sociais (palavras para jogos, 
rotinas e ruídos de animais) em comparação com as crianças nascidas a termo (KERN; 
gAYRAUD, 2007). 

Com a idade de 42 a 60 meses, as crianças nascidas pré-termo têm demonstrado me-
nor uso de verbos em seu vocabulário, assim como produção de mais sentenças curtas. Na 
idade escolar, tem sido observado que elas apresentam menor vocabulário receptivo, défi-
cits na compreensão de sentenças e dificuldades de nomeação (sAAVALAINEN et al., 2006; 
LE NORMAND; COHEN, 1999). Mesmo com a idade de 10 anos, crianças nascidas pré-
-termo apresentaram vocabulários receptivos e produtivos menores em comparação com 
aquelas nascidas a termo (MAgILL-EVANs et al., 2002).

Foi verificado que o desenvolvimento do vocabulário produtivo é mais lento para as 
crianças nascidas pré-termo. Estas crianças também têm demonstrado produção de decla-
rações mais curtas e mais simples em comparação com crianças a termo (FOsTER-COHEN 
et al., 2007; KERN; gAYRAUD, 2007).

De forma independente, tanto a prematuridade, quanto o nível socioeconômico po-
dem interferir no desempenho da linguagem de crianças. Um estudo de coorte realizado 
nos Estados Unidos demonstrou que, desde cedo, o desenvolvimento das linguagens recep-
tiva e expressiva sofre influências do nível socioeconômico em crianças nascidas pré-termo 
(WILD et al., 2013). Pouco se sabe sobre os reais efeitos do baixo nível socioeconômico 
no desenvolvimento da linguagem de crianças nascidas pré-termo, porém vários estudos 
sugerem que existe um efeito negativo relacionado a variáveis como renda, etnia, idade e 
escolaridade materna (DUNCAN et al., 2012; FOsTER-COHEN et al., 2010). Muitos estu-
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dos evidenciam que variáveis raciais e socioeconômicas são predisponentes às desordens da 
comunicação (OLIVEIRA; FLOREs; sOUzA, 2012; PAPP; WERTzNER, 2006).

Em relação ao desenvolvimento cognitivo, os fatores ambientais, em especial o baixo 
nível socioeconômico, são decisivos para tais alterações, sugerindo que, à medida que ocor-
re o crescimento dessas crianças, os fatores ambientais se tornam mais importantes do que 
os biológicos (VOss et al., 2012).

Vale ressaltar que a desvantagem socioeconômica tem sido apontada como fator de 
risco ao desenvolvimento, pois a criança que vive em um ambiente de pobreza está mais 
susceptível a conviver com a violência, vizinhança de risco, instabilidade familiar e privação 
de estímulos que podem resultar em problemas de comportamento e socialização, preju-
dicando a aprendizagem e o desenvolvimento da linguagem (sILVA; COUTO; MOLINI-
-AVEJONAs, 2013).

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

Estudos mencionam que crianças nascidas pré-termo e de baixo peso, além de apre-
sentarem risco para alterações de linguagem por atraso, estão também susceptíveis a distúr-
bios nos processos receptivos e/ou expressivos envolvendo todos os níveis linguísticos, além 
dos cognitivos, sensoriais e perceptivos (CARLINO; LAMôNICA; ALVARENgA, 2010; 
HARDINg; gOURLAY, 2008; MARIA-MENgEL; LINHAREs, 2007; ORTIz-MANTILLA 
et al., 2008; WOLKE et al., 2008).

Outros resultados sugerem a influência da prematuridade e do baixo peso no de-
senvolvimento cognitivo e de linguagem expressiva, reforçando a ideia de que as crian-
ças nascidas pré-termo e com baixo peso apresentam riscos para alterações ou atrasos no 
desenvolvimento cognitivo e de linguagem, provavelmente pela imaturidade neurológica 
(FLABIANO; BÜHLER; LIMONgI, 2009).

O nível socioeconômico é um fator capaz de aumentar o risco para alterações fono-
audiológicas. Entretanto, a sua real influência no desenvolvimento da fala e da linguagem 
ainda não é conclusiva, sendo necessários novos estudos para aprofundar esse tema (CHAI-
MAY; THINKHAMROP; THINKHAMROP, 2006).

O reconhecimento precoce de alterações do neurodesenvolvimento propicia a inclu-
são da criança em programas específicos de intervenção, minimizando os riscos de disfun-
ções irreversíveis e melhorando a sua qualidade de vida (DOYLE; ROBERTs; ANDERsON, 
2010).

Fica evidente a necessidade de estudos nacionais que identifiquem os fatores de risco 
em crianças com diferentes tipos de alteração fonoaudiológica, para que a elaboração de 
ações vinculadas a políticas públicas de saúde possam ser baseadas em evidências.

Ressalta-se a necessidade de acompanhamento fonoaudiológico das crianças que apre-
sentam fatores de risco para alterações na linguagem, a fim de prevenir futuras alterações, 
tanto na linguagem oral, como no processo de aprendizagem.
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iNSPEÇÃo DE LAborATórioS: iNSPEÇÃo 
E mAPA DE riSCo Como méToDoS DE 

PrEvENÇÃo DE ACiDENTES 

Antonio Carlos Vinhas
Songeli Menezes Freire

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

No Brasil, conforme Eduardo e Miranda (1998), somente no ano de 1918, com o proje-
to de lei sobre acidentes do trabalho, e posteriormente ao Decreto nº 13.498 de 12.03.1919, 
é criada a primeira lei brasileira sobre as obrigações resultantes dos acidentes no trabalho, 
a Lei nº 3.724, de 15 de janeiro de 1919. Trabalhadores de empresas, fábricas, sindicatos e 
técnicos se aliaram desenvolvendo métodos para a intervenção nas condições de trabalho 
que foram chamados de Modelo Operário Italiano, através uma técnica de amostragem, 
denominada Mapa de Risco.

Entre os diferentes ambientes de atividade laboral, pode se destacar os laboratórios, 
onde as causas de risco são variáveis pela manipulação de agentes infecciosos, produtos 
químicos e diferentes aparelhos que exigem treinamento específico, além das condições e 
situações de trabalho. Conforme Costa (2000), essa miscelânea de agentes de risco necessita 
de uma organização para que os resultados que se espera sejam confiáveis, além se conside-
rar o risco para o profissional e para o ambiente.

Conhecimentos básicos sobre a Portaria nº 3.214, do Ministério do Trabalho e Em-
prego (MTE), contendo, entre outras, a Norma Regulamentadora nº 5 (NR-5, com primeira 
edição em 1978 e última em 2011) auxiliam a aplicação ativa dos procedimentos da preven-
ção de acidentes (BRAsIL, 1978).

segundo a Organização Mundial de saúde – OMs (WHO, 1993), o profissional passa 
muitas horas no trabalho, e as condições na melhoria de forma preventiva e corretiva quan-
to à infraestrutura, na área de recursos humanos e de protocolos das áreas administrativa e 
técnica, conforme padrão estabelecido pela NBR IssO 9001 (ABNT, 2008). Entre as ações 
preventivas, a construção do mapa de risco de um setor laboratorial pode favorecer a segu-
rança, promoção à saúde e prevenção de acidentes no âmbito ocupacional. 

Em situações com incidência elevada de acidentes do trabalho é possível identificar a 
maioria dos problemas com relativa facilidade por meio de inspeções de segurança. Trata-
-se de situações nas quais o desrespeito à legislação é flagrante, com indicação de ações de 
prevenção calcadas na aplicação das normas legais vigentes. 
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Todos os setores laboratoriais devem contar com uma equipe capacitada e treinada 
para observar, analisar e inspecionar o setor, sistematicamente, em um determinado perí-
odo. A atividade de inspeção deve estar prevista. Profissionais de outros setores podem ser 
convidados para auxiliar nesta análise, em caráter técnico, com outra ótica de observação.

rEviSÃo DE LiTErATurA

No Brasil a Biossegurança apresenta duas vertentes: a primeira é direcionada aos orga-
nismos geneticamente modificados (OgM), estabelece normas de segurança e mecanismos 
de fiscalização no uso de técnicas de engenharia genética. A segunda está relacionada à 
moderna tecnologia no sentido da prevenção de riscos gerados por agentes químicos, bioló-
gicos, físicos e ergonômicos, como laboratórios de saúde pública, hospitais e universidades. 
é a biossegurança ambiental e ocupacional.

A referência a OgM ou transgênicos e seus derivados surgiu a partir da legislação da 
Biossegurança no Brasil, publicada com a Lei nº 8.974, de cinco de janeiro de 1995, que 
foi revogada pela Lei nº 11.105 de 2005, pelo Ministério da Ciência e Tecnologia (MCT) 
(BRAsIL, 1995). 

Na legislação atual, todas as empresas e instituições públicas e privadas devem ze-
lar pela saúde de seu trabalhador e promover o cuidado com o meio ambiente. Pelo MTE 
(BRAsIL, 1994), toda empresa deve assegurar-se de que seu trabalhador seja informado 
e capacitado para identificar, perceber e evitar ou minimizar o risco no ambiente laboral, 
minimizando, portanto, acidentes.

Os riscos ocupacionais foram categorizados em cinco grupos descritos detalhadamen-
te em tabela como anexo da Portaria nº 25 do MTE (BRAsIL, 1994), transcritos no quadro 
1. Os agentes físicos, químicos e biológicos que oferecem riscos são detalhadamente listados 
e os riscos ergonômicos e de acidente são exemplificados com aplicação para todas as áreas 
e tipos de trabalho que pode causar uma doença ocupacional, decorrente da atividade labo-
ral, ou acidente no local de trabalho. 

grupo 1
(verde)
risco
Físico 

grupo 2
(vermelho)

risco
químico 

gripo 3
(marrom)

risco
biológico 

grupo 4
(amarelo)

risco 
Ergonômico 

grupo 5
(azul)
risco 

de acidente 

Ruídos Poeiras Vírus Esforço físico intenso Arranjo físico 
inadequado

Vibrações Fumos Bactérias Levantamento e 
transporte

Máquinas e 
equipamentos sem 

proteção

Radiação 
ionizante Névoas Protozoários Exigência de postura 

inadequada

Ferramentas 
inadequadas ou 

defeituosas

Radiação não 
ionizante Neblina Fungos Controle rígido de 

produtividade Iluminação inadequada
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Frio gases Parasitas Imposição de ritmos 
excessivos Eletricidade

Calor Vapores Bacilos Trabalho em turno e 
noturno

Probabilidade incêndio 
ou explosão

Pressões 
Anormais

Produtos químicos 
em geral  Príons Jornadas de trabalho 

prolongado
Armazenamento 

inadequado

Umidade Toxinas Monotonia e 
repetitividade Animais peçonhentos

Outras situações 
causadoras de estresse 

físico e/ou psíquico

Outras situações de 
risco que possam 
contribuir para a 

ocorrência de acidentes

Quadro 1 - Classificação dos principais riscos ocupacionais em grupos, de acordo com 
a sua natureza e a padronização das cores correspondentes

Fonte: Adaptado de BRAsIL (1994)

De acordo com Almeida e Binder (2000), existem no Brasil métodos de investigação 
de acidentes. Diferentes métodos indicados para episódios específicos, como listas de con-
trole (checklists) e vários tipos de questionários para auxiliar na identificação do acidente 
potencial ou em “situações de risco grave e iminente”.

quando se trata de segurança em laboratórios, vários termos são utilizados mais fre-
quentemente como: risco, toxicidade, acidentes, prevenção de acidentes, equipamentos de 
segurança e aerossóis. 

Na avaliação realizada por inspetores, seja por solicitação da instituição ou por um 
determinado setor, estes podem emitir informações ou apresentar sugestões ou recomen-
dações de caráter profissional, baseados na legislação vigente, que demonstrem caráter de 
segurança pessoal, ambiental e promovam conhecimentos e conscientização sobre risco. 
Os resultados podem ser relatados no momento da inspeção e posteriormente enviados em 
modelo de relatório ao responsável do setor e/ou coordenação geral da instituição. 

Na avaliação e controle de risco são utilizadas algumas técnicas, descritas por stricoff 
e Walters (1995):

•	 Investigação rápida e periódica;
•	 Inspeção de saúde e segurança;
•	 Relato das situações de perigo;
•	 Análise de mudanças;
•	 Análise dos perigos relacionados às atividades de trabalho;
•	 Análise das tendências de acidentes

Deve-se estar atendo à sinalização ou indicação de mudanças ao responsável pelo setor 
ou instituição para corrigir e evitar problemas de infraestrutura, recursos humanos e proce-
dimentos diários e esporádicos.
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Um questionário estruturado é utilizado para gerar dados de todos os tipos de risco 
existente no ambiente laboral, para atingir uma população e destinado a provocar informa-
ções específicas dos entrevistados (MALHOTRA, 2006).

iNSPEÇÃo

A inspeção de uma área especifica pode ser elaborada em etapas e com diferentes 
focos. Em atividades laboratoriais, comumente se trabalha com os três grupos de risco: 
físico, químico e biológico, além do risco ergonômico e possíveis riscos acidentais. Cada 
grupo deve ser tratado com o respectivo cuidado e obedecer às normas e recomendações 
específicas. 

Os laboratórios, quando manipulando agentes de qualquer natureza, devem seguir as 
normas dos Procedimentos Operacionais Padrão (POPs). Os níveis de biossegurança são 
aplicáveis aos laboratórios de análises clínicas, de pesquisa, de ensino, de diagnóstico ou 
produção. Em se tratando dos agentes biológicos, para tornar mais segura e eficaz as ati-
vidades laboratoriais, os Níveis de Biossegurança (NB) são classificados em quatro níveis, 
denominados: NB-1, NB-2, NB-3 e NB-4. 

Esta classificação de organismos foi realizada segundo parâmetros epidemiológicos 
descritos pela OMs, reconhecidos e adotados no Brasil pelo Ministério da saúde (Ms) e 
Agência Nacional de Vigilância sanitária (BRAsIL, 2010). Tanto o Brasil quanto outros 
países seguem esta classificação, podendo variar devido a questões de endemicidade e ca-
racterísticas à sua realidade sócio-política e geográfica. 

Estes níveis consistem da combinação de práticas e técnicas de laboratório e utilização 
de equipamentos de proteção, sendo designados em ordem ascendente de segurança com 
base no grau de proteção individual e do ambiente de trabalho.

serão abordados neste capitulo laboratórios autorizados para manipulação de micror-
ganismos classe de risco NB-1, anteriormente classificado como Laboratórios P1 (patógeno) 
e microrganismos classe de risco NB-2, anteriormente denominados P2 (BRAsIL, 2010).

Para laboratórios das áreas da saúde e biológicas, são estabelecidos como guias de ins-
peção modelos de questionários estruturados, com base na Portaria n.º 25 do MTE (1994) 
e recomendações nacionais da ANVIsA (2010), ou internacionais pela OMs (1993), que 
estabelecem normas e exigências para funcionamento de laboratórios com agentes biológi-
cos diversos. 

rEComENDAÇÕES PArA FuNCioNAmENTo LAborAToriAL 

A Diretoria Colegiada da Agência Nacional de Vigilância sanitária, no uso da atribui-
ção que lhe confere o art. 11, inciso IV, do Regulamento da ANVIsA aprovado pelo Decreto 
nº 3.029, de 16 de abril de 1999, c/c o § 1º do art. 111 do Regimento Interno aprovado pela 
Portaria nº 593, de 25 de agosto de 2000, republicada em 22 de dezembro de 2000, em 
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reunião realizada em três de agosto de 2004, entre outros itens, determina as exigências 
mínimas para laboratórios clínicos (ANVIsA, 2003). 

A infraestrutura deve atender aos requisitos da RDC/ANVIsA n° 50 de 21 de fevereiro 
de 2002 e Diretrizes gerais para o Trabalho em Contenção com Agentes Biológicos, sendo 
obrigatório o responsável técnico (RT) e os profissionais observar e seguir as recomenda-
ções nas atualizações subsequentes, ou outros instrumentos legais que venham substituí-las 
(BRAsIL, 2010a). 

i – iNFrAESTruTurA

Para o trabalho em laboratórios NB-1, não é obrigatória, a utilização de cabines de 
segurança biológica (CsB) e autoclave. Para laboratórios NB-2, o ar de exaustão das CsBs, 
classe II, filtrado por meio de filtros HEPA (High Efficiency Particulate Air), e das capelas 
químicas deve ser lançado acima da edificação laboratorial e das edificações vizinhas, longe 
de prédios habitados e de correntes de ar do sistema de climatização. O ar de exaustão das 
CsBs pode recircular no interior do laboratório se a cabine for testada e certificada anu-
almente. Os filtros HEPA ou equivalente devem ser trocados quanto este atinge o ponto 
de saturação, ou seja, a quantidade máxima de vapor de água que o ar pode conter, a uma 
determinada temperatura e pressão (WHO, 1993).

ii - EQuiPAmENToS E iNSTrumENToS

1. O laboratório clínico e serviços que realizam atividades laboratoriais, em conformi-
dade com a Fundação Nacional de saúde (BRAsIL, 2001), devem:

a) estar supridos com equipamentos e instrumentos necessários ao atendimento de 
sua demanda;
b) possuir procedimento escrito de uso do equipamento ou instrumento, que po-
derá ser substituído pelo manual de funcionamento do mesmo, distribuído pelo 
fabricante e em língua portuguesa;
c) realizar e manter registros das manutenções preventivas e corretivas, que devem 
estar disponíveis durante a vida útil do equipamento ou instrumento;
d) possuir um plano de manutenção preventiva e um procedimento escrito para as 
manutenções corretivas;
e) calibrar os equipamentos e instrumentos a intervalos regulares, quando aplicável, 
mantendo os registros dos mesmos.

2. Devem avaliar e manter registros dos critérios usados na validação dos equipamen-
tos antes da sua utilização na rotina.

3. Os equipamentos e instrumentos utilizados, nacionais e importados, devem estar 
regularizados junto a ANVIsA/Ms, de acordo com a legislação vigente.

4. Devem ser mantidos registros ou fichas de cadastro contendo histórico para cada 
equipamento utilizado. Esses registros devem incluir, no mínimo, os seguintes dados:
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a) identificação do equipamento, do tipo e número de série ou algum outro elemen-
to identificador único;
b) nome de identificação do fabricante;
c) informações para contato com a assistência técnica;
d) data de recebimento;
e) data de entrada em serviço;
f) setor de utilização.
g) período de controle e data de ultima certificação e de próxima avaliação/certifi-
cação por especialista

iii - ProDuToS PArA DiAgNóSTiCo DE uSo IN VITRO, rEAgENTES, 
iNSumoS E mEDiCAmENToS

1. O laboratório clínico e serviços que realizam atividades laboratoriais devem pa-
dronizar e registrar a aquisição dos produtos para diagnostico de uso in vitro, reagentes, 
insumos e medicamentos, de forma a garantir a rastreabilidade.

2. Devem estar documentados critérios para a verificação, aceitação ou recusa e arma-
zenamento dos mesmos.

3. Os reagentes e insumos adquiridos devem estar regularizados junto a ANVIsA/Ms 
de acordo com a legislação vigente.

4. O reagente ou insumo preparado ou aliquotado pelo próprio laboratório deve ser 
identificado com rótulo contendo, no mínimo, as seguintes informações: nome, concentra-
ção, número do lote, quando aplicável, data de preparação, data de validade, condições de 
armazenamento, além de informações referentes a riscos potenciais.

 4.1 Devem ser mantidos registros dos processos de preparo e do controle de quali-
dade dos reagentes e insumos preparados antes do seu uso.

5. A utilização dos reagentes e insumos deve respeitar as recomendações de uso do 
fabricante, condições de preservação, armazenamento e os prazos de validade, não sendo 
permitida a sua revalidação depois de expirada a validade.

6. O laboratório clínico que utilizar metodologias caseiras - In House, deve documen-
tá-las por meio de um projeto incluindo, no mínimo: descrição das etapas do processo; 
especificação e sistemática de aprovação de insumos, reagentes e equipamentos; sistemática 
de validação;

 6.1. O laboratório clínico deve manter registro de todo o projeto e especificar no 
laudo que o teste é preparado e validado pelo próprio laboratório.

iv - DESCArTE DE rESÍDuoS E rEJEiToS

O laboratório clínico e serviços que realizam atividades laboratoriais devem implan-
tar o Plano de gerenciamento de Resíduos de serviços de saúde (PgRss) atendendo aos 
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requisitos da RDC/ANVIsA n° 33 de 25 de fevereiro de 2003, e mais atualmente a RDC nº 
306 (2004), a Resolução nº 357 - CONAMA, de 2005 e a Lei Política Nacional de Resíduos 
sólidos (2010a), sobre as diretrizes relativas à gestão integrada e ao gerenciamento de resí-
duos sólidos, incluído os perigosos, às responsabilidades dos geradores e do poder público 
e aos instrumentos econômicos aplicáveis. Ainda em relação a este requisito, os profissio-
nais devem estar atentos e seguir suas atualizações, ou outro instrumento legal que venha 
substituí-los.

v- bioSSEgurANÇA

1. O laboratório clínico e serviços que realizam atividades laboratoriais devem manter 
atualizados e disponibilizar, a todos os funcionários, procedimentos escritos de Biossegu-
rança, contemplando no mínimo os seguintes itens:

a) normas e condutas de segurança;
b) instruções de uso para os equipamentos de proteção individual (EPI) e de prote-
ção coletiva (EPC);
c) procedimentos em caso de acidentes;
d) manuseio de materiais biológicos;
e) descrição dos procedimentos de risco físico, químico e biológico, em conformi-
dade com o PPRA da NR-9 da Portaria MTE nº 3.214 de 08 de junho de 1978 e da 
Lei nº 6.514 de, 22 de dezembro de 1977, suas atualizações ou outro instrumento 
legal que venha substituí-la.
f) normas de precauções universais, procedimentos recomendados em caso de ex-
posição a material biológico e registro do acidente de trabalho, em conformidade 
com o Manual de Conduta: Exposição Ocupacional a Material Biológico: Hepatite 
e HIV, do Ministério da saúde (BRAsIL, 1999), suas atualizações, ou outro docu-
mento que venha a substituí-lo.

2. O laboratório clínico e serviços que realizam atividades laboratoriais devem dispo-
nibilizar e garantir o uso, por todos os funcionários, dos equipamentos de proteção indivi-
dual (EPI) e coletiva (EPC).

3. O laboratório clínico e serviços que realizam atividades laboratoriais devem prover 
espaço físico específico para a guarda de objetos de uso pessoal em ambientes de apoio re-
lacionados ao conforto e higiene dos funcionários.

4. O Responsável Técnico pelo laboratório deve definir o nível de biossegurança dos 
ambientes e/ou áreas, baseado nos procedimentos realizados, equipamentos e microrga-
nismos envolvidos, adotando as medidas de biossegurança compatíveis, em conformidade 
com o Manual de Biossegurança em Laboratórios Biomédicos e de Microbiologia /Ms/ 
Fundação Nacional de saúde, suas atualizações ou outro instrumento legal que venha subs-
tituí-lo.
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O administrador e/ou diretor juntamente com o chefe de laboratório são responsáveis 
em assegurar a implementação de um programa de controle médico de saúde ocupacional. 

As seguintes medidas são recomendadas:
1. Avaliação médica e subsequente tratamento; todos os registros médicos devem ser 

registrados.
2. Imunização ou exame quanto aos agentes manipulados ou potencialmente presentes 

no laboratório (por exemplo, vacina contra a hepatite B ou teste cutâneo para a tuberculose).
3. Exclusão de indivíduos altamente susceptíveis (P.ex.: grávidas) de áreas de trabalho 

com alto risco biológico.
4. O uso de equipamentos e acessórios de proteção pessoal assim como a adesão aos 

procedimentos recomendados (BRAsIL, 2001). 

i iNSTrumENToS DE iNSPEÇÃo LAborAToriAL

Listas de controle (checklists) para Laboratórios NB1 e NB2 
Neste capitulo são apresentadas sugestões de listas de controle elaboradas para uma 

inspeção em laboratórios de nível 1 e 2 baseado na Portaria nº 25 (BRAsIL, 1994) e no Ma-
nual de Biossegurança laboratorial da OMs (2012). 

1. Sugestão de questionário para inspeção em Laboratório Nível de biossegurança 1 
(Nb- 1).

Laboratório ____________________________________________ Data: _____________
Responsável ________________________________ Inspeção Anterior: _____________

* Itens controlados: sIM; NãO; NDN (Nada Digno de Nota) 

Laboratório 
Sim  NÃo  NDN

sinalização adequada: luz ultravioleta, laser, etc.                       

Diretrizes de Biossegurança disponíveis.                        

Equipamentos devidamente rotulados.                        

Arquitetura do laboratório

Projetados para uma limpeza fácil.                         

Prateleiras bem fixadas.                           

Bancadas impermeáveis e à prova de produtos químicos e calor.                     

Iluminação adequada.                          

Espaço para armazenamento de material disponível e adequado.                     
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Cilindros de gás

Todos no prazo de validade.                         

Proteção dos cilindros apropriadas.                        

gases afixiantes e perigosos em salas sem ventilação.                      

Existência de de vários cilindros vazios.                        

Produtos químicos

Produtos inflamáveis acondicionados em locais apropriados.                     

Formadores de Peróxido abertos e checados.                       

Produtos químicos devidamente armazenados.                       

Produtos químicos perigosos armazenados em locais altos.                     

Produtos químicos armazenados no chão.                       

Recipientes de produtos químicos mantidos abertos.                      

soluções devidamente rotuladas.                          

Termômetros de mercúrio em uso.                        

geladeiras e Freezers em câmaras apropriadas

Alimentos para consumo humano presentes no local.                      

Produtos inflamáveis em locais apropriados.                       

Existência de substancias carcinogênicas, radioativas
ou com risco biológico devidamente rotuladas.                       

Câmara-fria com desbloqueio de emergência.                       

Equipamento elétrico

Existência de cabos de extensão.                         

Existência de fio-terra com a polaridade correta.                       

Conecções por sumidoros, chuveiros, etc.                       

Equipamentos com cabos gastos ou danificados.                       

Tomadas sobrecarregadas ou fios soltos.                        

Cabos de alimentação localizados no chão.                       

Fusíveis adequados à utilização.                          

Tomadas próximas a saída de água.                        

Aquecedores portáteis.                          

Equipamentos de proteção individual

Existência de lava-olhos no local.                        

Existência de chuveiro de emergência.                         
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Equipamento para proteção individual disponível  
(luvas, gorros, óculos de proteção).                        

Indumentária apropriada para exercício da função.                      

Jaleco, vestidos, batas, luvas e roupas pessoais de  
proteção não usados fora do laboratório.                        

Equipamento de proteção pessoal disponível  
para armazenamento criogênico.                        

Programa de gerenciamento de resíduos

Locais para descarte de resíduos inadequado.                        

Resíduos segregados em recipientes adequados.                       

Containers para resíduos químicos marcados,  
rotulados, datados e mantidos fechados.                        

Containers de resíduos químicos devidamente  
manuseados e armazenados.                         

Perfurocortantes usados   e descartados de  
forma adequada.                           

Existência de manual para descarte  
de resíduos no laboratório.                         

Programas de Saúde ocupacional e Segurança no trabalho disponíveis

Presença de Alerta de perigos.                         

Proteção respiratória.                          

Protetor auricular.                          

Monitoramento de formaldeído.                         

Monitoramento de óxido de etileno.                        

Monitoramento de gás anestésico.                        

os controles gerais de engenharia

Laboratório de fluxo de ar é negativa para a ocupação  
geral no corredor, e áreas de escritório.                        

Pias ou esgotos com função de descarte.                        

Disponibilidade de pias para a lavagem das mãos.                      

Peças de máquinas expostas (polias, engrenagens).                      

Linha de vácuo tem filtros e escapes na bancada do laboratório.                     

Perigos refluxo para o abastecimento de água.                       

sistema de água destilada em boas condições.                        

Programa de controle de roedores e artrópodes eficaz.                      
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Práticas e procedimentos gerais em laboratórios

Alimento para consumo humano deve ser armazenado 
fora do laboratório.                          

Forno de microondas (s) com sinalização “Proibido alimento.                      

Uso exclusivo do laboratório”.                         

Comer, beber, fumar e utilização de cosméticos são proibidos
em laboratório.                           

Recipientes de vidro devem ser pressurizados.                        

Proibida a pipetagem com boca.                          

Dispositivo de pipetagem disponível.                         

Vestuário de proteção para laboratório armazenados 
separadamente da roupa de rotina.                        

Aviso de proibido o uso de jaleco fora do ambiente de trabalho.                     

Assinatura do inspetor de segurança: ________________________________ 
Pesquisador Responsável:__________________________________________
Data de preenchimento:____________________________________________

Fonte: Adaptado a partir da World Health Organization (2003). (http://www.who.int/csr/). 

2 - Sugestão de questionário para inspeção em Laboratório Nível de biossegurança 2 
(Nb 2).

* Itens controlados: sIM; NãO; NDN (Nada Digno de Nota) 
Sim  NÃo  NDN

Certificação do ano anterior                         

superfície da Capela isenta de sujidades.                         

Localização: desinfecção no início e no final de cada procedimento                  

Marca: Parte da grade e filtro de exaustão desobstruído                      

Chamas utilizadas no interior da cabine                         

Tipo: Linhas de vácuo possuem filtro interno e armações  
para desinfecção em uso. nº da série:                        

Capela comprometida peloar ambiente ou a localização                      

Capela usada quando existe potencial para a criação de aerossóis                     

Laboratório

Acesso limitado e restrito a funcionários autorizados                      

Entrada limitada ao pessoal advertido sobre  
todos os riscos potenciais                         
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sinal de risco biológico afixado na porta do laboratório.                      

•	Informações	atuais	e	precisas	sobre	a	sinalização		 	 														      

•	Sinalização	legível	e	clara		 	 	 	 	 														      

Todas as portas fechadas                          

Descontaminação

Descontaminante específico para o(s) organismo(s) em uso                     

Todos os derramamentos e acidentes com materiais  
infecciosos são comunicados ao supervisor dolaboratório                      

Descontaminante utilizado é adequado em limpezas  
de vazamento                           

superfícies de trabalho descontaminados antes e depois de cada 
procedimento, diariamente e após o vasamento                       

Manejo de resíduos contaminados                        

Containers de lixo infectante utilizados adequadamente                      

Containers são sobrecarregados                          

Containers devidamente rotulados e fechados                       

Os estoques de cultura e resíduos regulados, devidamente 
descontaminados antes de serem descartados.                       

Materiais descontaminados fora do laboratório são transportados 
em recipientes estanques fechados, resistentes e de acordo com 
as regras e regulamentos vigentes por órgãos competentes                      

Resíduos mistos biológicos descontaminados antes do descarte 
como material químico ou radiológico.                        

Proteção pessoal

Profissionais de laboratório lembrados das imunizações/ testes 
apropriado para os agentes manipulados                        

serviços médicos apropriados contactados para avaliações  
médica, vigilância e tratamento de exposições ocupacionais.                     

Utilização de luvas quando se manuseia material  
ou equipamentos infecciosos                          

Proteção facial fornecida ao trabalhar fora das  
cabines com material infeccioso                          

Lavagem das mãos após retirar as luvas, depois de trabalhar  
com agentes infecciosos, antes de deixar o laboratório.                      

Agentes antimicrobianos disponíveis para primeiros socorros 
imediatos                           
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Práticas

Cabine utilizada quando existe risco para a formação  
de aerossóis/salpicos infecciosos                         

Manual de Biossegurança adaptado ao local de trabalho.                      

Leitura, revisão e acompanhamento das instruções apresentadas
sobre as práticas e procedimentos, incluindo o manual operacional  
de segurança (obrigatório para todo o profissional de trabalho)                      

Os procedimentos realizados de modo a minimizar os 
aerossóis/salpicos                          

Unidades para destruição de agulhas utilizadas com  
agentes infecciosos                          

Copos de centrifugadoras e rotores abertos somente dentro de
cabines                            

Amostras infecciosas transportadas em embalagens aprovadas 
conforme normas dos órgãos competentes                        

instalações

Pia para a lavagem das mãos disponível perto da saída do 
laboratório                            

Assinatura do inspetor de segurança: 

Pesquisador Responsável:__________________________________________
Data de preenchimento:____________________________________________

Fonte: Adaptado de World Health Organization (2003) (http://www.who.int/csr/). 

ii QuESTioNário PArA A PErCEPÇÃo DE riSCo PELo 
TrAbALHADor

O quadro 2, com base na Portaria nº 25 (BRAsIL, 1994), é um modelo que deve ser 
entregue ao trabalhador do setor ou ao responsável pelo local inspecionado, com o objetivo 
de melhorar a análise no diagnóstico final do risco ocupacional existente no local. 

Para este fim, o responsável pelo laboratório deve preencher, conforme descrito, nos 
parêntesis com 0,1,2, ou 3 a exemplo: (0), para risco inexistente, (1) risco pequeno, (2) risco 
médio e (3) risco grande. Nesta fase é muito importante a presença do autor da fiscalização/
investigação para esclarecimentos das intensidades dos grupos de risco analisados.

Esse dado pode servir de base para a construção do mapa de risco do setor e de empre-
sa, com auxilio do RT ou da comissão destinada a este fim. Em caso de empresas privadas, 
a CIPA (NR-5), descritos no item a seguir deste capítulo.
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grupo 1
(verde)
risco
Físico 

grupo 2
(vermelho)

risco
químico 

grupo 3
(marrom)

risco
biológico 

grupo 4
(amarelo)

risco 
Ergonômico 

grupo 5
(azul)
risco 

de acidente 

( ) Ruídos ( ) Poeiras ( ) Vírus ( ) Esforço físico intenso ( ) Arranjo físico inadequado

( )Vibrações ( ) Fumos ( ) Bactérias ( ) Levantamento e 
transporte

( ) Máquinas e equipamentos sem 
proteção

( ) Radiação 
ionizante

( ) Névoas ( ) Protozoários ( ) Exigência de postura 
inadequada

( ) Ferramentas inadequadas ou 
defeituosas

( ) Radiação 
não ionizante

( ) Neblina ( ) Fungos ( ) Controle rígido de 
produtividade

( ) Iluminação inadequada

( ) Frio ( ) gases ( ) Parasitas ( ) Imposição de ritmos 
excessivos

( ) Eletricidade

( ) Calor ( ) Vapores ( ) Bacilos ( ) Trabalho em turno e 
noturno

( ) Probabilidade incêndio ou 
explosão

( ) Pressões 
Anormais

( ) Produtos 
químicos em geral

( ) Príons ( ) Jornadas de trabalho 
prolongado

( ) Armazenamento inadequado

( ) Umidade ( ) Toxinas ( ) Monotonia e 
repetitividade

( ) Animais peçonhentos

( ) Outras situações 
causadores de estresse 
físico e/ou psíquico . 
Informar qual(is).

( ) Outras situações de risco que 
possam contribuir para a ocorrência 
de acidentes. Informar qual(is).

Quadro 2 – Identificação dos grupos de riscos ocupacionais de acordo com percepção 
do trabalhador ou do responsável técnico

Fonte: Adaptado do Anexo IV, Portaria nº 25 (BRAsIL, 1994).
obs: Preencher no parêntese (0) para risco inexistente, (1) risco pequeno, (2) risco médio e (3) 

risco grande.

mAPA DE riSCo

Mattos e Freitas (1994) definem o mapa de risco como uma representação gráfica de 
um conjunto de fatores presentes nos locais de trabalho, capazes de acarretar prejuízos à 
saúde dos trabalhadores. O mapa é um protocolo estratégico de avaliação de risco.

A Portaria nº 3.214/78 reúne as informações necessárias para estabelecer o diagnóstico 
da situação de segurança e saúde do trabalho na empresa e, ao mesmo tempo, possibilitar, 
durante a sua elaboração, a troca e a divulgação de informações entre os trabalhadores, bem 
como estipular a sua participação nas atividades de prevenção (ANVIsA, 1988; EsTRELA, 
2003; PONzETTO, 2002). 

segundo a Portaria nº 25, de 29 de dezembro de 1994, anexo IV, NR 5, o Mapa de 
Risco deve ser elaborado pelos membros da CIPA, em conjunto com os trabalhadores dos 
setores a ser analisado, o serviço Especializado em Engenharia de segurança em Medicina 
do Trabalho (sEsMT), o médico do trabalho e demais profissionais da área de segurança e 
saúde do trabalhador. 

Nessa portaria do MTE o conhecimento e a percepção que os trabalhadores têm do 
processo de trabalho e dos riscos ambientais presentes, incluindo os dados consignados no 
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Mapa de Risco, previsto na NR-5, deverão ser considerados para fins de planejamento e 
execução do Programa de Prevenção de Riscos Ambientais – PPRA, em todas as suas fases 
(BRAsIL, 1994).

O PPRA deve incluir as seguintes etapas: 
a) antecipação e reconhecimento dos riscos; 
b) estabelecimento de prioridades e metas de avaliação e controle; 
c) avaliação dos riscos e da exposição dos trabalhadores; 
d) implantação de medidas de controle e avaliação de sua eficácia; 
e) monitoramento da exposição aos riscos; 
f) registro e divulgação dos dados.

Ainda, pela legislação referente a Portaria nº 25, comentada anteriormente, o Mapa de 
Riscos tem como objetivos: 

a) reunir as informações necessárias para estabelecer o diagnóstico da situação de 
segurança e saúde no trabalho na empresa; 
b) possibilitar, durante a sua elaboração, a troca e divulgação de informações entre 
os trabalhadores, bem como estimular sua participação nas atividades de prevenção.

são etapas de elaboração do mapa de risco: 
a) conhecer o processo de trabalho no local analisado: 
- os trabalhadores: número, sexo, idade, treinamento profissionais e de segurança e 
saúde; 
- os instrumentos e materiais de trabalho; 
- as atividades exercidas; 
- o ambiente. 
b) identificar os riscos existentes no local analisado, conforme classificação sugerida 
no quadro 2. 
c) identificar as medidas preventivas existentes e sua eficácia: 
- medidas de proteção coletiva; 
- medidas de organização do trabalho; 
- medidas de proteção individual;
- medidas de higiene e conforto: banheiro, lavatórios, vestiários, armários, bebe-
douro, refeitório.
d) Identificar os Indicadores de saúde: 
- queixas mais frequentes e comuns entre os trabalhadores expostos aos mesmos 
riscos; 
- acidentes de trabalho ocorridos; 
- doenças profissionais diagnosticadas; 
- causas mais frequentes de ausência ao trabalho
e) conhecer os levantamentos ambientais já realizados no local; 
f) elaborar o Mapa de Riscos, sobre o layout da empresa, indicando através de cír-
culo. 
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Vinhas (2014), propõe no âmbito acadêmico e cientifico, o layout diversificado de 
mapa de risco, alternativo ao confeccionado com circulo, recomendado pelo MTE 
(BRAsIL, 1994). 

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

Na abordagem deste capítulo a Biossegurança pode compreender aspectos da promo-
ção à saúde e prevenção ao acidente e doenças ocupacionais ou doenças no trabalho, numa 
proximidade com a engenharia da segurança do trabalho. 

Para a promoção da saúde e prevenção ao dano e acidente, conta-se com auxilio de um 
responsável técnico ou da comissão interna de prevenção de acidente (CIPA) para o traba-
lhador em regime de Consolidação da Lei do Trabalho - CLT (pelo MTE) e de Comissão 
Interna de saúde do servidor Publico – CIssP, pelo Ministério do Planejamento, Orçamen-
to e gestão (MPOg) para o servidor. 

O setor de Recursos Humanos do Ministério do Planejamento, Orçamento e gestão 
publicou a Portaria normativa nº 03, de 07 de maio 2010, com orientações básicas sobre a 
Norma Operacional de saúde do servidor (NOss) aos órgãos e entidades do sistema de 
Pessoal Civil da Administração Pública Federal (sIPEC), com o objetivo de definir as dire-
trizes gerais para implementação das ações de vigilância aos ambientes e processos (BRA-
sIL, 2010b).

O risco de acidentes ou de doenças que causam morbi-mortalidade no ambiente labo-
ral deve ser previsto pela percepção do trabalhador capacitado e informado no âmbito do 
trabalho.

Termos comuns denominados inquéritos, inspeções e auditorias de natureza contábil, 
financeira, orçamentária, operacional e patrimonial são comuns nas áreas do controle de 
qualidade e da biossegurança. As auditorias e inspeções são espécies do gênero fiscalização. 

A inspeção é o processo que compreende a aplicação de métodos de vistoria, avalia-
ção e verificação de todo processo e estrutura no ambiente, para se ampliar ou melhorar a 
capacidade do processo. 

Causa e consequência são parâmetros estudados quando se inspeciona. Conformi-
dade e não conformidade são inferências dos questionamentos e observações àqueles não 
obedecem aos padrões operacionais de procedimentos para os resultados que se deseja ob-
ter e são necessários para um determinado objeto, aspecto, ação ou situação.

As fiscalizações são realizadas com auditorias ou mediante inspeções. A diferença é 
que, enquanto nas auditorias não existe um processo (prévio) autuado, nas inspeções já há, 
previamente, um processo constituído. Nas auditorias os processos nascem após a visita aos 
órgãos e entidades. Nas inspeções, não. Nas inspeções, já existe um processo constituído. 

Há alguns anos que a biossegurança deixou de ser restrita à tecnologia dos transgêni-
cos e OgMs, passando a acolher a “biossegurança praticada”, a qual visa os métodos para 
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evitar os grupos de risco biológico, físico, químico, ergonômico e acidental, na preocupação 
com o meio ambiente e melhoria da qualidade de vida.

Busca-se atualmente uma adequação e uma conformidade às determinações, normas 
e recomendações, nos âmbitos reguladores e certificadores que emitem alvarás, autorização 
de funcionamento ou certificados de qualidade para a atividade fim. Pode ser na esfera ins-
titucional, municipal, estadual, federal e internacional. 

Profissionais inspecionados e inspetores devem ter uma relação profissional baseada 
na ética, para que a inspeção seja profícua e seja alcançado o objetivo de melhoria, de pre-
venção de acidentes, promoção à saúde e a qualidade das atividades realizadas com segu-
rança ao trabalhador, ao público alvo e ao meio ambiente.
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A rELEvâNCiA Do PErFiL AuDioLógiCo  
NA PrEvENÇÃo E DiAgNóSTiCo  

DAS PErDAS AuDiTivAS

Bianca Bastos Cordeiro
Carlos Maurício Cardeal Mendes

Ana Paula Corona

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

A audição é um dos sentidos essenciais no processo da comunicação humana, e qual-
quer tipo de alteração auditiva, seja em que etapa da vida for, pode acarretar prejuízos a 
esse processo (gONDIM et al., 2012). Dentre as deficiências humanas, a auditiva pode ser 
considerada uma das mais devastadoras em relação ao convívio social, pois interfere direta-
mente no desenvolvimento da linguagem, fala, comunicação interpessoal e aprendizagem, 
podendo prejudicar o desempenho escolar e profissional da população afetada (CRUz et 
al., 2009). A perda auditiva pode também levar a um quadro de isolamento e consequente 
depressão, principalmente no caso de idosos. segundo Baraky et al. (2014), a privação au-
ditiva sensorial impacta a qualidade de vida de indivíduos e de suas famílias nos âmbitos 
biológico e psicossocioambiental.

De acordo com a Organização Mundial da saúde (OMs) (2013), 360 milhões de 
pessoas ao redor do mundo possuem perda auditiva incapacitante. Desses, 328 mi-
lhões são adultos e 32 milhões são crianças. segundo o censo populacional do Instituto 
Brasileiro de geografia e Estatística, de 2010, no Brasil, existem aproximadamente 9,8 
milhões de pessoas com deficiência auditiva. Desse total, 334.206 não conseguem ou-
vir de modo algum, 1.798.967 têm grande dificuldade auditiva e 7.574.145 apresentam 
alguma dificuldade auditiva (IBgE, 2010). Não há dados específicos divulgados sobre 
essa deficiência no Nordeste, no estado da Bahia ou na cidade de salvador. No Brasil, a 
preocupação com estudos sobre a prevalência da perda auditiva incapacitante é relati-
vamente recente (BARAKY et al., 2014). Para Bevilacqua et al. (2009), existem poucos 
trabalhos de base populacional que oferecem informações a respeito das perdas auditi-
vas incapacitantes. Os dados de prevalência desse tipo de perda auditiva são escassos, o 
que diminui o conhecimento dos profissionais de saúde sobre a extensão desse proble-
ma (BARAKY et al., 2012).
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CLASSiFiCAÇÃo DAS PErDAS AuDiTivAS

O tipo de perda auditiva está relacionado à localização das estruturas afetadas do apa-
relho auditivo, podendo ser classificada, conforme sugestão de silman e silverman (1997), 
em condutiva, sensorioneural ou mista (BRAsIL, 2013). segundo a American Speech-Lan-
guage-Hearing Association – AsHA (2011), a perda auditiva condutiva ocorre quando o 
som não consegue chegar facilmente, através do conduto auditivo externo, até a membrana 
timpânica e dessa aos ossículos auditivos da orelha média; a perda auditiva sensorioneural 
ocorre quando há um dano na cóclea ou na via de condução nervosa da orelha interna ao 
córtex cerebral e a perda auditiva mista ocorre quando a perda condutiva acontece combi-
nada à perda sensorioneural.

O grau da perda auditiva está relacionado com a habilidade de ouvir a fala. Existem 
diversas classificações para caracterizar o grau das perdas auditivas, sendo que a maioria 
considera a média dos limiares entre 500, 1000 e 2000 Hz. A mais conhecida é a classificação 
de Lloyd e Kaplan (1978), descrita no quadro 1, a seguir (BRAsIL, 2013).

MéDIA TONAL DENOMINAçãO HABILIDADE PARA OUVIR A FALA

< 25 dBNA Audição normal Nenhuma dificuldade significativa

26 – 40 dBNA Perda auditiva de grau leve Dificuldade com fala grave ou distante

41 – 55 dBNA Perda auditiva de grau moderado Dificuldade com fala em nível de conversação

56 – 70 dBNA Perda auditiva de grau moderadamente severo A fala deve ser forte; dificuldade para conversação 
em grupo

71 – 90 dBNA Perda auditiva de grau severo Dificuldade com fala intensa; entende somente 
fala gritada ou amplificada

> 91 dBNA Perda auditiva de grau profundo Pode não entender nem a fala amplificada. 
Depende da leitura labial

Quadro 1 - Classificação do grau da perda auditiva de acordo com Lloyd e Kaplan (1978)

Fonte: BRAsIL (2013)

A deficiência auditiva é considerada incapacitante quando os limiares auditivos estão 
acima de 40 dB na melhor orelha em adultos e acima de 30 dB na melhor orelha em crian-
ças, com o uso de tons puros nas frequências de 500, 1000, 2000 e 4000 Hz, de acordo com 
a OMs (2013).

A perda auditiva pode ser estável, quando não há variação dos limiares tonais; flutuan-
te, quando há melhora e piora no limiar tonal de pelo menos 15 dB entre audiometrias em 
uma ou mais frequências; ou progressiva, quando há piora no limiar tonal de pelo menos 
15 dB entre a primeira e a última audiometria, em uma ou mais frequências (PUPO, 2004). 
Além dessas classificações, existe também a surdez súbita, que é uma perda auditiva senso-
rioneural de instalação repentina ou no decorrer de minutos, horas ou poucos dias, tendo 
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como possíveis causas os distúrbios vasculares, a ruptura de membranas da orelha interna, 
doenças autoimunes e infecções virais (CAsTRO et al., 2011; LAzzARINI; CAMARgO, 
2006). Comparada com outras doenças da orelha interna, a análise da evolução da surdez 
súbita é de difícil realização, pois há influência de diversos fatores, como presença de verti-
gem e/ou zumbido, acometimento de frequências audiométricas diversas, presença de per-
da auditiva pregressa ou comorbidades e diferentes graus de intensidade da perda auditiva 
(INOUE et al., 2012).

imPACTo DA DEFiCiÊNCiA AuDiTivA NA PoPuLAÇÃo

A perda auditiva é um problema de saúde pública que afeta indivíduos de todas as 
idades (FERRITE; sANTANA; MARsHALL, 2011). segundo Fernandes e Nozawa (2010), 
atualmente a deficiência auditiva é considerada um problema de saúde pública devido à sua 
significativa prevalência, mas, sobretudo, pelas múltiplas consequências que pode acarretar 
ao desenvolvimento humano nos mais diversos aspectos. Para saunders (2014), a perda 
auditiva é um problema único que afeta a saúde de uma pessoa e limita suas oportunidades 
educacionais e econômicas.

A audição é um pré-requisito para a aquisição e desenvolvimento da linguagem e a 
presença de uma deficiência auditiva pode acarretar sérias consequências para o desenvol-
vimento de fala e aprendizagem (gATTO; TOCHETTO, 2007; MONDELLI; sILVA, 2011). 
A perda auditiva não identificada na infância, congênita ou adquirida, pode ocasionar de-
ficiências nas habilidades comunicativas ao longo da vida, trazendo impactos não só sobre 
a comunicação, mas também sobre a cognição e o desenvolvimento emocional, podendo 
resultar em menores níveis de educação e emprego na idade adulta (gRAsEL et al., 2014a). 
A capacidade de uma pessoa deficiente auditiva de ser um membro produtivo da sociedade 
pode ficar limitada, resultando em subemprego ou desemprego (sAUNDERs, 2014). No 
entanto, apesar de todas as consequências que a privação auditiva pode ocasionar, os esfor-
ços para o rastreamento e a prevenção da perda auditiva de risco em adultos são insatisfa-
tórios ou ausentes, contrastando com a universalização da investigação auditiva precoce em 
bebês (BARAKY et al., 2014).

O aumento da longevidade das populações é fator favorecedor para a ocorrência 
da deficiência auditiva, considerando-se o modelo de transição demográfica emergente 
nas últimas décadas (BARAKY et al., 2014). A perda auditiva em idosos, denominada 
presbiacusia, pode ocorrer de forma progressiva, específica e ter caráter individual, não 
podendo ser revertida, uma vez que é causada pela degeneração das células sensoriais, 
proveniente da idade (OMs, 2013a; PAIVA et al., 2011). Essa deficiência gera no idoso 
um dos mais incapacitantes distúrbios de comunicação, pois o impede de desempenhar 
plenamente o seu papel na sociedade; a incapacidade de se comunicar com os outros de-
vido à privação sensorial auditiva pode ser uma das consequências mais frustrantes dessa 
condição (CALVITI; PEREIRA, 2009). Em função de todas as consequências que pode 
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trazer e à prevalência disseminada, a perda de audição é reconhecida como uma das dez 
doenças mais importantes que afetam a qualidade de vida de crianças, adultos e idosos no 
mundo (sAUNDERs, 2014).

ETioLogiA E FATorES DE riSCo PArA DESENvoLvimENTo 
DAS PErDAS AuDiTivAS

Para Oiticica, Lezirovitz e Batissoco (2014), a surdez apresenta uma grande heteroge-
neidade etiológica, pois resulta das interações entre os fatores ambientais e a predisposição 
genética individual. A busca pela etiologia e pelos fatores contribuintes de uma patologia 
é fundamental para que o entendimento da mesma seja possível e, assim, idealizado seu 
possível tratamento (OLIVEIRA; sAMPAIO; OLIVEIRA, 2011). segundo saunders (2014), 
entender a etiologia de uma doença é o cerne da sua prevenção. Entretanto, não é rara a 
impossibilidade de definir a causa da deficiência auditiva de um indivíduo (LEWIs et al., 
2010).

ETioLogiAS CoNgÊNiTAS, PEri E PóS-NATAiS

As perdas auditivas podem ter etiologias diversas, como, por exemplo, infecções con-
gênitas (rubéola, sífilis, toxoplasmose, citomegalovírus, herpes, HIV), síndromes genéticas 
que, usualmente, expressam deficiência auditiva e infecções bacterianas ou virais pós-na-
tais, como sarampo, varicela, caxumba e meningite (BRAsIL, 2012; DIMATOs et al., 2011; 
LEWIs et al., 2010). Apesar de o Ministério da saúde, no Brasil, ter um amplo programa de 
imunização de rotina contra algumas dessas doenças, abrangendo todas as faixas etárias, e 
promover campanhas de vacinação periódicas, a cobertura vacinal ainda está muito aquém 
da esperada, principalmente no Nordeste do país (qUEIROz et al., 2013). Para Wonkam 
et al. (2013), é necessária a melhora de políticas de prevenção de doenças contagiosas que 
podem desencadear a perda auditiva. 

De acordo com a American Speech-Language-Hearing Association – AsHA (2011), 
os fatores não genéticos pré e perinatais que podem ocasionar a perda auditiva con-
gênita são prematuridade, baixo peso ao nascer, injúrias ao nascimento, consumo de 
álcool e drogas pela mãe durante a gravidez, diabetes materna e anóxia. Lewis et al. 
(2010) ainda citam a ocorrência de hiperbilirrubinemia, o uso de drogas ototóxicas no 
período neonatal e má-formação de cabeça e pescoço como fatores que podem desen-
cadear perda auditiva. Os fatores pós-natais incluem infecções otológicas, que, segundo 
Yiengprugsawan, Hogan e strazdins (2013), são doenças bastante comuns na infância, 
medicamentos ototóxicos, encefalite, traumas e exposição a ruído (LEWIs et al., 2010). 
De acordo com saunders (2014), a otite média é a principal causa de perda auditiva 
adquirida no mundo todo.
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ETioLogiAS E FATorES DE riSCo rELACioNADoS À 
ATiviDADE oCuPACioNAL

A exposição ao ruído é a principal causa de perda auditiva sensorioneural em indivídu-
os adultos (LEãO; DIAs, 2010). A Portaria nº 19/98, do Ministério do Trabalho denomina 
perda auditiva induzida por níveis de pressão sonora elevados (PAINPsE) a perda auditiva 
decorrente da exposição ocupacional sistemática a níveis de pressão sonora elevados. Esse 
tipo de perda tem como características principais a irreversibilidade e a progressão gradual 
com o tempo de exposição ao risco (BRAsIL, 1998). Por sua inegável importância, o ruído 
recebe exclusividade quase absoluta nas abordagens relacionadas à saúde auditiva dos tra-
balhadores, mas ao se considerar a perda auditiva nessa população, é importante que outros 
agentes que as ocasionem e/ou agravem sejam conhecidos, e dentre estes estão os produtos 
químicos (como por exemplo o monóxido de carbono, alguns solventes e pesticidas), que 
são agentes ototóxicos (CARDOsO, 2010; FIORINI, 2004; gUIDA; MORINI; sAKAE et 
al., 2006; sAUNDERs, 2014). Estresses ambientais, incluindo exposição a ruído e a agentes 
químicos e metais pesados, bem como outros agentes ocupacionais, incluindo radiações 
ionizantes, acidentes com traumatismo crânio-encefálico, barotrauma e alergenos podem 
causar deficiência auditiva e de equilíbrio (OHgAMI et al., 2013; sAKAE et al., 2006).

PErDA AuDiTivA E ouTrAS morbiDADES rELACioNADAS

O diabetes melito tipo 1 é um fator de risco para desenvolvimento de perda auditiva, 
pois suas complicações crônicas podem causar atrofia do gânglio espiral, degeneração da 
bainha de mielina do VIII par craniano, diminuição de fibras nervosas na lâmina espiral 
ou espessamento das paredes capilares da estria vascular e das pequenas artérias (MALU-
CELLI et al., 2012). A hipertensão arterial sistêmica pode ser considerada outro fator de 
risco independente para a perda auditiva, pela degeneração do sistema auditivo ocasionada 
pela alteração da circulação na cóclea (MARCHIORI; REgO FILHO; MATsUO, 2006). De 
acordo com souza et al. (2009) e Aimoni et al. (2010), os distúrbios metabólicos e vascula-
res, como diabetes melito, dislipidemias e hipertensão arterial sistêmica, são agravantes e 
somatórios para a deficiência auditiva. 

Para Lopez et al. (2014), outra morbidade que pode causar alterações auditivas decor-
rentes de seu tratamento é a doença renal crônica, independente da presença de diabetes ou 
hipertensão, que são frequentemente associadas à essa doença.

PErDA AuDiTivA E oToToxiCiDADE

A ototoxicidade é uma grande causa de perda de audição que pode ser evitada no 
mundo em desenvolvimento, através da eliminação do uso de medicamentos ototóxicos; 
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no entanto, a patofisiologia relacionada à ototoxicidade é bastante complexa (sAUNDERs, 
2014). Para Liberman et al. (2012), a deficiência auditiva decorrente do uso de ototóxicos é, 
na maioria das vezes, subestimada, uma vez que os indivíduos só se queixam em determi-
nadas situações, como em ambientes ruidosos. segundo Jacob et al. (2006), a influência de 
agentes quimioterápicos na função auditiva vem chamando a atenção pelas manifestações 
de sintomas auditivos, como o zumbido e alteração da sensibilidade auditiva em alguns 
pacientes submetidos a esse tipo de tratamento; a ototoxicidade desses medicamentos pode 
lesar o sistema auditivo.

PErDA AuDiTivA E ouTroS FATorES DE riSCo

Para Paschoal e Azevedo (2009), outro fator que pode ter efeito nocivo na audição é o 
tabagismo, pois, em seu estudo, o grupo de fumantes apresentou piores limiares auditivos 
nas frequências de 8000 Hz, menores valores de nível resposta das emissões otoacústicas 
transientes, maior número de indivíduos com queixa de zumbido e com ocorrência de dis-
função coclear. O estudo de Fabry et al. (2011), aponta que a exposição ao tabagismo passi-
vo está associada à perda auditiva em adultos não fumantes.

O ruído, além do ambiente ocupacional, também está presente nas situações sociais, 
como shows, uso de fones de ouvido em MP3, academias, corridas de carro e motos, entre 
outros; a exposição a níveis sonoros elevados em atividade sociais podem causar perda au-
ditiva (BAsNER et al., 2014; BITTENCOURT; PINNA, 2014). Outras fontes de exposição a 
ruído não ocupacional incluem a utilização de armas de fogo e ruídos de trânsito (sAUN-
DERs, 2014).

De acordo com zhan et al. (2011), há fortes evidências de que o ambiente, o estilo de 
vida e outros fatores que poderiam ser modificados contribuem para a etiologia da perda 
auditiva, o que sustenta a ideia de que as deficiências auditivas em adultos podem ser pre-
venidas ou retardadas. 

DiAgNóSTiCo E iNTErvENÇÃo NAS PErDAS AuDiTivAS

segundo Botelho et al. (2010), no caso de crianças, o diagnóstico da perda auditiva e a 
intervenção em tempo hábil para o desenvolvimento da fala ainda não é uma realidade no 
Brasil, sendo preciso melhorar a conscientização da população e dos profissionais de saúde 
envolvidos no cuidado infantil sobre os impactos da deficiência auditiva. quanto mais pre-
coce for o diagnóstico e intervenção fonoaudiológica, menor será o impacto da alteração 
auditiva para o desenvolvimento das habilidades cognitivas, auditivas e de linguagem do 
indivíduo (PINTO et al., 2012). Para Russo (2004) e guerra et al. (2010), o diagnóstico e 
a intervenção precoces em idosos são de suma importância, pois a comunicação torna-se 
mais vital à medida que o processo de envelhecimento avança.



53

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

O diagnóstico audiológico só está completo quando o tipo, o grau e a configuração 
da perda auditiva estão determinados; a determinação dos limiares tonais é feita através 
do exame de audiometria, onde é possível determinar os limiares auditivos específicos por 
orelha e por frequência (MARTINEz; BALEN, 2014). A audiometria tonal liminar ain-
da é a base da avaliação audiológica, apesar dos avanços tecnológicos disponíveis, sendo 
considerada o padrão ouro para avaliar a audição (CALVITI; PEREIRA, 2009; MARINI; 
HALPERN; AERTs, 2005). A imitanciometria é parte integrante da avaliação auditiva con-
vencional, podendo oferecer informações importantes, como presença de recrutamento e 
sugestão dos limiares auditivos (gRAsEL et al., 2014b).

segundo Jardim (2014), independente da característica e grau da perda, o indivíduo 
que necessita de amplificação como forma de melhora na sua comunicação deve sempre 
receber orientação de profissional e, quando possível, receber intervenção imediatamente 
após o diagnóstico, a fim de evitar a privação sensorial.

As ações de atenção primária à surdez constituem o meio mais barato e eficaz no com-
bate à perda auditiva. Os otorrinolaringologistas e fonoaudiólogos devem estar presentes 
desempenhando trabalho educativo e de diagnóstico, visando uma intervenção o mais cedo 
possível (MUNIz et al., 2010). Em estudo de Colozza e Anastasio (2009), a maioria dos resi-
dentes de pediatria e neonatologia desconhecia as classificações de grau e tipo de perda au-
ditiva. Dessa forma, medidas para melhorar os serviços de saúde devem ser adotadas, como 
qualificar profissionais e fornecer informação à população (BEVILACqUA et al., 2013). 

PoLÍTiCAS PÚbLiCAS Em SAÚDE AuDiTivA

As políticas públicas voltadas para o atendimento da população com deficiência au-
ditiva no Brasil estão em constante evolução, tornando possível o tratamento da perda au-
ditiva via sistema Único de saúde (LIMA JÚNIOR; BEVILACqUA, 2014). Em 2004, o 
Ministério da saúde instituiu a Política Nacional de Atenção à saúde Auditiva, através da 
Portaria gM/Ms no 2.073, de 28 de setembro de 2004, que contempla desde a promoção da 
saúde auditiva até a terapia fonoaudiológica, em todos os ciclos da vida (BEVILACqUA et 
al., 2011).

A reorganização desse modelo anterior se deu em 17 de novembro de 2011, quando 
foi lançado o Plano Nacional dos Direitos da Pessoa com Deficiência “Viver sem Limite”, 
por meio do Decreto no 7.612. Esse plano está organizado em quatro eixos (acesso à educa-
ção, inclusão social, atenção à saúde e acessibilidade) e tem como algumas de suas metas: 
ampliar o acesso e qualificar o atendimento às pessoas com deficiência no sistema Único 
de saúde (sUs), com foco na organização em rede e na atenção integral à saúde, contem-
plando, entre outras, a área de deficiência auditiva; ampliar a integração e articulação dos 
serviços de reabilitação com a rede de atenção primária e outros pontos de atenção especia-
lizada; desenvolver ações de prevenção e identificação precoce de deficiências na infância e 
vida adulta (LIMA JÚNIOR; BEVILACqUA, 2014).
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Dentre as várias ações de saúde auditiva na Atenção Básica, destaca-se a identificação 
precoce dos problemas auditivos e compartilhamento de casos que demandem outros ní-
veis de atenção especializada (média e alta complexidade); daí a necessidade das unidades 
serem articuladas e integradas (BRAsIL, 2011). Essa forma de organização dos serviços de 
saúde, articulados em rede, assegura a atenção integral aos usuários de modo resolutivo e 
humanizado (LIMA JÚNIOR; BEVILACqUA, 2014).

O levantamento epidemiológico da quantidade de deficientes auditivos de uma co-
munidade, sua localização e o estudo de suas condições sociais é de extrema importância 
para a adequação das medidas de saúde pública nos vários níveis de prevenção (CRUz et 
al., 2009). segundo Lima Junior e Bevilacqua (2014), a adequação das políticas públicas de 
saúde auditiva é necessária, visando a qualidade no atendimento ao paciente. Para Assuiti et 
al. (2013), existe a necessidade de uma política de saúde auditiva que contemple as particu-
laridades que envolvam a prevenção, o diagnóstico precoce e o tratamento das deficiências 
auditivas no sistema de saúde público brasileiro.

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

A Epidemiologia é a área do conhecimento que possibilita descrever, analisar, planejar 
e intervir nos problemas de saúde das coletividades humanas (ARAKAWA et al., 2011). se-
gundo silva e Lewis (2013), o conhecimento epidemiológico das perdas auditivas permite 
que os programas de saúde auditiva, no que se refere às ações de promoção, proteção, diag-
nóstico, habilitação e reabilitação auditiva possam ser planejados e dimensionados de acor-
do com as demandas das diferentes regiões do país. Entretanto, no Brasil há uma escassez de 
estudos que apresentem o perfil dos pacientes atendidos em programas públicos de saúde 
auditiva, o que dificulta o planejamento adequado de medidas de prevenção e intervenção 
em saúde coletiva com a finalidade de atender as reais necessidades da população. Des-
sa forma, estudos epidemiológicos, ao traçarem o perfil desses pacientes, são primordiais 
no auxílio a esse processo e melhor atendimento aos sujeitos que possuem perda auditiva 
(gREsELE et al., 2013). Para Cruz et al. (2009) e Jardim, Iwahashi e Paula (2010), realizar o 
levantamento do perfil de indivíduos atendidos em serviços de diagnósticos audiológicos, 
bem como estimar a prevalência de deficiência auditiva referida por esses indivíduos, es-
tudando as causas atribuídas e os fatores de risco associados a esta deficiência, são impor-
tantes ferramentas epidemiológicas para a definição de novas políticas de saúde, medidas 
efetivas de prevenção e auxílio no diagnóstico médico da perda auditiva.

rEFErÊNCiAS

AIMONI, C. et al. Diabetes, cardiovascular risk factors and Idiopathic sudden sensorioneural Hearing Loss: a case-control 
study. Audiol. Neurotol., Basel, v. 15, n. 2, p. 111-15, 2010.

AMERICAN sPEECH-LANgUAgE-HEARINg AssOCIATION (AsHA). Causes of Hearing Loss in Children. Audiology 
Information series. 2011. Disponível em: <http:// www.asha.org/uploadedFiles/AIs-Hearing-Loss-Causes-Children.pdf>. 
Acesso em: 24 out. 2013.



55

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

AMERICAN sPEECH-LANgUAgE-HEARINg AssOCIATION (AsHA). Type, Degree and Configuration of Hearing 
Loss. Audiology Information series. 2011. Disponível em: <http://www.asha.org/uploadedFiles/AIs-Hearing-Loss-Types-
Degree-Configuration.pdf>. Acesso em: 18 out. 2013.

ARAKAWA, A. M. et al. Análise de diferentes estudos epidemiológicos em Audiologia realizados no Brasil. rev. CEFAC., 
são Paulo, v. 13, n. 1, p. 152-158, Jan./Fev. 2011.

AssUITI, L. F. C. et al. Hearing loss in people with HIV/AIDs and associated factors: an integrative review. braz. J. 
otorhinolaryngol., são Paulo, v. 79, n. 2, p. 248-255, Mar./Abr. 2013.

BARAKY, L. R. Disabling hearing loss prevalence in Juiz de Fora, Brazil. braz. J. otorhinolaryngol., são Paulo, v. 78, n. 4,  
p. 52-58, Jul./Ago. 2012.

BARAKY, L. R. et al. Epidemiologia da surdez. In: BENTO, R. F. et al (Org.) Tratado de implante Coclear e próteses 
auditivas implantáveis. Rio de Janeiro: Thieme, 2014. p. 46-48.

BAsNER, M. et al. Auditory and non-auditory effects of noise on health. Lancet., London, v. 383, n. 9925, p. 1325-1335,  
Abr. 2014.

BEVILACqUA, M. C. et al. A avaliação de serviços em Audiologia: concepções e perspectivas. rev. Soc. bras. Fonoaudiol., 
são Paulo, v. 14, n. 3, p. 421-426, 2009.

__________ et al. Contribuições para análise da política de saúde auditiva no Brasil. rev. Soc. bras. Fonoaudiol., são Paulo, 
v. 16, n. 3, p. 252-259, Jul./sep. 2011.

_________ et al. survey of hearing disorders in na urban population in Rondonia, Northern Brazil. rev. Saúde Pública., são 
Paulo, v. 47, n. 2, p. 309-315, Apr. 2013.

BITTENCOURT, A. g.; PINNA, M. H. surdez Adquirida. In: BENTO, R. F. et al. (Org.). Tratado de implante Coclear e 
próteses auditivas implantáveis. Rio de Janeiro: Thieme, 2014, p. 138-146.

BOTELHO, F. A. et al. Prevalence of hearing impairment in children at risk. braz. J. otorhinolaryngol., são Paulo, v. 76,  
n. 6, p. 739-745, Nov./Dez. 2010.

BRAsIL. Conselho Federal de Fonoaudiologia. guia de orientação para fonoaudiólogos sobre implantação e 
desenvolvimento da saúde auditiva na atenção primária. Brasília, DF: ABA, 2011. Disponível em: < http://www.
fonoaudiologia.org.br/publicacoes /cartilha_fonoaudiologos_ alterada.pdf> Acesso em: 24 out. 2013.

_______. ______. manual de procedimentos em audiometria tonal limiar, logoaudiometria e medidas de imitância 
acústica. Brasília, DF: CFFa, 2013. Disponível em: <http://www.fonoaudiologia.org.br/publicacoes/Manual%20 de%20
Audiologia .pdf >. Acesso em: 15 set. 2013.

BRAsIL. Ministério da saúde. Diretrizes de Atenção da Triagem Auditiva Neonatal. Brasília, DF: sAs, 2012. 30 p. 
Disponível em: <http://www.pessoacomdeficiencia.gov.br/ app/ sites/default/files/arquivos/ % 5Bfield_generico_imagens-
filefield-description%5D_ 69.pdf> Acesso em: 22 jul. 2014.

BRAsIL. Ministério do Trabalho. secretaria de segurança e saúde no Trabalho. Portaria nº 19, de 9 de abril de 1998. 
Estabelece diretrizes e parâmetros mínimos para a avaliação e o acompanhamento da audição dos trabalhadores, expostos 
a níveis de pressão sonora elevados. Diário oficial da união. Brasília, DF, 22 abr. 1998. seção 1. p. 64-66. Disponível em: 
<http://portal.mte.gov.br/data/files/ FF8080812BE914E6012BEEB7F30751E6/p_19980409_19.pdf> Acesso em: 24 out. 2013.

CALVITI, K. C. F. K.; PEREIRA, L. D. sensibilidade, especificidade e valores preditivos da queixa auditiva comparados com 
diferentes médias audiométricas. braz. J. otorhinolaryngol., são Paulo, v. 75, n. 6, p. 794-800, Nov./Dez. 2009.

CAsTRO, T. M. P. P. g. et al. Bilateral sudden deafness. braz. J. otorhinolaryngol., são Paulo, v. 77, n. 5, p. 678, set./Out. 
2011.

COLOzzA, P.; ANAsTAsIO, A. R. T. screening, diagnosing and treating deafness – the knowledge and conduct of doctors 
serving in neonatology and/or pediatrics in a tertiary teaching hospital. São Paulo med. J., são Paulo, v. 127, n. 2, p. 61-65, 
2009.

CRUz, M. s. et al. Prevalência de deficiência auditiva referida e causas atribuídas: um estudo de base populacional. Cad. 
Saúde Pública., Rio de Janeiro, v. 25, n. 5, p. 1123-1131, maio 2009.

DIMATOs, O. C. Perfil dos pacientes do programa de saúde auditiva do estado de santa Catarina atendidos no HU-UFsC. 
Arq. int. otorrinolaringol., são Paulo, v. 15, n. 1, p. 59-66, Jan. /Mar. 2011.

FABRY, D. A. et al. secondhand smoke Exposure and the Risk of Hearing Loss. Tob. Control., London, v. 20, n. 1, p. 82-85, 
Jan. 2011.



Ó
rg

ã
o

s 
e 

si
st

em
a

s:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
.4

56

FERNANDEs, J. C.; NOzAWA, M. R. Estudo da efetividade de um programa de triagem auditiva neonatal universal. Ciênc. 
Saúde Coletiva, Rio de Janeiro, v. 15, n. 2, p. 353-361, Mar. 2010.

FERRITE, s.; sANTANA, V. s.; MARsHALL, s. W. Validity of self-reported hearing loss in adults: performance of three 
single questions. rev. Saúde Pública., são Paulo, v. 45, n. 5, p. 824-830, Oct. 2011.

FIORINI, A. C. Audição: impacto Ambiental e Ocupacional. In: FERREIRA, L. P.; BEFI-LOPEs, D. M.; LIMONgI, s. C. O. 
(Org.) Tratado de Fonoaudiologia. são Paulo: Roca, 2004. p. 631-644.

gATTO, C. I.; TOCHETTO, T. M. Deficiência auditiva infantil: implicações e soluções. rev. CEFAC., são Paulo, v. 9, n. 1,  
p. 110-115, Jan. /Mar. 2007.

gONDIM, L. M. A. et al. study of the prevalence of impaired hearing and its determinants in the city of Itajaí, santa 
Catarina state, Brazil. braz. J. otorhinolaryngol., são Paulo, v. 78, n. 2, p. 27-34, Mar. /Abr. 2012.

gRAsEL, s. s. et al. Métodos objetivos de avaliação audiológica. In: BENTO, R. F. et al. (Org.) Tratado de implante Coclear 
e Próteses Auditivas implantáveis. Rio de Janeiro: Thieme, 2014. p. 54-70. 

gRAsEL, s. s. et al. Imitanciometria. In: BENTO, R. F. et al. (Org.) Tratado de implante Coclear e Próteses Auditivas 
implantáveis. Rio de Janeiro: Thieme, 2014b. p. 71-76. 

gREsELE, A. D. P. et al. Levantamento e análise de dados de pacientes atendidos em um programa de concessão de 
aparelhos de amplificação sonora individual. CoDAS., são Paulo, v. 25, n. 3, p. 195-201, 2013.

gUERRA, T. M. et al. Profile of audiometric thresholds and tympanometric curve of elderly patients. braz. J. 
otorhinolaryngol., são Paulo, v. 76, n. 5, p. 663-666, set./Out. 2010.

gUIDA, H. L.; MORINI, R. g.; CARDOsO, A. C. V. Audiological evaluation in workers exposed to noise and pesticide. 
braz. J. otorhinolaryngol., são Paulo, v. 76, n. 4, p. 423-427, Jul./Ago. 2010.

INOUE, D. P. et al. Comparison of hearing recovery criteria in sudden sensorineural hearing loss. braz. J. 
otorhinolaryngol., são Paulo, v. 78, n. 3, p. 42-48, Maio/Jun. 2012.

INsTITUTO BRAsILEIRO DE gEOgRAFIA E EsTATísTICA. Censo Demográfico 2010: Características gerais da 
população, religião e pessoas com deficiência. Rio de Janeiro: IBgE, 2010. 215 p. Disponível em: <ftp://ftp.ibge.gov.br/
Censos/Censo_ Demografico_2010/Caracteristicas_gerais_Religiao_Deficiencia/caracteristicas_religiao_deficiencia.pdf> . 
Acesso em: 18 out. 2013.

JACOB, L. C. B. et al. Monitoramento auditivo na ototoxicidade. braz. J. otorhinolaryngol., são Paulo, v. 72, n. 6, p. 836-
844, Nov./Dez. 2006.

JARDIM, I. s. Aparelho de amplificação sonora individual. In: BENTO, R. F. et al. (Org.) Tratado de implante Coclear e 
Próteses Auditivas implantáveis. Rio de Janeiro: Thieme, 2014. p. 148-153.

JARDIM, I. s.; IWAHAsHI, J. H.; PAULA, V. C. Estudo do perfil audiológico de indivíduos atendidos em um serviço de 
diagnóstico brasileiro. Arq. int. otorrinolaringol., são Paulo, v. 14, n. 1, p. 32-37, Jan./Mar. 2010.

LAzzARINI, P. R.; CAMARgO, A. C. K. Idiopathic sudden sensorioneural hearing loss: ethiopatogenic aspects. braz. J. 
otorhinolaryngol., são Paulo, v. 72, n. 4, p. 554-561, Jul./Ago. 2006.

LEãO, R. N.; DIAs, F. A. M. Perfil audiométrico de indivíduos expostos ao ruído atendidos no núcleo de saúde ocupacional 
de um hospital do município de Montes Claros, Minas gerais. rev. CEFAC., são Paulo, v. 12, n. 2, p. 242-249, Mar./Abr. 
2010.

LEWIs, D. R. et al. Comitê multiprofissional em saúde auditiva – COMUsA. braz. J. otorhinolaryngol., são Paulo, v. 76,  
n. 1, p. 121-1128, Jan./Fev. 2010.

LIBERMAN, P. H. P. et al. quais as frequências audiométricas acometidas são responsáveis pela queixa auditiva nas 
disacusias por ototoxicidade após o tratamento otológico? Arq. int. otorrinolaringol. são Paulo, v. 16, n. 1, p. 26-31, Jan./
Fev./Mar. 2012

LIMA JUNIOR, L. R. P.; BEVILACqUA, M. C. Políticas públicas em saúde auditiva no Brasil. In: BENTO, R. F. et al. (Org.) 
Tratado de implante Coclear e Próteses Auditivas implantáveis. Rio de Janeiro: Thieme, 2014. p. 470-473.

LOPEz, P. s. et al. Could the type of treatment for chronic kidney disease affect the auditory system? braz. J. 
otorhinolaryngol., são Paulo, v. 80, n. 1, p. 54-59, Jan. 2014.

MALUCELLI, D. A. et al. Hearing loss prevalence in patients with diabetes mellitus type 1. braz. J. otorhinolaryngol., são 
Paulo, v. 78, n. 3, p. 105-115, Maio/Jun. 2012.



57

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

MARCHIORI, L. L. M.; REgO FILHO, E. A. R.; MATsUO, T. Hipertensão como fator associado à perda auditiva. braz. J. 
otorhinolaryngol., são Paulo, v. 72, n. 4, p. 533-540, Jul./Ago. 2006.

MARINI, A. L. s.; HALPERN, R.; AERTs, D. sensibilidade, especificidade e valor preditivo da queixa auditiva. rev. Saúde 
Pública. são Paulo, v. 39, n. 6, p. 982-984, Dez. 2005.

MARTINEz, M. A. N. s.; BALEN, s. A. Métodos diagnósticos audiológicos comportamentais da deficiência auditiva. In: 
BENTO, R. F. et al (Org.) Tratado de implante Coclear e Próteses Auditivas implantáveis. Rio de Janeiro: Thieme, 2014.  
p. 49-53.

MONDELLI, M. F. C. g.; sILVA, L. s. L. Perfil dos pacientes atendidos em um sistema de alta complexidade. Arq. int. 
otorrinolaringol., são Paulo, v. 15, n. 1, p. 29-34, Jan./Mar. 2011.

MUNIz, L. et al. The Knowledge of gynecologists and Pediatricians from Recife Public Hospitals about High Risk Factors 
for Deafness. braz. J. otorhinolaryngol., são Paulo, v. 76, n. 4, p. 510-516, Jul./Ago. 2010.

OHgAMI, N. et al. Hearing impairments caused by genetic and environmental factors. Environ. Health Prev. med., 
sapporo, v. 18, n. 1, p. 10-15, Jan. 2013.

OITICICA, J.; LEzIROVITz, K.; BATIssOCO, A. C. Etiologia da deficiência auditiva. In: BENTO, R. F. et al. (Org.) Tratado 
de implante Coclear e Próteses Auditivas implantáveis. Rio de Janeiro: Thieme, 2014. p. 111-112.

OLIVEIRA, H. F.; sAMPAIO, A. L. L.; OLIVEIRA, C. A. C. P. DATAsUs as a instrument for developing otologic public 
health policies. braz. J. otorhinolaryngol., são Paulo, v. 77, n. 3, p. 369-372, Mai./Jun. 2011.

ORgANIzAçãO MUNDIAL DA sAÚDE (OMs). Deafness and hearing loss. Fact sheet n° 300. Feb. 2013. Disponível em: 
<http://www.who.int/mediacentre/ factsheets /fs300/en/>. Acesso em: 18 out. 2013.

ORgANIzAçãO MUNDIAL DA sAÚDE (OMs). Age-related hearing loss (presbycusis). Online q&A. Feb. 2013a. 
Disponível em: <http://www.who.int/features/qa/83/en/>. Acesso em: 25 jun. 2014. 

PAIVA, K. M. et al. Envelhecimento e deficiência auditiva referida: um estudo de base populacional. Cad. Saúde Pública., 
Rio de Janeiro, v. 27, n. 7, p. 1292-1300, Jul. 2011.

PAsCHOAL, C. P.; AzEVEDO, M. F. Cigarette smoking as a risk factor for auditory problems. braz. J. otorhinolaryngol., 
são Paulo, v. 75, n. 6, p. 893-902, Nov./Dez. 2009.

PINTO, M. M., et al. Idade no diagnóstico e no início da intervenção de crianças deficientes auditivas em um serviço 
público de saúde auditiva brasileiro. Arq. int. otorrinolaringol., são Paulo, v. 16, n. 1, p. 44-49, Jan./Mar. 2012.

PUPO, A. C. Deficiência de Audição Progressiva em Crianças e Jovens. In: FERREIRA, L. P.; BEFI-LOPEs, D. M.; 
LIMONgI, s. C. O. (Org.) Tratado de Fonoaudiologia. são Paulo: Roca, 2004. p. 645-655.

qUEIROz, L. L. C. et al. Cobertura vacinal do esquema básico para o primeiro ano de vida nas capitais do Nordeste 
brasileiro. Cad. Saúde Pública., Rio de Janeiro, v. 29, n. 2, p. 294-302, Fev. 2013.

RUssO, I. C. P. Intervenção Audiológica no Idoso. In: FERREIRA, L. P.; BEFI-LOPEs, D. M.; LIMONgI, s. C. O. (Org.) 
Tratado de Fonoaudiologia. são Paulo: Roca, 2004. p. 585-596.

sAKAE, T. M. et al. Perfil epidemiológico e audiológico dos trabalhadores atendidos pelo serviço social da indústria de 
Blumenau – santa Catarina. ACM Arq. Catarin. med., Florianópolis, v. 35, n. 2, p. 28-34, 2006.

sAUNDERs, J. E. Prevenção contra a perda de audição e a surdez: uma perspectiva de saúde global. In: BENTO, R. F. et al 
(Org.) Tratado de implante Coclear e Próteses Auditivas implantáveis. Rio de Janeiro: Thieme, 2014. p. 474-482.

sILVA, D. T. C.; LEWIs, D. R. Epidemiologia descritiva da deficiência auditiva na infância. Distúrb. Comun., são Paulo,  
v. 25, n. 1, p. 148-151, Abr. 2013.

sOUsA, C. s. et al. Risk factors for presbycusis in a socio-economic middle-class sample. braz. J. otorhinolaryngol., são 
Paulo, v. 75, n. 4, p. 530-536, Jul./Ago. 2009.

WONKAM, A. et al. A etiology of childhood hearing loss in Cameroon (sub-saharan Africa). Eur. J. med. genet., Paris,  
v. 56, n. 1, p. 20-25, Jan. 2013.

YIENgPRUgsAWAN, V.; HOgAN, A.; sTRAzDINs, L. Longitudinal analysis of ear infection and hearing impairment: 
findings from 6-year prospective cohorts of Australian children. bmC Pediatrics., London, v. 13, n. 28, p. 1-7, 2013.

zHAN, W. et al. Modifiable Determinants of Hearing Impairment in Adults. Prev. med., New York, v. 53, n. 4-5, p. 338-342, 
Out. 2011.





FAIxAs EMBLEMÁTICAs





61

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

vAriávEiS QuE iNTErFErEm No  
CoNTroLE gLiCÊmiCo Do  

DiAbETES mELiTo TiPo 1 Em CriANÇAS

Carlos Jeferson Andrade
Crésio de Aragão Dantas Alves

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

Este capítulo discute os principais fatores que interferem no controle glicêmico do 
Diabetes Melito Tipo 1 (DM1) e sua relação com o processo saúde-doença da criança dia-
bética.

O DM1 é uma doença crônica multifatorial, causada pela destruição parcial ou to-
tal das células beta das ilhotas pancreáticas de Langerhans, que resulta na incapacidade 
progressiva de produzir insulina. Esse processo pode levar meses ou anos, mas só aparece 
clinicamente após a destruição de pelo menos 80% da massa de ilhotas (sOCIEDADE BRA-
sILEIRA DE DIABETEs, 2009).

O DM1 é o distúrbio endócrino mais frequente na infância e na adolescência com in-
cidência crescente e alta morbimortalidade e perda da qualidade de vida de seus portadores 
(BARKER et al., 2004). O aumento na incidência de DM1 em crianças brasileiras é de 3% 
ao ano (sOCIEDADE BRAsILEIRA DE DIABETEs, 2007). Não há predileção por gênero 
e seus portadores necessitam de doses diárias de insulina para manter o metabolismo da 
glicose normal (ALVEs et al., 2006).

A vivência de uma doença crônica, como o DM1, especialmente na faixa etária pediá-
trica, torna-se ainda mais conflitante, uma vez que a criança passa a ter seu cotidiano modi-
ficado, podendo ser frequentemente submetida a hospitalizações para exames e tratamento, 
além de enfrentar limitações, principalmente físicas e alimentares (FIALHO et al., 2011).

somado a isso, a obtenção de um bom controle glicêmico se constitui em um grande 
desafio, já que as dificuldades em relação ao tratamento medicamentoso e ao acompanha-
mento não são poucas. Outro fator complicador é que as crianças têm atividades muito 
irregulares, não referem sintomas, mudam padrões alimentares com rapidez e o tratamento 
depende totalmente da família. (CALLIARI; MONTE, 2008) Ademais, as metas considera-
das necessárias para obter um bom controle glicêmico são pouco alcançadas pelas crianças 
e jovens com DM1 (MURPHY; RAYMAN; sKINNER, 2006).

sendo assim, torna-se necessário conhecer melhor as variáveis que modificam o con-
trole glicêmico de crianças com DM1 para desenvolver práticas que visem à melhoria desse 
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cuidado e assim diminuam os agravos de morbimortalidade associados ao controle inade-
quado da doença.

o DiAbETES mELiTo TiPo 1

Trata-se de uma doença crônica multifatorial, causada pela destruição autoimune 
progressiva das células beta das ilhotas pancreáticas de Langerhans, resultando numa falta 
absoluta de insulina (FERNANDEs et al., 2005; BARAsCH et al., 2008; NEgRATO; TAR-
zIA, 2010). Embora, na maioria dos casos, a destruição de células beta seja mediada por 
autoimunidade caracterizando o DM tipo 1A, existem casos em que não há evidências de 
processo autoimune, sendo o distúrbio referido como DM tipo1B (sOCIEDADE BRAsI-
LEIRA DE DIABETEs, 2009).

O DM1 autoimune (DM tipo 1A) evolui em estágios desde uma predisposição gené-
tica (principalmente associada ao sistema HLA DR/Dq/DP), modulada por fatores am-
bientais (ex: infecciosos, dietéticos, tóxicos), que levam ao desenvolvimento de uma insulite 
autoimune (produção de anticorpos contra componentes da ilhota e ativação de linfócitos 
T), diminuição progressiva da secreção de insulina e da tolerância à glicose, até a deficiência 
absoluta de insulina com surgimento da hiperglicemia (COBAs; gOMEs, 2010). Os marca-
dores imunológicos da destruição das células β incluem os autoanticorpos contra as células 
das ilhotas (ICA), contra a insulina (IAA), contra a descarboxilase do ácido glutâmico (anti-
-gAD65) e tirosina-fosfatases (IA-2 e IA-2 β) (AMERICAN DIABETEs AssOCIATION, 
2013).

O DM tipo 1B corresponde à minoria dos casos e se caracteriza pela ausência de 
marcadores de autoimunidade contra as células beta e não associação com haplótipos do 
sistema HLA. Os indivíduos com essa forma de DM1 podem desenvolver cetoacidose e 
apresentam graus variáveis de deficiência de insulina (sOCIEDADE BRAsILEIRA DE 
DIBETEs, 2009).

O enquadramento na subcategoria específica do DM1, portanto, só será fidedigno 
com uma avaliação minuciosa dos anticorpos do portador da doença, onde, só a partir des-
se processo, pode-se classificar se o mecanismo de acometimento se dá por autoimunidade 
ou pela forma idiopática.

ASPECToS EPiDEmioLógiCoS

O DM1 apresenta dois picos de incidência: entre 5-7 anos e na puberdade (MANNA 
et al., 2004). segundo Moreira e colaboradores (2009), o número de crianças com diabetes 
tipo 1 e 2 está aumentando em muitos países. sua incidência, entretanto, varia entre dife-
rentes países e grupos étnicos, podendo oscilar de 0,1 a 37,4/100 mil entre crianças de 0 a 
14 anos (KARVONEN et al., 2000). Em 2010, o DM1 acometia 479,6 mil crianças entre 0 
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e 14 anos no mundo e sua incidência se mostra em franca ascensão, a razão de 3% ao ano 
(INTERNATIONAL DIABETEs FEDERATION, 2010).

Em países da Europa, como a Inglaterra, o DM1 é a doença crônica que mais afeta 
pessoas jovens e sua incidência se mostra aumentada naqueles com menos de 16 anos, 
dobrando em um período de 10 anos, de 7,9 para 13,5 por 100 mil por ano (MURPHY; 
RAYMAN; sKINNER, 2006). Nos Estados Unidos, mais de 151 mil indivíduos abaixo de 20 
anos tem DM1 e sua prevalência é de 1,7 casos por mil indivíduos (UsA DEPARTMENT 
OF HEALTH AND HUMAN sERVICEs, 2010).

Na década passada, a prevalência de DM1 em crianças menores de 15 anos de idade 
nas Américas foi estimada em 88 mil, com 40% dos casos na América Latina e Caribe. (MO-
REIRA et al., 2009) Na América do sul, as taxas variam de 0,4 por 100 mil habitantes em 
Lima (Peru), a 8,0 por 100 mil habitantes em são Paulo (Brasil), aumentando em direção 
às regiões do sul (AsCHNER, 2002). Estima-se que, no Brasil, existam 5 milhões de diabé-
ticos, sendo que de 5% a 10% desses casos são do tipo 1, com incidência anual no Brasil de 
8,4/100 mil habitantes (ALVEs; sOUzA; CHAVEs, 2006).

QuADro CLÍNiCo

O início do DM1, na maioria das vezes, é abrupto, com sintomas de micção frequente 
(poliúria), sede excessiva (polidipsia), muita fome (polifagia), perda de peso, fadiga e irri-
tabilidade. Laboratorialmente, são observados: hiperglicemia, glicosúria e, em casos mais 
graves, a formação de corpos cetônicos que, quando em excesso no sangue, provocam a 
cetoacidose, a qual pode evoluir para coma e morte (WONg, 2006).

DiAgNóSTiCo

O diagnóstico do DM1 é baseado nos critérios descritos na Tabela 1. Desses exames, o 
mais recente é a dosagem da hemoglobina glicada (HbA1c). Em 2009, um Comitê Técnico 
Internacional que incluía representantes da American Diabetes Association (ADA), Inter-
national Diabetes Federation (IDF) e da Associação Europeia para o Estudo de Diabetes 
(EAsD) recomendou o uso do teste de HbA1c para diagnosticar o diabetes quando o valor 
fosse ≥ 6,5%; e a ADA adotou esse critério em 2010 (AMERICAN DIABETEs AssOCIA-
TION, 2013). A dosagem da HbA1c deve utilizar um método certificado pelo National 
Glycohemoglobin Standardization Program (NgsP) (AMERICAN DIABETEs AssOCIA-
TION, 2013). 

Resultados anormais devem ser repetidos para excluir erro de laboratório, a menos 
que o diagnóstico seja claro por motivos clínicos, ou seja, paciente com crise hiperglicêmica 
ou com sintomas clássicos de hiperglicemia e uma glicemia ao acaso de ≥ 200mg/dL (AME-
RICAN DIABETEs AssOCIATION, 2013).
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Tabela 1 - Critérios para o diagnóstico do diabetes

HbA1c ≥ 6,5%. O teste deve ser realizado num laboratório utilizando um método que é o NgsP (National Glycohemoglobin 
Standardization Program) certificado e padronizado pelo teste “DCCT” (Diabetes Control and Complications Trial).

Ou

glicemia de jejum ≥ 126 mg/dl (7.0 mmol/l). Jejum é definido como ausência de ingesta calórica por um período mínimo 
de 8 horas.

Ou

glicemia plasmática de 2 horas ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) durante o Teste de Tolerância Oral a glicose (TTOg). O 
teste deve ser realizado como descrito pela Organização Mundial de saúde, usando o equivalente a 75g de glicose anidra 
dissolvida em água.

Ou

Em um paciente com sintomas clássicos de hiperglicemia ou crise hiperglicêmica: glicemia plasmática randômica ≥ 200 
mg/dl (11,1 mmol/l).

Fonte: American Diabetes Association (2013)
obs.: Na ausência de hiperglicemia inequívoca, os critérios de 1-3  

devem ser confirmados por testes repetidos.

TrATAmENTo

O objetivo principal do tratamento é a obtenção de um bom controle metabólico, ne-
cessário para o crescimento e desenvolvimento adequados, para minimizar o risco das com-
plicações crônicas e melhorar a qualidade de vida das crianças e adolescentes acometidos 
pela doença. O tratamento deve ser individualizado e as metas devem ser estabelecidas 
pelos profissionais de saúde em conjunto com o paciente e/ou responsáveis (AMERICAN 
DIABETEs AssOCIATION, 2008).

Como o tratamento é uma das variáveis mais importantes no controle glicêmico do 
DM1, ele será descrito, em mais detalhes, no tópico seguinte.

ComPLiCAÇÕES E ComorbiDADES

As complicações crônicas podem ser classificadas em microvasculares, macrovascu-
lares e neuropáticas. A patogênese das complicações do diabetes envolve a interação entre 
fatores genéticos e metabólicos (sOCIEDADE BRAsILEIRA DE DIABETEs, 2009).

As complicações crônicas mais importantes são: nefropatias (com possível evolução 
para insuficiência renal), retinopatias (com a possibilidade de cegueira), doenças cardio-
vasculares, neuropatias (com risco de úlceras nos pés e amputações), artropatia de Charcot 
e manifestações de disfunção autonômica, incluindo disfunção sexual (PERRINO, 2007; 
sOCIEDADE BRAsILEIRA DE DIABETEs, 2009).

O rastreamento de complicações microvasculares deve ser anual e iniciado no mo-
mento do diagnóstico do diabetes tipo 2, após 5 anos de doença e da puberdade, em pacien-
tes com DM1 (sOCIEDADE BRAsILEIRA DE DIABETEs, 2009).



65

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

No Brasil, pacientes diabéticos constituem 25% da população em programa de diálise 
(sOCIEDADE BRAsILEIRA DE NEFROLOgIA, 2006). Cerca de 20-30% de pacientes com 
DM1 ou DM2 desenvolvem evidência de nefropatia (AMERICAN DIABETEs AssOCIA-
TION, 2002).

A retinopatia diabética é a principal causa de cegueira em pessoas com idade reprodu-
tiva, podendo ser observada em 90% dos pacientes com DM1 e 60% dos DM2, após 20 anos 
de doença. A doença cardiovascular é importante complicação também nos pacientes com 
DM1 (sOCIEDADE BRAsILEIRA DE DIABETEs, 2009).

O diabetes é conhecidamente um fator de risco independente para desenvolvimento 
e morte por doença cerebrovascular isquêmica, tanto em pacientes com DM2 quanto em 
DM1 (LAINg et al., 2003; JANgHORBANI et al., 2007).

No que diz respeito às complicações agudas, tem-se a cetoacidose como a principal 
complicação aguda do DM1, desencadeada por fatores como omissão de dose de insulina 
ou situações de estresse agudo, como infecções, traumas ou emergências cardiovasculares 
que, em alguns casos, podem ser a manifestação inicial da doença (sOCIEDADE BRAsI-
LEIRA DE DIABETEs, 2009).

A cetoacidose decorre da redução da concentração de insulina circulante associada a 
aumento de hormônios contrarreguladores como glucagon, catecolaminas, cortisol e hor-
mônio do crescimento. Como consequência, ocorre aumento da lipólise, com liberação de 
ácidos graxos livres que, no fígado, são oxidados em corpos cetônicos (sOCIEDADE BRA-
sILEIRA DE DIABETEs, 2009).

Outra complicação aguda relativamente frequente no DM1 é a hipoglicemia; ela pode 
ser assintomática ou ser acompanhada de sensação de fome, cefaleia, confusão mental, ta-
quicardia, tremores, sudorese, alterações visuais e, nos casos mais graves, convulsões, coma 
e óbito. Os principais fatores desencadeantes são uso de dose excessiva de insulina ou atraso 
nas refeições, exercício físico, condições agudas que resultam em menor ingesta alimentar, 
como náuseas, vômitos, hiporexia, patologias associadas como insuficiência renal ou adre-
nal, disfunção tireoidiana, entre outras (sOCIEDADE BRAsILEIRA DE DIABETEs, 2009).

vAriávEiS QuE iNTErFErEm No CoNTroLE gLiCÊmiCo 
Do DiAbETES mELiTo TiPo 1

iNSuLiNoTErAPiA

A insulina é essencial no tratamento do DM1 e deve-se instituí-la assim que se fizer o 
diagnóstico (THE DIABETEs CONTROL AND COMPLICATIONs TRIAL, 1993). Vários 
têm sido os esquemas de administração de insulina e cada um deles tem sua “lógica” particu-
lar, de modo que aqui se fará uma exposição do que se considera básico para o controle, mas 
destaca-se que os esquemas devem ser adaptados à vida do paciente e não o oposto, isto é, o 
de adaptar o paciente ao esquema de preferência do médico. Otimizar o controle glicêmico 
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por meio de um esquema aceitável para a criança e a família, sem elevar em demasia os riscos 
de hipoglicemia e de ganho de peso, constitui-se num notável desafio a todos que lidam com 
crianças e adolescentes diabéticos (sOCIEDADE BRAsILEIRA DE DIABETEs, 2009).

Com relação às necessidades diárias de insulina, há variabilidade entre os pacientes, 
mas alguns dados podem ser tomados como base para início da terapêutica e ajustados com 
base na monitorização glicêmica. 

A escolha do melhor esquema terapêutico deve levar em consideração as caracterís-
ticas das insulinas, idade, estágio puberal, horário de escola/trabalho, atividades físicas, 
padrão de alimentação e, mais importante, aceitação do esquema proposto por parte do 
paciente e da família.

A proposta atual de insulinoterapia objetiva mimetizar a secreção endógena pancreá-
tica, em regime basal-bolus, visando ao controle da glicemia durante os vários períodos do 
dia, com menor risco de hipoglicemia. 

O tratamento intensivo de DM1, com três ou mais doses de insulina de ações diferen-
tes, é eficaz em reduzir a frequência de complicações crônicas do DM (THE DIABETEs 
CONTROL AND COMPLICATIONs TRIAL, 1993).

O tratamento intensivo pode ser feito com múltiplas doses de insulina, com seringa, 
caneta ou bomba de insulina. O tratamento intensivo clássico é o que utiliza duas doses 
de insulina NPH (neutral protamine Hagedorn) antes do café da manhã, do almoço e do 
jantar. Entretanto, com o surgimento das insulinas ultrarrápidas (lispro, asparte e glulisina), 
pode-se, com vantagem, substituir a insulina regular por esses análogos; e também se pode 
substituir a insulina NPH pelos análogos ultralentos (glargina e detemir). 

De modo geral, pretende-se que o paciente diabético esteja insulinizado o tempo todo, 
o que bloqueia a lipólise e a produção hepática de glicose e melhora sobremaneira seu con-
trole metabólico (sOCIEDADE BRAsILEIRA DE DIABETEs, 2009).

moNiTorAÇÃo DA gLiCEmiA CAPiLAr

A monitoração da glicose sanguínea e a administração de insulina são tarefas essen-
ciais no tratamento de crianças e adolescentes com diabetes e que devem ser executadas fre-
quentemente, de acordo com as recomendações da equipe de saúde (sPARAPANI, 2010).

A utilização do sistema de monitoração contínua de glicose (sMCg), em conjunto 
com regimes intensivos de insulina, pode ser uma ferramenta útil para reduzir a HbA1c em 
adultos (idade ≥ 25 anos) com DM1. Não existem evidências consistentes de seu beneficio 
em crianças e adolescentes (AMERICAN DIABETEs AssOCIATION, 2013).

Para um tratamento intensivo é necessário realizar, no mínimo, três testes de veri-
ficação da glicemia capilar ao dia (AMERICAN DIABETEs AssOCIATION, 2009 apud 
sOCIEDADE BRAsILEIRA DE DIABETEs, 2009). Ela deve ser realizada idealmente em 
diferentes horários do dia, permitindo avaliar o perfil do paciente: em jejum, antes das re-
feições, após as refeições, ao deitar, na madrugada, durante os exercícios físicos e quando 
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houver sintomas de hipoglicemia (CALLIARI; MONTE, 2008). Na população carente, para 
que a maioria dos pacientes realize tais mensurações, é imprescindível que o insumo lhes 
seja distribuído gratuitamente pelo poder público (sOCIEDADE BRAsILEIRA DE DIA-
BETEs, 2009).

A dor referida para realização do teste de glicemia capilar também contribui para que 
as crianças e adolescentes o evitem, deixando, assim, de realizar adequadamente esse im-
portante cuidado (MOREIRA; DUPAs, 2006). Contudo, é imprescindível a monitorização 
contínua de glicose (CgMs), sistema cada vez mais comum em nosso meio, na busca de um 
tratamento intensivo, com melhor ajuste terapêutico e redução da HbA1c em pacientes com 
diabetes melito tipo 1 (MAIA; ARAUJO, 2005).

HábiToS ALimENTArES

As recomendações nutricionais para crianças e adolescentes com DM1 devem estar 
concentradas em alcançar o bom controle glicêmico sem excessivos episódios de hipogli-
cemia, atingir as metas lipídicas e de pressão arterial e, por fim, o crescimento e desenvol-
vimento normal da criança. O plano alimentar deve ser individualizado para se adaptar 
às preferências alimentares, influências culturais, atividade física, compromissos e padrão 
alimentar famíliar (sILVERsTEIN et al., 2005).

No plano alimentar, sugere-se a sua divisão do total em seis refeições – desjejum, lan-
che, almoço, lanche, jantar e ceia (CALLIARI; MONTE, 2008). Para melhorar o manejo da 
alimentação do portador do DM1, sugere-se ainda, para cálculo do plano nutricional de 
crianças e adolescentes com DM1, o uso do método de contagem de carboidrato, a fim de 
individualizar e flexibilizar a ingestão alimentar para obter bom controle glicêmico (AME-
RICAN DIABETEs AssOCIATION, 2008). 

Esse método prioriza o total de carboidratos por refeição, considerando que sua quan-
tidade determina a resposta glicêmica pós-prandial. A orientação alimentar de quantidades 
consistentes de carboidratos em horários frequentes é absolutamente necessária para evitar 
complicações agudas como a hipoglicemia (sOCIEDADE BRAsILEIRA DE DIABETEs, 
2009).

Resultados apresentados pelo Diabetes Control and Complication Trial indicaram que 
as pessoas que aderiram mais que 90% do tempo ao plano alimentar individualizado apre-
sentaram redução média de 0,9%, hemoglobina glicada, contribuindo para prevenção de 
complicações em longo prazo (gOVEIA; VIggIANO, 2011).

PráTiCA DE ExErCÍCioS FÍSiCoS

Apesar dos benefícios à saúde proporcionada pela atividade física (AF) regular, de 
intensidade moderada a vigorosa por 30 a 60 min, a maioria dos jovens não segue essa 
recomendação (HAsKELL et al., 2007; KOHRT et al., 2004; RIBEIRO et al., 2006; UsA DE-
PARTMENT OF HEALTH AND HUMAN sERVICEs, 2010a). A atividade física contribui 
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para manutenção de um estilo de vida ativo, bem como para melhorar os níveis de glicemia 
e de sensibilidade à insulina, principalmente em crianças e adolescentes com DM1 (YANg 
et al., 2006; LEHMANN et al., 1997; ANgELIs et al., 2006; gUELFI; JONEs; FOURNIER, 
2005 apud MICULIs et al., 2010).

A influência da atividade física sobre os níveis de hemoglobina parece favorecer um 
melhor controle glicêmico, sendo que a maioria dos estudos encontrou uma diminuição 
significante nos níveis de HbA1c após um programa de atividade física regular (BERNAR-
DINI et al., 2004; MOsHER et al., 1998). Entretanto, um dos maiores problemas da realiza-
ção da AF em crianças portadoras de DM1 é a ocorrência frequente de hipoglicemia duran-
te ou até mesmo após várias horas do término do exercício, o que acaba desencorajando a 
realização de uma AF (TsALIKIAN et al., 2005; gIANNINI et al., 2006).

Apesar do risco de hipoglicemia, a AF é recomendada para crianças com DM1 (HER-
BsT et al., 2006; TONI et al., 2006). quando o exercício é realizado por indivíduo bem 
controlado, isto é, adequadamente insulinizado, obtêm-se os benefícios de redução da gli-
cemia em decorrência da captação aumentada de glicose pelas células musculares. Já o indi-
víduo diabético mal controlado, sem insulina suficiente para manter a glicemia próxima do 
normal, quando submetido a esforço físico, pode ter seu estado hiperglicêmico agravado e 
também associado à cetose (FERREIRA; VIVOLLO, 2011).

Dessa forma, não é recomendado exercício intenso ou mesmo moderado a indivíduos 
com DM1 em situação de insulinopenia, pois o organismo não apenas deixará de se bene-
ficiar dessa prática, como poderá acentuar a descompensação metabólica. Para que a ativi-
dade física seja realizada de forma segura, a glicemia capilar pré-exercício deve ser inferior 
a 250 mg/dl e a cetonúria negativa (FERREIRA; VIVOLLO, 2011).

CoNDiÇÕES SoCioECoNÔmiCAS

Estudos com portadores do DM1 mostram que o grupo com menor nível socioeconô-
mico apresenta pior controle metabólico e menor entendimento sobre a doença (HAssAN 
et al., 2006). 

Além disso, o alto custo do tratamento pode impedir que aqueles com menor renda 
sigam as recomendações médicas, como, por exemplo, o acesso a alimentos saudáveis e 
atividade física. Os investimentos e gastos per capita com cuidado em saúde têm correlação 
inversa com níveis de HbA1c e complicações (WALsH et al., 2005). 

Estudo realizado no Brasil mostrou que a baixa renda familiar influenciou negativa-
mente a qualidade de vida de portadores do DM1, com tendência a um índice ruim quando 
inferior a dois salários-mínimos (ARAUJO; sOUzA; MENEzEs, 2008). 

ASPECToS PSiCoLógiCoS

O diabetes exige adaptação permanente e dinâmica, durante a qual emergem senti-
mentos que flutuam entre o equilíbrio/aceitação e a ansiedade/revolta (LEITE, 2005). O 
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desconhecimento da doença e suas implicações no dia-a-dia, desde o momento do diag-
nóstico e durante o convívio com a doença, podem agravar o abalo emocional vivido pela 
criança (MOREIRA; DUPAs, 2006). 

Tanto a depressão quanto problemas com a autoestima têm um impacto negativo na 
adaptação ao diabetes e ao controle da patologia (sCHIFFRIN, 2001).

O medo da autoaplicação da insulina é um sentimento que deve ser enfrentado diaria-
mente. Ou, ainda, lidar com o desejo de comer doces e com a culpa por não resistir a esse 
desejo é um dos exemplos de barreiras para o autocuidado (VIEIRA; LIMA, 2002).

NÍvEL DE CoNHECimENTo DE PorTADorES/CuiDADorES SobrE 
o DiAbETES mELiTo TiPo 1

A eficácia do tratamento para DM, com controle adequado de complicações a curto e 
longo prazos, não depende apenas da intervenção médica. O conhecimento e as crenças do 
paciente sobre sua condição influenciam o processo (TREATMENT DIABETIC RETINO-
PATHY sTUDY REsEARCH gROUP, 1987 apud DIAs et al., 2010).

A não adesão ao tratamento, a baixa escolaridade e a falta de conhecimento no manejo 
da doença são fatores compreendidos na complexidade terapêutica e que também dificul-
tam a abordagem dos profissionais (sOCIEDADE BRAsILEIRA DE DIABETEs E META-
BOLOgIA, 2005).

Vale destacar ainda que a falta de reconhecimento pelos pais da importância do con-
trole domiciliar devotado às crianças e aos adolescentes e a falta de informações quanto aos 
equipamentos de controle e seu alto custo interferem no controle glicêmico do DM1 (zA-
NETTI; MENDEs; RIBEIRO, 2001 apud gIL; HADDAD; gUARIENTE, 2008).

Nesse sentido, a educação dos pacientes diabéticos e de seus parentes constitui ponto 
fundamental na assistência médica (TREATMENT DIABETIC RETINOPATHY sTUDY 
REsEARCH gROUP, 1987 apud DIAs et al., 2010). Para isso, torna-se necessário uma ação 
educativa que instrua e conscientize o diabético e sua família sobre a importância do seu 
conhecimento sobre a DM como parte integral do cuidado; essa medida visa a proporcionar 
um melhor convívio com a doença, tornando o acometido por ela o protagonista de seu 
tratamento, na busca do controle da patologia e suas complicações (BIRAL; CARDOsO; 
gRUsPAN, 2005).

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

Pesquisas dos últimos 10 anos revelam que a incidência do DM1 vem aumentando 
e está cada vez mais presente no processo saúde-doença de crianças pré-púberes. Por ser 
uma doença multifatorial e vinculada a severas complicações, o DM1 exige um tratamento 
intenso e um controle glicêmico rigoroso.
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Crianças vivenciam dificuldades/falhas no manejo do DM1, bem como apresentam 
um controle glicêmico ineficaz. Assim, as metas consideradas necessárias para obter um 
bom controle glicêmico são pouco alcançadas pelas crianças com DM1.

Fatores como hábitos alimentares, prática de exercícios físicos, monitoração da glice-
mia capilar, insulinoterapia, interação familiar, condições socioeconômicas e características 
psicológicas estão intimamente ligados ao manejo do DM1 e que estes, conduzidos adequa-
damente, são preditores de um controle glicêmico eficaz.

Mais pesquisas são necessárias visando compreender melhor os processos de intera-
ção do DM1 na infância e esclarecer de forma mais aprofundada a influência dos fatores 
mencionados acima com o controle glicêmico.
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ANáLiSE DA muTAÇÃo brAFv600E Em 
vAriANTES AgrESSivAS Do CArCiNomA 

PAPiLÍFEro DE TirEoiDE

Danielle Pessôa Pereira
Helton Estrela Ramos

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

Apesar da sua relativa baixa taxa de prevalência em relação a outros tipos de tumores 
malignos, o câncer de tireoide representa a neoplasia endócrina mais frequente em huma-
nos (sHERMAN, 2003). Não obstante, a epidemiologia da doença tem demonstrado um 
aumento expressivo em sua taxa de incidência nas últimas décadas (FERLAY et al., 2010; 
KILFOY et al., 2009). O carcinoma papilífero de tireoide representa o tipo histológico mais 
frequente, compreendendo mais de 85% das neoplasias que acometem a glândula (DAVIEs; 
WELCH, 2014; NIKIFOROV, 2012).

No geral, o carcinoma papilífero de tireoide representa um tumor tipicamente indo-
lente que apresenta um prognóstico clínico relativamente mais favorável quando compara-
do a outros tipos de tumores malignos tireoidianos (gIMM, 2001; sHERMAN, 2003). No 
entanto, apesar de que a taxa de mortalidade por carcinoma papilífero seja em geral baixa, 
alguns casos podem apresentar extensão extratireoidiana e metástases locais ou à distância, 
e, inclusive, recorrer e progredir para estágios inoperáveis e não responsivos ao radioiodo. 
Atualmente, na prática clínica, somente alguns parâmetros clínicos e o diagnóstico anato-
mopatológico tem auxiliado na determinação de risco no paciente com câncer de tireoi-
de. Entretanto, eles não são precisos quanto à individualidade do paciente e a maioria são 
reconhecidos apenas após o tratamento inicial, através da avaliação anatomopatológica, e 
não são capazes de prever a recorrência do tumor, risco de metástases, sobrevida e respon-
sividade ao tratamento com radioiodo. Isto dificulta consideravelmente o manejo clínico 
dos pacientes, sobretudo na decisão entre condutas terapêuticas menos ou mais agressivas. 

Pesquisas na área da biologia molecular têm apontado direções inovadoras que pro-
metem aprimorar o manejo do câncer de tireoide. Nos últimos anos houve um grande avan-
ço no entendimento dos eventos oncogênicos por trás da iniciação e progressão do câncer 
de tireoide. Em relação à patogênese molecular do carcinoma papilífero de tireoide, as al-
terações genéticas se alinham na via de sinalização das MAPKs (mitogen-activated protein 
kinases), compreendendo mutações pontuais nos genes BRAF e RAS, bem como rearran-
jos cromossômicos no oncogene RET/PTC (gRECO et al., 2009; BHAIJEE; NIKIFOROV, 
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2011). As alterações mais prevalentes atingem o gene BRAF, sendo identificadas em 40-45% 
dos casos (KIMURA et al., 2003, OLER; CERUTTI, 2009). Mutações ativadoras do gene 
BRAF ocorrem em um amplo espectro de tumores humanos, predominantemente mela-
noma, e menos frequentemente em carcinoma intestinal e de ovário (DAVIEs et al., 2002). 

Em 2003, foi descrito que a mutação BRAFT1799A é a alteração genética mais predomi-
nante no carcinoma papilífero de tireoide (KIMURA et al., 2003). Esta alteração desenca-
deia a ativação constitutiva da via de sinalização da MAPK, gerando um potente indutor de 
transformação maligna (xINg et al., 2005). Estudos subsequentes têm confirmado a alta 
prevalência da mutação BRAFT1799A, assim como o fato de que a mutação está presente quase 
que exclusivamente neste tipo histológico, não sendo observado em outros carcinomas de 
tireoide (KIMURA et al., 2003; NIKIFOROVA et al., 2003; xINg et al., 2005). A alta preva-
lência e especificidade da mutação BRAFV600E sugeriu um papel oncogênico na patogênese 
da doença, o que levantou a hipótese de que a mutação desempenharia um papel de possível 
marcador prognóstico molecular e um efetivo alvo para o tratamento do carcinoma papilí-
fero de tireoide (xINg, 2007). De fato, uma série de estudos clínicos têm demonstrado uma 
associação entre a mutação e aspectos clinicopatológicos de mau prognóstico da doença 
(FUgAzzOLA et al., 2006; NIKIFOROVA et al., 2003; TROVIsCO et al., 2005). No en-
tanto, apesar das evidências apresentadas, ainda não há unanimidade em relação ao papel 
prognóstico da mutação BRAFV600E (AHN et al., 2012; gOUVEIA et al., 2013; BARBARO et 
al., 2014). Além disso, recentes análises da prevalência e associação da mutação BRAFV600E 
com um comportamento biológico de maior recorrência, progressão clínica e falha tera-
pêutica em variantes agressivas do carcinoma papilífero de tireoide, foram discordantes, 
sugerindo, portanto, a possibilidade de uma simples relação indireta entre a presença da 
mutação e o subtipo histológico mais agressivo (KIMURA et al., 2003; NIKIFOROVA et al., 
2003; RIVERA et al., 2008; RICARTE-FILHO et al., 2009).

ASPECToS gErAiS DA gLâNDuLA DA TirEoiDE

ASPECToS ANATÔmiCoS

Compreende-se que a glândula da tireoide exerça um papel fundamental para o or-
ganismo humano, dado a sua importância fisiológica na síntese de hormônios essenciais 
para a regulação do metabolismo (KOPP, 2012; NUNEs, 2010). Avanços no entendimento 
não apenas da fisiologia da glândula mas também da sua anatomia ocorreram por volta do 
século xVI, quando o médico anatomista Andreas Vesalius (1514-1564) contribuiu para 
a descrição da tireoide em sua obra “De Humani Corporis Fabrica Libri Septem” (1553), 
classificando-a como “duas glândulas, uma de cada lado da raiz da laringe, que são gran-
des, cor de carne e cobertos por numerosos vasos” (VEsALIUs, 1553, apud WHO, 1960). 
No entanto, os créditos pela determinação do tamanho, peso e localização anatômica da 
tireoide foram destinados a outro médico anatomista: Thomas Wharton (1614-1673). O 
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termo “glândula da tireoide” foi utilizado pela primeira vez em sua obra “Adenographia sive 
glandularum totius corporis descriptio” (1656) e a sua aplicação surgiu por conta da sua pro-
ximidade com a cartilagem tireoide (Figura 1), descrita anteriormente por Cláudio galeno 
durante o século II a partir do grego thyréos (escudo longo), e eidos (forma; semelhança) 
(REzENDE, 2004; BIDDINgER, 2012). Desde então, o conhecimento acerca da anatomia 
da tireoide sofreu grandes avanços, o que possibilitou a descrição da glândula e de suas es-
truturas associadas de forma detalhada e aprofundada.

Figura 1 – Representação ilustrativa da localização anatômica da glândula da tireoide 
junto à cartilagem tireoide

Fonte: adaptado de sherman (2003, p. 503)

A glândula da tireoide é um órgão com peso médio de 20 gramas que está localizado 
na base do pescoço, mais precisamente na porção anterior do mesmo, ao nível entre a 5ª 
vértebra cervical e 1ª torácica (C5-T1). O órgão possui dois lobos laterais de forma cônica 
unidos por um istmo e envoltos por uma fina cápsula fibrosa, cada um possuindo de 4 a 5 
centímetros de comprimento (BIDDINgER, 2012; CERVANTEs; JOTz; KULCsAR, 2010). 
A maioria das glândulas da tireoide exibe um lobo piramidal, que representa um vestígio 
do ducto tireoglosso que se estende a partir do istmo, ou mesmo do próprio lobo esquerdo 
(BRAUN et al., 2007; RANADE et al., 2008; zIVIC et al., 2011).

A despeito das relações anatômicas (Figura 2A), a glândula da tireoide se encontra 
associada à cartilagem tireoide da laringe e à porção superior da traqueia, de modo que a 
fáscia pré-traqueal envolve a tireoide a fim de ancorá-la à traqueia. Os lobos da glândula 
estão adjacentes aos músculos constritores inferiores da faringe e à porção posterior dos 
músculos cricotireoideos. Ademais, outros músculos estão relacionados: esternotireoideo; 
borda anterior do esternocleidomastoideo; ventre superior do omo-hioideo; externo-hioi-
deo e tíreo-hioideo. Ao longo dos aspectos póstero laterais dos lobos se estendem a artéria 
carótida comum, a veia jugular interna e o nervo vago. Também em proximidade à glându-
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la, os nervos laríngeos recorrentes se localizam nas ranhuras traqueoesofágicas (BIDDIN-
gER, 2012; CERVANTEs; JOTz; KULCsAR, 2010).

Figura 2 - Representação ilustrativa das relações anatômicas da glândula da tireoide. 

obS: A- Relações anatômicas da glândula da tireoide e outras estruturas em corte 
transversal; B- suprimento vascular da glândula da tireoide

Fonte: A: adaptado de Benninger (2012, p. 2). b: gray e Lewis (1918, p. 1270).

De fato, dado às suas propriedades endócrinas, a tireoide se apresenta como uma glân-
dula bastante vascularizada (Figura 2B). O fornecimento de sangue ao órgão ocorre através 
das artérias tireóideas superiores esquerdas e das artérias tireóideas inferiores direita e es-
querda, ramificações da artéria carótida externa e do tronco tireocervical da artéria subclá-
via, respectivamente. Outra artéria que irriga a glândula é a tireóidea ima, ramo do tronco 
bronquiocefálico do arco aórtico, que se estende ao longo da região anterior da traqueia até 
alcançar a tireoide. O sangue venoso é recolhido através de um plexo que o conduz para as 
veias tireóideas superiores e mediais, ramificações da veia jugular interna, e também para 
as veias tireóideas inferiores, por onde o sangue desemboca para as veias braquiocefálicas 
(inominadas) (BIDDINgER, 2012; CERVANTEs; JOTz; KULCsAR, 2010). 

A glândula da tireoide possui numerosos capilares linfáticos, responsáveis pela dre-
nagem linfática do órgão. Os vasos linfáticos partem da tireoide e se estendem para os lin-
fonodos regionais (Figura 3). Os linfonodos mais próximos se situam no compartimento 
central do pescoço (nível VI), que incluem os linfonodos pericapsulares, pré-laríngeo 
(Delfiano), pré-traqueais e paratraqueais. Outros linfonodos cervicais também partici-
pam da drenagem, tais como os jugulares laterais (níveis II à IV), mediastinais superio-
res e supraclaviculares (nível VII), submandibulares e submentais (nível I), e linfonodos 



79

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

do triângulo posterior do pescoço (nível V) (BIDDINgER, 2012; CERVANTEs; JOTz; 
KULCsAR, 2010).

Figura 3 – Representação ilustrativa dos linfonodos cervicais 

obS: A- Distribuição esquemática dos linfonodos próximos à tireoide;  
          B- subdivisão dos compartimentos cervicais nivelados de I a VII

Fonte: A: adaptado de Benninger (2012, p. 3); b: adaptado de Robbins e colaboradores (2008, p. 537).

Também devido às suas propriedades fisiológicas, a glândula da tireoide é inervada 
por nervos simpáticos e parassimpáticos, caracterizadas por fibras nervosas adrenérgicas e 
colinérgicas (MELANDER et al., 1978; VAN sANDE et al., 1980).

ASPECToS HiSToFiSioLógiCoS

Em relação à microanatomia da glândula da tireoide (Figura 4), a mesma é revestida 
por uma fina camada de tecido conjuntivo fibroso e composta por lóbulos contendo nume-
rosos folículos, unidades elementares da tireoide. Os folículos são delimitados por um epi-
télio cuboide simples constituído por camadas de células foliculares. O lúmen dos folículos 
é preenchido por material secretório coloidal (colóide), geralmente de aspecto homogêneo, 
que armazena tireoglobulina (Tg) secretada pelas células foliculares, glicoproteína precur-
sora dos hormônios tireoidianos tiroxina (T4) e tri-iodotironina (T3) (BIDDINgER, 2012; 
KOPP, 2012; NUNEs, 2010).

As células foliculares tireoidianas desempenham um papel imprescindível para a ati-
vidade fisiológica da tireoide, sendo responsáveis pela síntese dos hormônios tireoidianos 
(KOPP, 2012; NUNEs, 2010). Estas células, cujos ápices mantém contato com o coloide e 
cujas bases são sustentadas por um fino estroma fibrovascular rico em vasos sanguíneos, 
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possuem um núcleo ligeiramente oval e citoplasma eosinofílico. Estimulado pelo hormônio 
estimulante da tireoide (thyroid-stimulating hormone; TsH), o mecanismo de simporte de 
sódio-iodeto (NIs) auxilia o influxo de iodeto para as células foliculares através de bombas 
localizadas na membrana basal destas células. Também em resposta ao TsH, o retículo 
endoplasmático e o complexo de golgi sintetizam e secretam, respectivamente, Tg para o 
lúmen do folículo, permitindo assim a síntese de T4 e T3 em conjunto com o iodeto (Figura 
5). A despeito da sua morfologia, as células foliculares podem variar de tamanho e forma 
de acordo com o nível de síntese dos hormônios tireoidianos. Células com baixa ativida-
de ou em estado de repouso geralmente apresentam uma forma cuboide, combinada com 
folículos exibindo material coloidal abundante. quando o organismo exige uma produção 
intensa dos hormônios tireoidianos, no entanto, as células foliculares tendem a exibir uma 
morfologia colunar e o conteúdo de coloide diminui (BIDDINgER, 2012; KOPP, 2012; NU-
NEs, 2010).

As células parafoliculares (Figura 6), também denominadas “células C”, representam 
outra população de células funcionais da glândula da tireoide. Distribuídas em pequenos 
grupos dispersos entre a membrana basal e as células foliculares, ou mesmo periféricos às 
estas, as células C representam cerca de apenas 0,1% do tecido tireoidiano, o que não reduz 
a sua importância fisiológica para o organismo. As células C possuem um núcleo oval le-
vemente mais granular que as células foliculares. grânulos secretores ligados à membrana 
armazenam a calcitonina produzida no citoplasma, hormônio proteico que auxilia a regula-
ção da concentração de cálcio no sangue (KOPP, 2012; BEDDINgER, 2012). 

Figura 4 – Visualização por microscopia óptica do tecido  
tireoidiano normal corado em hematoxilina-eosina 

obS: A- Folículos tireoidianos; B- Epitélio cuboide folicular circundando material coloidal.

Fonte: The Internet Pathology Laboratory for Medical Education.  
Disponível em: <http://library.med.utah.edu/WebPath/webpath.html#MENU>.
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Figura 5 – Representação esquemática da regulação da função  
tireoidiana para síntese dos hormônios tireoidianos 

Fonte: Kondo, Ezzat e Asa (2006, p. 293). 

Figura 6 – Visualização por microscopia óptica do tecido tireoidiano após ensaio 
deimunoperoxidase (Coloração indica células secretoras de calcitonina, as células C)

Fonte: The Internet Pathology Laboratory for Medical Education.  
Disponível em: <http://library.med.utah.edu/WebPath/webpath.html#MENU>.
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CâNCEr DE TirEoiDE

EPiDEmioLogiA

Constantemente observado na prática clínica, o nódulo tireoidiano constitui a princi-
pal manifestação clínica de grande parte das doenças tireoidianas. A prevalência do nódulo 
tireoidiano palpável na população em geral é de 4 a 7% nas mulheres e 1% nos homens 
(MAzzAFERRI, 1992). Apesar da maioria dos casos representar lesões benignas (bócios, 
adenomas atóxicos e adenomas hiperfuncionantes ou tóxicos), a grande importância no 
manejo dos nódulos tireoidianos reside no fato de que 5 a 10% dos casos caracterizam neo-
plasias malignas (PAPINI et al., 2002; ROsARIO et al., 2013).

As neoplasias malignas (também denominadas tumores malignos ou câncer) compreen-
dem um conjunto de doenças caracterizadas pelo crescimento desordenado de células que são 
capazes de invadir tecidos vizinhos e se espalhar para outras partes do organismo através de 
metástases (Figura 7). O termo neoplasia é composto pelos radicais gregos neo (novo) e plasia 
(crescimento), pelos quais constituem o significado literal de “crescimento novo” (ALBERTs 
et al., 2010; BRAsIL, 2012). No entanto, a definição mais aceita pela literatura médica inter-
nacional foi concebida pelo médico patologista inglês sir Rupert Willis (1898 – 1980) em sua 
monografia “The Spread of Tumours in the Human Body”, originalmente publicada em 1934: 
“(...) uma massa anormal de tecido, cujo crescimento é descontrolado e ultrapassa o do tecido 
normal, persistindo da mesma maneira excessiva após o término dos estímulos que provoca-
ram a alteração.” (ALBERTs et al., 2010; BRAsIL, 2012). Não obstante, as neoplasias podem se 
originar a partir de qualquer tecido do organismo, inclusive o tecido tireoidiano.

Figura 7 – Representação esquemática de um tumor invasivo e o processo de metástase

Fonte: BRAsIL (2012, p. 22). 
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De modo geral, o câncer de tireoide representa a neoplasia endócrina mais comum, 
compreendendo 1% de todos os tipos de câncer diagnosticados em países ocidentais 
(sHERMAN, 2003). Apesar da sua relativa baixa taxa de prevalência em relação a outras 
neoplasias, houve nas últimas décadas um aumento gradativo da incidência do câncer de 
tireoide na maior parte do mundo. segundo os registros da série “Incidência do Câncer em 
Cinco Continentes” (Cancer Incidence in Five Continents), publicada pela Agência Inter-
nacional de Pesquisa em Câncer (Internacional Agency of Research on Cancer), o aumento 
da taxa de incidência do câncer de tireoide entre os anos de 1973 e 2002 foi reportado na 
maioria das populações estudadas de diferentes regiões geográficas (FERLAY et al., 2010; 
KILFOY et al., 2009).

gráfico 1- Taxas de incidência e mortalidade do câncer de tireoide nos  
Estados Unidos entre os anos de 1975 e 2010

Fonte: Elaborado pela autora. Dados do programa sEER (HOWLADER et al., 2014)

O gráfico 1 indica as taxas de incidência e mortalidade do câncer de tireoide obtidas a 
partir dos dados do programa estadunidense Vigilância, Epidemiologia, e Resultados Finais 
(Surveillance, Epidemiology, and End Results; sEER), entre os anos de 1975 e 2010 (HO-
WLADER et al., 2014). Apesar do gradual aumento da incidência, as taxas de mortalidade 
do câncer de tireoide mantiveram-se relativamente baixas e estáveis ao longo das últimas 
décadas em outros países desenvolvidos (BURgEss, 2002; FERLAY et al., 2013; JUNg et 
al., 2014; sHAW et al., 2014). No Brasil, um estudo ecológico analisou dados provenientes 
do sistema de Informações sobre Mortalidade, disponíveis no DATAsUs do Ministério da 
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saúde (www.datasus.gov.br), e dos Registros de Câncer de Base Populacional, que indi-
caram inclusive uma redução dos índices de mortalidade por câncer de tireoide no país 
ao longo das últimas décadas (COELI et al., 2005). Apesar da redução da mortalidade re-
portada no país, o Instituto Nacional do Câncer (INCA) já estima que, ao final do ano de 
2014, haverá uma incidência aproximada de 8 casos de câncer de tireoide para cada 100.000 
mulheres (Tabela 1), levando a doença a ocupar a quinta posição de câncer mais incidente 
entre as mulheres no Brasil (BRAsIL, 2014).

Tabela 1 – Distribuição proporcional dos dez tipos de câncer mais incidentes no Brasil 
estimados para o ano de 2014 entre homens e mulheres pelo INCA

Fonte: BRAsIL (2014, p. 55)

O aumento significativo da incidência do câncer de tireoide no mundo pode estar 
relacionado ao aumento da sensibilidade de técnicas diagnósticas e exames de imagem que 
permitiram a detecção de tumores pequenos e subclínicos, por vezes representando inci-
dentalomas (DAVIEs; WELCH, 2006; KENT et al., 2007; MORRIs et al., 2013; YOO et al., 
2013). Contudo, alguns estudos e especialistas da área de Endocrinologia argumentam que 
houve um aumento real da incidência do câncer de tireoide, onde possivelmente haveria 
outros fatores contribuintes além da detecção aprimorada da doença (LI et al., 2013; PEL-
LEgRITI et al., 2013). Dessa forma algumas questões ainda são discutidas, por exemplo: 
quando assumido que a detecção precoce e um melhor monitoramento são as únicas causas 
do aumento da incidência do câncer de tireoide, o aumento do número de microcarcino-
mas (tumores < 1 centímetro) deveria também ser acompanhado do declínio da incidência 
de tumores grandes e mais avançados, o que não foi observado em alguns países indus-
trializados (CHEN; JEMAL; WARD, 2009; ENEWOLD et al., 2009; HUgHEs et al., 2011; 
REgO-IRAETA et al., 2009; sIMARD et al., 2012). Além disso, o impacto da evolução e da 
adesão dos exames diagnósticos deveria também compreender o aumento da detecção de 
outros tipos de neoplasias, cujas taxas de incidência não sofreram aumentos significativos 
nas últimas décadas (JEMAL et al., 2008; PELLEgRITTI et al., 2013).
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CLASSiFiCAÇÃo gErAL DoS TumorES TirEoiDiANoS

Os tumores malignos da tireoide são classificados por tipos e subtipos histológicos 
que possuem origem celular, características e prognósticos distintos. A classificação dos 
tumores tireoidianos descritos no quadro 1 é baseada na categorização atual estabelecida 
pela Organização Mundial de saúde (OMs) (DELELLIs et al., 2004; NIKIFOROV, 2012).

Quadro 1 – Classificação histopatológica dos tumores  
tireoidianos de acordo com a Organização Mundial de saúde

Fonte: adaptado de Nikiforov e colaboradores (2012, p. 109)

segundo a classificação da OMs, os tumores tireoidianos são divididos em tumores 
primários e secundários, estes representando uma categoria incomum de metástases para a 
tireoide originárias de outros tumores. A maioria dos tumores tireoidianos primários pos-
suem origem epitelial, enquanto que as neoplasias não-epiteliais são consideradas eventos 
raros (BALOCH; LIVOLsI, 2008; sNIEzEK et al., 2003). Classicamente os tumores epite-
liais da tireoide podem se originar a partir de dois tipos celulares: das células foliculares, que 
abrangem tanto lesões benignas (adenoma folicular) quanto lesões malignas (carcinomas 
bem diferenciados; pouco diferenciados e indiferenciados); e células C (carcinoma medular 
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de tireoide; CMT) (NIKIFOROV, 2012). Os tumores malignos derivados das células foli-
culares compreendem as neoplasias tireoidianas mais frequentes (FAqUIN, 2008; sHER-
MAN, 2003). Os carcinomas diferenciados da tireoide (CDT) são os mais predominantes e 
enquadram o carcinoma papilífero e o carcinoma folicular da tireoide (CFT). Carcinomas 
foliculares podem surgir a partir da transformação maligna de adenomas pré-existentes, 
bem como podem surgir de novo, ignorando a fase pré-maligna. quanto aos carcinomas 
pouco diferenciados (CPDT) e carcinomas indiferenciados (carcinoma anaplásico de ti-
reoide; CAT), acredita-se que ambos podem surgir tanto de novo quanto a partir da desdi-
ferenciação de CDT (Figura 8) (NIKIFOROV, 2012).

Figura 8 – Representação esquemática da progressão e desdiferenciação  
dos tumores derivados de células foliculares tireoidianas

Fonte: adaptado de Nikiforov e colaboradores (2012, p. 110)

CArCiNomA PAPiLÍFEro DA TirEoiDE

ASPECToS CLiNiCoPAToLógiCoS

O carcinoma papilífero da tireoide (CPT) representa o tipo histológico mais frequente 
do câncer de tireoide, compreendendo mais de 85% das neoplasias que acometem a glându-
la (DAVIEs; WELCH, 2014). A epidemiologia do câncer de tireoide tem demonstrado que 
o aumento da incidência da doença esteve associado quase exclusivamente ao diagnóstico 
de CPT, não afetando significativamente as taxas de incidência de outros tipos histológi-
cos da doença (gráfico 2) (TRIMBOLI et al., 2006; ALBOREs-sAAVEDRA et al., 2007; 
ENEWOLD et al., 2009; AsCHEBROOK-KILFOY et al., 2013; PATHAK et al., 2013).
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gráfico 2 – Incidência do câncer de tireoide e de seus tipos histológicos  
mais frequentes a partir de dados do programa sEER

Fonte: adaptado de Davies e Welch (2014, p. 3).

Apesar de ainda não haver uma definição sobre a etiologia do CPT, algumas condições 
podem predispor um indivíduo a desenvolver a doença e, inclusive, contribuir para o au-
mento da sua incidência. Estudos epidemiológicos têm apontado que a interação de alguns 
fatores envolvidos com pré-disposição genética, meio ambiente e com o próprio metabolis-
mo do organismo podem ser determinantes para o desenvolvimento dos tumores tireoidia-
nos. O quadro 2 apresenta os principais fatores de risco para o desenvolvimento do CPT.

Quadro 2 – Fatores de risco para o desenvolvimento de carcinoma papilífero da tireoide

Fonte: adaptado de Nikiforov (2012, p. 112)
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Apesar da maioria dos casos de CPT possuir origem esporádica (ITO et al., 2009; NOsé, 
2011), está bem estabelecido que história familiar de câncer de tireoide é um reconhecido fator 
de risco de malignidade (PACINI et al., 2006; COOPER et al., 2009; ROsARIO et al., 2013). 
Estudos populacionais já demonstraram que o risco de câncer de tireoide é maior em indi-
víduos que possuem parentes de primeiro grau acometidos (FRICH; gLATTRE; AKsLEN; 
2001; gLAPAL et al., 2001; CHARKEs, 2006; gOMEs et al., 2011; xU et al., 2012). A despeito 
da pré-disposição genética, alguns casos familiares de CPT estão associados à polipose ade-
nomatosa familiar (PLAIL et al., 1987; CETTA et al., 1998), uma forma de câncer hereditário 
caracterizado pela formação de adenomas colorretais. Não obstante, tumores papilíferos de 
pacientes afetados pela síndrome muitas vezes exibem características histológicas distintas, 
com áreas de morfologia cribiforme e componentes de células fusiformes (DONNELLAN; 
BIgLER; WEIN, 2009; HARACH; WILLIAMs; WILLIAMs, 1994; sORAVIA et al., 1999).

A exposição prévia à radiação ionizante caracteriza um reconhecido fator de risco 
para o desenvolvimento do CPT. A literatura expõe casos relacionados à radiação médica, 
proveniente de técnicas diagnósticas e tratamentos radioterápicos na região da cabeça e 
pescoço (DE JONg et al., 1991; JERECzEK-FOssA et al., 2004), bem como após exposição 
à radiação proveniente de acidentes com armas nucleares e envolvendo reatores nucleares 
(TAKAHAsHI et al., 2003; IMAIzUMI et al., 2006; NIKIFOROV, 2006). Em ambos os ca-
sos, o risco é mais proeminente quando a exposição ocorre durante a infância ou adolescên-
cia (RON et al., 1995; FURUKAWA et al., 2013).

Outro fator de risco de câncer de tireoide documentado na literatura é a presença 
de doença tireoidiana benigna pré-existente. Estudos demonstram que história prévia de 
adenoma ou de bócio multinodular aumentam de forma significativa o risco de câncer de 
tireoide (D’AVANzO et al., 1995; NAgANO et al., 2007; HUAN et al., 2014). A despeito de 
outras lesões benignas, casos de câncer de tireoide em pacientes com doença de graves e 
tireoidite de Hashimoto já foram documentados (CAMPOs et al., 2012; REN et al., 2014; 
sTOCKER; BURCH, 2003). No entanto, a associação entre o risco de câncer de tireoide e 
estas doenças ainda permanece controversa (ANIL; gOKsEL; gURsOY, 2010; JANKOVIC; 
LE; HERsHMAN, 2013; PAPARODIs et al., 2014; PIsANU et al., 2003).

Um fator de risco bastante discutido é a ingestão de iodo. Apesar de a relevância do 
consumo de iodo para o desenvolvimento de câncer de tireoide ainda não permaneça defi-
nida, estudos experimentais demonstraram que animais submetidos à dieta restritiva pro-
longada de iodo obtiveram um maior risco de desenvolver a doença em comparação ao 
grupo controle (FORTNER; gEORgE; sTERNBERg, 1960; sCHALLER; sTEVENsON, 
1966). O desenvolvimento da doença foi associado ao aumento dos níveis de TsH, maior 
fator de crescimento das células foliculares tireoidianas, causado pela deficiência de iodo. 
No entanto, o aumento significativo do risco de câncer de tireoide não foi observado em hu-
manos residentes em áreas de deficiência de iodo (FELDT-RAsMUssEN, 2001). No geral, 
parece que o aumento da incidência do câncer de tireoide não está diretamente relacionado 
ao consumo de iodo. O que se observa é que em áreas de deficiência de iodo há uma maior 
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incidência de CFT e CAT, enquanto em áreas de alto consumo a frequência de CPT apre-
senta ser maior (FRANCEsCHI, 1998; KNOBEL; MEDEIROs-NETO, 2007). 

Em relação aos fatores hormonais e reprodutivos, importa destacar que a própria epide-
miologia do câncer de tireoide tem demonstrado que a idade e sexo do indivíduo são fatores 
que podem propiciar desenvolvimento da doença. O gráfico 3 apresenta as taxas de incidên-
cia do câncer de tireoide, ajustadas por idade e sexo, reportadas pelo programa sEER entre 
os anos de 2006 e 2010. Apesar da possibilidade de se manifestar em qualquer período da 
vida de um indivíduo, o câncer de tireoide é considerado um evento raro durante a infância, 
especialmente antes dos 10 anos de idade (RIVKEEs et al., 2011; VAIsMAN et al., 2011). A 
taxa de incidência da doença aumenta conforme a idade do indivíduo avança, alcançando um 
pico em torno da 5ª década de vida, e tende a diminuir a partir da terceira idade (DAVIEs; 
WELCH, 2014). quanto ao sexo do indivíduo, o câncer de tireoide apresenta uma distribui-
ção equilibrada entre homens e mulheres durante a infância e a terceira idade. Contudo, após 
o período da puberdade, entre a fase adulta e a meia-idade, é observada uma predominância 
significativa da doença entre as mulheres. Dados do sEER constataram que, do período entre 
1975 e 2010, as taxas anuais de incidência do câncer de tireoide por 100.000 habitantes va-
riaram de 2,39 a 7,01 em homens e de 6,15 a 21,43 em mulheres (HOWLADER et al., 2014). 
A predominância da doença no sexo feminino durante o período reprodutivo, corrobora o 
indício de que fatores hormonais femininos possam estar envolvidos na patogênese do câncer 
da tireoide (MACK et al., 1999; CHAN et al., 2006; CHEN, g. g. et al., 2008).

gráfico 3 – Taxas de incidência do câncer de tireoide reportadas nos  
Estados Unidos entre 2006-2010, ajustadas por idade e sexo

Fonte: Elaborado pela autora. Dados do programa sEER (HOWLADER et al., 2014)
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Atualmente, provavelmente devido ao aperfeiçoamento do monitoramento e da de-
tecção precoce, a maioria dos pacientes acometidos pelo CPT apresenta nódulo tireoidiano 
assintomático de evolução indolente, diagnosticado incidentalmente por ultrassonografia 
(Usg) e outros exames de imagem. quando aplicados testes de função tireoidiana, estes 
casos subclínicos geralmente obtém resultados considerados dentro da normalidade. No 
entanto, quando se tratam de nódulos palpáveis e aparentes, os pacientes podem se queixar 
de dor e apresentar sintomas sugestivos de compressão de estruturais cervicais, tais como 
disfagia, rouquidão, tosse, disfonia e estridor (NIKIFOROV; OHORI, 2012). Além disso, 
alguns casos de CPT podem se manifestar como nódulos tireoidianos associados a linfo-
nodos metastáticos cervicais (WADA et al., 2003; KIM, B. Y. et al., 2012; MIzRACHI et al., 
2014), e, mais raramente, estar presente apenas nos linfonodos cervicais (FLANAgAN et 
al., 2000; ANAsTAsILAKIs et al., 2012).

Considerada unanimidade pelos consensos atuais, a Usg cervical é um método diag-
nóstico de imagem amplamente utilizado na prática clínica para a avaliação de nódulos 
tireoidianos suspeitos (PACINI et al., 2006; COOPER et al., 2009; ROsARIO et al., 2013). 
O CPT pode se manifestar de inúmeras formas ao exame ultrassonográfico (Figura 9), no 
entanto algumas características são mais frequentemente observadas: hipocogenicidade; 
arquitetura sólida; vascularização intrínseca (Doppler); microcalcificações e margens mal 
definidas (JUN; CHOW; JEFFREY, 2005).

Figura 9 – Ultrassonografia de carcinoma papilífero, caracterizado por um nódulo 
hipoecoico sólido, com margens bem definidas

Fonte: Adaptado de Jun, Chow e Jeffrey (2005, p. 40)
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Uma vez que a maioria destes aspectos não especifica necessariamente malignidade 
(BRITO et al., 2014), a punção aspirativa por agulha fina (PAAF) é recomendada, sobre-
tudo diante de características nodulares suspeitas na Usg (PACINI et al, 2006; COOPER 
et al., 2009; ROsARIO et al., 2013). Através de uma avaliação citológica, a PAAF é consi-
derada o método que melhor permite a distinção entre lesões benignas e malignas (WU; 
JONEs; OsMAN, 2006). A elevada acurácia diagnóstica atribuída à PAAF diminuiu de 
forma significativa a taxa de tireoidectomias desnecessárias para pacientes com nódu-
los benignos, assim como passou a triar apropriadamente os pacientes elegíveis para o 
tratamento cirúrgico (sCHLUMBERgER; PACINI, 2006; YAssA et al., 2007). A fim de 
evitar interpretações ambíguas entre os médicos patologistas, endocrinologistas e cirurgi-
ões, uma conferência realizada pelo National Cancer Institute (NCI) introduziu o sistema 
Bethesda para a categorização diagnóstica das punções (Tabela 2) (CIBAs; ALI, 2009; 
RENUKA et al., 2012). 

Tabela 2 – Categorização diagnóstica das punções citológicas recomendados pelo 
sistema Bethesda e os riscos de malignidade implicado para cada categoria

Categorias Diagnóstico Risco de malignidade (%)

I
amostra não 
diagnóstica ou 
insatisfatória

1 a 4

II Benigna 0 - 3

III
Atipias/lesão 
folicular de caráter 
indeterminado

5 a 15

IV
suspeita de neoplasia 
folicular ou neoplasia 
folicular

15 - 30

V
suspeita de 
malignidade

60 - 75

VI Maligna 97 - 99

Fonte: adaptado de Cibas e Ali (2009, p. 3)

A Figura 10 apresenta imagens citológicas de aspirados de CPT obtidos pela PAAF. 
O CPT convencional é caracterizado pela presença de papilas formadas por um eixo fibro-
vascular central, onde as camadas de células neoplásicas apresentam sobreposição e aglo-
meração nuclear, além de contornos nucleares irregulares, inclusões citoplasmáticas intra-
nucleares e fissuras (grooves), e, não raramente, corpos psamomatosos e células escamosas 
metaplásicas (NgUYEN et al., 2005; MITTENDORF; KHIYAMI; MCHENRY, 2006).
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Figura 10 – Amostras citológicas obtidas de aspirados de nódulos tireoidianos 

obS: A- Fragmento de tecido fino papilar com eixo fibrovascular; B- Camada de células 
neoplásicas apresentando núcleos aglomerados e grooves. C- Corpos psamomatosos;  

D- Células escamosas metaplásicas

Fonte: adaptado de Nguyen e colaboradores (2005)

A despeito do tratamento inicial do CPT, o paciente que obtém diagnóstico positivo ou 
até mesmo suspeito de malignidade ao exame citopatológico é indicado para ser submetido 
ao tratamento cirúrgico, recomendação unânime entre os guidelines publicados até então 
(COOPER et al., 2009; PACINI et al., 2006; ROsARIO et al., 2013). Tal procedimento inclui 
a ressecção da glândula da tireoide (parcial ou completa) e, em alguns casos, a retirada de 
linfonodos cervicais, com o objetivo de remover o tumor e possíveis metástases regionais. 
Logo após a cirurgia, os espécimes resultantes da ressecção cirúrgica são encaminhados 
para avaliação anatomopatológica.

As características macroscópicas do CPT são bastante variáveis (Figura 11). O CPT 
convencional se apresenta como um nódulo sólido (por vezes cístico), firme e de tamanho 
variável. Apesar de geralmente haver ausência de cápsula e presença de bordas irregulares, 
alguns tumores podem estar parcialmente ou totalmente capsulado e bem circundados. Es-
truturas papilares podem ser evidenciadas, assim como a multifocalidade. Em alguns casos 
podem ser observadas calcificações e áreas de fibrose, bem como focos de hemorragia e 
necrose (usualmente tumores puncionados recentemente) (BRAHIM; AsA, 2006; LLOYD; 
BUEHLER; KHANAFsHAR, 2011; NIKIFOROV; OHORI, 2012). 
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Figura 11 – Apresentação macroscópica do carcinoma papilífero de tireoide

obS.: A- Tumor papilífero predominantemente sólido, com características invasivas e 
bordas irregulares; B- Lobo tireoidiano seccionado evidenciando tumor papilífero de 

massa cística e presença de multifocalidade.

Fonte: A: Pathology Outlines. Disponível em:
 <http://www.pathologyoutlines.com/topic/thyroidpapillary.html>. 

 B: The Internet Pathology Laboratory for Medical Education.  
Disponível em: <http://library.med.utah.edu/WebPath/webpath.html#MENU>.

geralmente, na análise microscópica, o CPT apresenta uma arquitetura papilífera com 
ramificações e eixo fibrovascular (Figura 12A). As células neoplásicas geralmente possuem 
forma colunar ou cuboide, são maiores que as células não-neoplásicas adjacentes e pos-
suem citoplasma eosinófilo abundante. A polaridade das células pode estar anormal ou 
perdida em alguns tumores, e corpos psamomatosos e células escamamosas metaplásicas, 
anteriormente visualizadas na citologia, podem ser evidenciadas. Mesmo diante destas 
características, a definição do diagnóstico do CPT é somente baseada nas características 
nucleares das células neoplásicas (Figura 12B), tais como: núcleos grandes e alongados, ge-
ralmente sobrepostos, aglomerados e de contorno irregular; dispersão da cromatina, e a sua 
marginalização ao longo da membrana nuclear, que dá um aspecto claro de “vidro fosco”, 
geralmente descrito como “olho da órfã Annie”; a presença de grooves e pseudoinclusões ci-
toplasmáticas nucleares (AL-BRAHIM; AsA, 2006; LLOYD; BUEHLER; KHANAFsHAR, 
2011; NIKIFOROV; OHORI, 2012).



Ó
rg

ã
o

s 
e 

si
st

em
a

s:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
.4

94

Figura 12 – Visualização por microscopia óptica do carcinoma papilífero de tireoide clássico

obS.: A- Arquitetura papilífera e presença de eixo fibrovascular; B- sobreposição e 
aglomeração nuclear, com presença de dispersão de cromatina.

Fonte: The Internet Pathology Laboratory for Medical Education.  
Disponível em: <http://library.med.utah.edu/WebPath/webpath.html#MENU>.

Apesar da maioria dos casos apresentar as características clássicas citadas acima, a 
classificação de tumores tireoidianos elaborada pela OMs reconhece uma subcategoria de 
variantes histológicas do CPT (Tabela 3) (DELLELIs et al., 2004). Os subtipos histológi-
cos geralmente são distinguidos com base em características microscópicas particulares, 
ao passo que exibem características clínicas e prognósticos distintos (AL-BRAHIM; AsA, 
2006; gONzALEz-gONzALEz et al., 2011; KHANAFsHAR; LIVOLsI, 2011). Portanto, 
além de permitir a definição da impressão diagnóstica gerada após análise citopatológica, 
o exame anatomopatológico é de fundamental importância para identificação de fatores 
histopatológicos prognósticos que, em conjunto com outros aspectos clínicos, auxiliam na 
determinação da estratégia terapêutica pós-cirúrgica mais adequada.

Tabela 3 – subtipos histológicos do carcinoma papilífero e suas respectivas prevalências

Variantes do carcinoma papilífero da tireoide Prevalência (%)
Microcarcinoma papilífero 30-40

Folicular 15-20
Células altas 5-10

sólida 1-3
Esclerosante difusa 1-2

Hobnail <1
Oncítica <1

Células claras <1
Células colunares <1

CPT com estroma tipo fascite <1
CPTn tipo Warthin <1
Cribiforme morular <1

Fonte: adaptado de Dellelis e colaboradores (2004) e Nikiforov e Ohori (2012).



95

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

Após o tratamento cirúrgico inicial, a maioria dos pacientes são submetidos à ablação 
com radioiodo, que prolonga a sobrevida do paciente através da eliminação de remanes-
centes tireoidianos, de focos microscópicos presentes em linfonodos e no leito tireoidiano e 
de possíveis metástases (PACINI et al., 2006; COOPER et al., 2009; ROsARIO et al., 2013). 
Esta terapia é beneficiada pela avidez das células tireoidianas neoplásicas ao radioiodo, pro-
cesso que requer expressão e função normais de genes responsáveis pelo metabolismo celu-
lar do iodo. quando se trata de CPT, a doença geralmente apresenta um prognóstico clínico 
favorável, sobretudo após a aplicação de estratégias terapêuticas adequadas (gIMM, 2001; 
sHERMAN, 2003). segundo o programa sEER, a taxa de sobrevida em 10 anos equivale 
cerca de 96% (HOWLANDER et al., 2014). No entanto, alguns pacientes acometidos po-
dem evoluir de forma desfavorável, apresentando tumores que expandem além da cápsula 
tireoidiana, bem como metástases locais e à distância, contribuindo de forma significativa 
para um prognóstico agressivo (EUsTATIA-RUTTEN et al., 2006; HAMzANY et al., 2012; 
NIxON et al., 2012). 

Diversas pesquisas de caráter epidemiológico, clínico e até mesmo patológico têm fo-
cado na identificação de possíveis fatores que influenciariam a evolução e o desfecho do 
CPT, de modo que possibilite a determinação de casos de alto e baixo risco baseado nas 
características do paciente e do tumor per si e, assim, permitindo a definição de uma es-
tratégia terapêutica mais ou menos agressiva. Uma variedade de sistemas de estratificação 
de risco foi publicada e os mesmos têm sido propostos para este fim, baseando-se particu-
larmente na probabilidade de morte específica pela doença após o diagnóstico inicial. Na 
prática clínica, o sistema de classificação TNM (Tumor, Node, Metastasis), recomendada 
pela American Joint Comission on Cancer (AJCC) (EDgE; COMPTON, 2010), é reconhe-
cido como referência internacional para o estadiamento do câncer de tireoide (PACINI et 
al., 2006; COOPER et al., 2009; ROsARIO et al., 2013). Outros sistemas também se pro-
varam utéis, tais como o AMEs (Age, distant Metastasis, Extent of disease, Size) (CADY, 
1998); AgEs (Age, tumor Grade, Extent of disease, Size) (HAY et al., 1987); MACIs (distant 
Metastases; Age, Completeness of surgery, Invasion of extrathyroidal tissues, Size) (HAY et 
al., 1993); NTCTCs (National Thyroid Cancer Treatment Cooperative Study Classification) 
(sHERMAN et al., 1998); OsU (Ohio State University) (MAzzAFERRI; JHIANg, 1994); 
EORTC (European Organization for Research and Treatment of Cancer) (BYAR et al., 1979); 
classificação clínica de degroot (DEgROOT et al., 1990); dentre outros. O quadro 3 apre-
senta as variáveis utilizadas pelo sistema TNM.

Os aspectos clinicopatológicos ponderados pelos sistemas são obtidos logo após o tra-
tamento inicial e exame anatomopatológico, e, de modo geral, são parâmetros que não se 
alteram ao longo do tempo. Contudo, a depender do curso clínico da doença e a resposta 
à terapia adjuvante, o risco de doença agressiva pode alterar durante o follow-up. De fato, 
apesar de serem constantemente adotados na prática clínica, os sistemas de estadiamento 
tumoral disponíveis são limitados, não sendo inteiramente capazes de predizer o risco de 
recidiva tumoral, que pode ser o primeiro sinal de desfecho desfavorável. Esta condição é 
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Nomenclatura:
Regras gerais:
T: extensão do tumor primário
N: Extensão de metástase em finfonodos regionais (ausência ou presença)
M: metástase à distância (ausência ou presença)

Tx: tumor primário não pode ser avaliado
T0: não há evidência de tumor primário
T1: tumor com 2cm ou menos em sua maior dimensão, limitado à tireoide

T1a:  1cm
T1b: > 1cm, mas  2cm

T2: tumor > 2cm, mas  4cm, em sua maior dimensão, limitado à tireoide
T3: tumor > 4cm, limitado à tireoide: qualquer tumor com invasão extratireoidaiana mínima (extensão 
ao músculo esterno-tireoidiano ou partes moles peri-tireoidiana)
T4: qualquer tumor que se estende além da cápsula tireoidiana

T4a: tumor que invade qualquer uma das seguintes estruturas: tecido subcutâneo mole, laringe, 
traquéia, esôfago, nervo laríngeo recorrente
T4b: tumor que invade fáscia pré-vertebral, vasos mediastinais ou adjacente artéria carótida

Nx: linfonodos regionais não podem ser avaliados
N0: não há evidência de metástase em linfonodos regionais
N1: presença de metástase em linfonodos regionais

N1a: metástase para o nível VI (linfonodos pré-traqueal e para-traqueal, incluindo pré-laríngeo e o 
de Delphian)
N1b: metástases linfonodo cervical unilateral, bilateral ou contralateral (níveis I, II, III, IV ou V) ou 
linfonodo mediastainal superior ou retrofaríngeo (nível VII)

M0: ausência de matástase à distância
M1: presença de matástase à distância
Estadiamento tumoral

< 45 anos ≥ 45 anos
Estádio I qualquer T qualquer N M0 T1 N0 M0
Estádio II qualquer T qualquer N M1 T2 N0 M0
Estádio III T3 N0 M0

T1-3 N1a M0
Estádio IVA T4a N0-1a M0

T1-4a N1b M0
Estádio IVB T4b qualquer N M0
Estádio IVC qualquer T qualquer N M1

Quadro 3 – Estadiamento tumoral de carcinomas bem diferenciados da tireoide 
baseado na 7ª edição do sistema TNM proposto pela AJCC

Fonte: adaptado de Edge e Compton (2010)
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relevante sobretudo diante de casos considerados de baixo risco que apresentam doença 
agressiva durante o follow-up e consequente piora da sobrevida. Dessa forma, para uma 
gestão adequada do manejo do CPT, faz-se necessário uma reavaliação do risco de recor-
rência e mortalidade à medida que novos dados são obtidos durante o follow-up (TUTTLE; 
LEBOUF, 2008). Para tanto, novos sistemas de estratificação voltados para o risco de recor-
rência foram elaborados e publicados pela American Thyroid Association (ATA), European 
Thyroid Association (ETA) e, mais recentemente, pela sociedade Brasileira de Endocrino-
logia e Metabologia (sBEM), classificando os casos entre risco muito baixo e risco alto de 
recorrência ao incluir parâmetros como ressecção cirúrgica, subtipo histológico, resultado 
da pesquisa de corpo inteiro (PCI) e níveis séricos de Tg (COOPER et al., 2009; PACINI et 
al., 2006; ROsARIO et al., 2013).

Tanto os sistemas de avaliação do risco de morte específica pela doença quanto os 
sistemas de avaliação de risco de recorrência se baseiam em análises univariadas e multi-
variadas que destacaram diversos fatores prognósticos para o câncer de tireoide, incluindo 
para o CPT. Um dos indicadores prognósticos mais bem estabelecido, por exemplo, é a 
idade do paciente no momento do diagnóstico. Desde 1925 já haviam relatos da associação 
da idade com o prognóstico do câncer de tireoide (CRAVER, 1925). No entanto, o impacto 
deste indicador na história natural e prognóstico da doença somente passou a ser enfati-
zado décadas depois (CRILE; HAzARD, 1953). Atualmente, ainda que em outros tipos de 
câncer a idade avançada está geralmente associada a uma pior sobrevida (ALI et al., 2011; 
EAKER et al., 2006; WANg, J.; WANg, F. W., 2013), o câncer de tireoide representa a única 
neoplasia onde a idade ao diagnóstico é amplamente utilizada na prática clínica como indi-
cador prognóstico pela maioria dos sistemas de estadiamento. De fato, diversas evidências 
provenientes de estudos clínicos sustentam a adoção deste critério.

Apesar de que as circunstâncias que incidem sobre a disparidade prognóstica entre 
as faixas etárias ainda sejam incertas, já foi evidenciado que o tecido tireoidiano saudá-
vel difere entre as populações infantil e adulta (FAggIANO et al., 2004). Além disso, a 
taxa proliferativa da célula tireoidiana normal é maior durante a infância e apresenta níveis 
decrescentes com o avançar da idade (sAAD et al., 2006). Não obstante, o CPT pediátri-
co apresenta um comportamento inicial mais agressivo quando comparado à população 
adulta, manifestando-se como tumores maiores, com alta incidência de multifocalidade, 
metástases linfonodais e à distância e recorrências (JARzAB; HANDKIEWICz-JUNAK; 
WLOCH, 2005; DEMIDCHIK et al., 2006; MICCOLI et al., 2008; ITO et al., 2012; MOTA-
zEDIAN et al., 2013; PARK, s. et al., 2013). Apesar das características predominantemente 
agressivas, o CPT pediátrico apresenta prognóstico favorável, com taxas de sobrevida em 
10 anos entre 77-99% (DEMIDCHIK et al., 2006; RIVKEEs et al., 2011; VAIsMAN; COR-
BO; VAIsMAN, 2011; PARK et al., 2013). O bom prognóstico e consequente baixa taxa 
de mortalidade também acompanha os pacientes adultos diagnosticados entre 22-45 anos 
de idade (CHO et al., 2012; MAzURAT et al., 2013; RONgA et al., 2004; YANg; sHEN; 
sAKAMOTO, 2013), exceto quanto à apresentação clínica, que geralmente é indolente. O 
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efeito negativo da idade ao diagnóstico sobre o prognóstico do CPT aumenta gradualmente 
após esta etapa da vida, com o CPT manifestando-se como um tumor agressivo localmente 
invasivo e elevada taxa de recorrência, principalmente a partir dos 60 anos (AMPHLETT et 
al., 2013; CHO et al., 2012; LENTsCH, 2012; MAzURAT et al., 2013; NIxON et al., 2012; 
OYER; sMITH; VERBURg et al., 2013).

Embora seja adotado por uma parcela das classificações prognósticas, o sexo do in-
divíduo acometido pelo CPT representa um indicador ainda controverso. Alguns estudos 
clínicos puderam observar que pacientes do sexo masculino tendem a apresentar tumores 
mais avançados e menores taxas de sobrevida em relação à população feminina (HsIEH et 
al., 2012; ITO et al., 2011; LIANg et al., 2014; MICHELI et al., 2009; YANg; sHEN; sAKA-
MOTO, 2013). No entanto, apesar de alguns também observarem uma maior frequência 
de casos agressivos entre a população masculina, outros estudos semelhantes não foram 
capazes de evidenciar um efeito prognóstico independente sobre o CPT (ELIsEI et al., 2010; 
NILUBOL; zHANg; KEBEBEW, 2013).

Outro indicador prognóstico ainda discutido é a história familiar de câncer de ti-
reoide. Baseado em relatos de variados estudos clínicos, ainda permanece controverso se 
o prognóstico de pacientes com história familiar de câncer de tireoide, particularmente de 
CDT, difere daqueles pacientes com doença esporádica. Os estudos que sugeriram um papel 
mais agressivo para CDT familiar observaram a uma maior frequência de multifocalidade, 
invasão vascular, metástases linfonodais e recorrências (CAPEzzONE et al., 2008; ITO et 
al., 2009; LEE et al., 2014 MAzEH et al., 2012; PITOIA et al., 2011). Além disso, alguns 
relatos indicaram que pacientes que possuíam três ou mais membros da família com CDT 
tinham uma menor sobrevida e, consequentemente, pior desfecho (ALsANEA et al., 2000; 
TRIPONEz et al., 2006). Contudo, outros estudos não evidenciaram um comportamento 
mais agressivo em pacientes com CDT familiar quando comparado aos casos esporádicos 
(ITO et al., 2008; MAxWELL; HALL; FREEMAN, 2004; ROBENsHTOK et al., 2011).

O tamanho tumoral representa um indicador prognóstico bastante reconhecido de 
CPT. Diversos estudos clínicos evidenciaram um aumento gradual do risco de extensão 
extratireoidiana, metástase linfonodal, metástase à distância, recorrência e morte compa-
tível com o tamanho do tumor primário (MACHENs; HOLzHAUsEN; DRALLE, 2005; 
NOgUCHI et al., 2008; KOO et al., 2009; VERBURg et al., 2009; KONTUREK et al., 2012; 
YANg; sHEN; sAKAMOTO, 2013). Contudo, apesar do excelente prognóstico geralmente 
apresentado pelos microcarcinomas, ainda não há um consenso sobre o seu manejo, uma 
vez que esta condição não exclui a possibilidade doença agressiva (CHéREAU et al., 2014; 
gHOssEIN et al., 2013; MANTINAN et al., 2012; NOgUCHI et al., 2008; PIANA et al., 
2013; zHOU et al., 2012).

Multifocalidade representa um achado frequente em casos de CPT. Estudos de clonali-
dade evidenciaram que focos tumorais podem corresponder a múltiplos tumores primários 
ou a metástases intraglandulares (KUHN et al., 2012; sHATTUCK et al., 2005). Apesar des-
te aspecto vir sendo associado a maiores taxas de metástases linfonodais, invasão vascular 
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e recorrência (zHENg et al., 2012; KIM et al., 2013), o impacto prognóstico independente 
da multifocalidade ainda não está elucidado (KUO et al., 2013), de modo que ainda não é 
adotado pela maioria dos sistemas de estadiamento prognóstico.

A literatura demonstra que o CPT que apresenta a extensão além da cápsula tireoidia-
na geralmente está associado com doença agressiva, doença persistente e recorrente, mes-
mo em casos de extensão mínima (ARORA et al., 2008; CHERéAU et al., 2014; CLAIN et 
al., 2014; ITO et al., 2006; KIM et al., 2014; NIxON et al., 2011; RADOWsKY et al., 2014). 
Possivelmente a extensão extratireoidiana expõe o paciente a recorrências locais e metásta-
ses à distância e risco de morte (NIKIFOROV; OHORI, 2012), de modo que representa um 
parâmetro amplamente utilizado pelos sistemas de estadiamento disponíveis. 

Metástases linfonodais representam o aspecto mais comum de propagação do CPT, 
muitas vezes presentes durante o diagnóstico inicial da doença. Apesar de não afetar a taxa 
de sobrevida diretamente, o acometimento dos linfonodos representa um fator prognós-
tico reconhecido pelo sistema TNM e pelos sistemas de avaliação de recorrência, sendo 
associados com aumento do risco de doença agressiva (BEAsLEY et al., 2002; ITO et al., 
2007; KIM et al., 2008; RYU et al., 2014; WADA et al., 2003). Em contraste com a frequente 
invasão linfática intraglandular, a invasão vascular também pode estar presente em CPT, es-
tando associado com metástases e elevada taxa de recorrência tumoral (FALVO et al., 2005; 
gARDNER et al., 2000; MAI et al., 2002), de modo que é um parâmetro adotado pelos 
sistemas de estratificação de risco de recorrência vigentes (COOPER et al., 2009; PACINI et 
al., 2006; ROsARIO et al., 2013). A propagação hematogênica propicia o desenvolvimento 
de metástases à distância, que acomete 2-5% dos tumores papilíferos (sCHLUMBERgER; 
PACINI, 2008; NIKIFOROV; OHORI, 2012) e resulta em pior prognóstico e aumento das 
taxas de mortalidade e recorrência (CLARK et al., 2005; HAq; HARMER, 2005; NIxON et 
al., 2012).

Como já mencionado anteriormente, muitas variantes histológicas do CPT e seus 
respectivos comportamentos biológicos têm sido descritas na literatura e evidenciadas na 
prática clínica (AL-BRAHIM; AsA, 2006; LLOYD; BUELER; KHANAFsHAR, 2011). Estu-
dos clínicos também relataram significância prognóstica em alguns subtipos histológicos, 
cujos quais são reconhecidos como variantes agressivas do CPT (DELLELIs et al., 2004). 
As variantes agressivas do CPT incluem: células altas; células colunares; esclerosante difusa; 
hobnail e insular (BALOCH; LIVOLsI; TONDON, 2013; gONzALEz-gONzALEz et al., 
2011; ROMAN; sOsA, 2013; sILVER et al., 2011). Dentre estes, a variante de células altas é 
a mais frequente, compreendendo 4-8% dos casos de CPT (MICHELs et al., 2007; KAzAU-
RE; ROMAN; sOsA, 2012). Diversos estudos populacionais observaram que a histologia da 
variante de células altas esteve associada com características agressivas e de mau prognós-
tico, apresentando estádio clínico mais avançado, extensão extratireoidiana, além de altas 
taxas de metástases, recorrências e mortalidade (ITO et al., 2008b; LEUNg; CHOW; LAW, 
2008; JALIsI; AINsWORTH; LAVALLEY, 2010; KAzAURE; ROMAN; sOsA, 2012; MOR-
RIs et al., 2010; sYWAK; PAsIEKA; OgILVIE, 2004; MICHELs et al., 2007). As demais 
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variantes agressivas citadas, apesar de raras, também exibem com frequência aspectos as-
sociados com agressividade tumoral (NIKIFOROV et al., 2001; sYWAK; PAsIEKA; OgIL-
VIE, 2004; FALVO et al., 2006; RUFINI et al., 2007; AsIOLI et al., 2013). Apesar das evi-
dências associando estas variantes do CPT com aspectos clinicopatológicos prognósticos, 
alguns especialistas argumentam que o mau prognóstico atribuído às variantes agressivas 
do CPT está diretamente associado com outros fatores clinicopatológicos e até moleculares 
(MICHELs et al., 2007; sILVER et al., 2011; WENIg et al., 1998).

De fato, avanços consideráveis na área da Biologia Molecular do câncer ocorreram 
nas últimas décadas de modo que uma série de marcadores moleculares para o diagnóstico 
e prognóstico do câncer de tireoide tem sido descritos e avaliados (BALDINI et al., 2014; 
BLANCO; MATUTE; HIDALgO, 2012). Uma vez que os principais sistemas de estratifi-
cação de risco do câncer de tireoide ainda apresentam limitações, a possível utilização de 
marcadores moleculares na prática clínica, aliados aos aspectos clinicopatológicos já esta-
belecidos, inspira expectativas para a melhoria do manejo da doença.

PATogÊNESE moLECuLAr

A oncogênese é um evento decorrente do acúmulo de alterações genéticas que per-
turbam a modulação de processos celulares fundamentais, tais como o crescimento, a pro-
liferação, a diferenciação, a migração e a apoptose (HANAHAN; WEINBERg, 2000). Na-
turalmente, estes processos são eventos fisiológicos que contribuem para a homeostase dos 
organismos multicelulares (ALBERTs et al., 2010). Tais processos são regulados a partir de 
complexas redes interligadas de sinalização celular que dispõem de moléculas promotoras 
de variadas interações intracelulares e que são responsáveis por mudanças metabólicas es-
pecíficas e alterações na expressão gênica (ALBERTs et al., 2010; MARTIN, 2003).

Diversos processos envolvidos na sobrevivência celular são regulados através de uma 
via de sinalização altamente conservada em eucariotos: a via das proteínas cinases ativadas 
por mitógenos (MAPK; mitogens-activated protein kinases) (sCHAEFFER; WEBER, 1999). 
Proteínas cinases formam uma superfamília de enzimas reguladoras da função celular que 
são codificadas por mais de 500 genes em células humanas (MANNINg et al., 2002). Elas 
desempenham a função de fosforilar outras proteínas através da transferência de um grupo 
fosfato, geralmente a partir de uma molécula de ATP, para substratos proteicos presentes na 
célula (PETRETTI; PRIgENT, 2005; sILVA et al., 2009). sendo assim, as MAPK são capa-
zes de desencadear a fosforilação de diversas proteínas intracelulares, tais como fatores de 
transcrição, cinases e outras enzimas, culminando em eventos de efeito cascata que regulam 
a diferenciação, proliferação e sobrevivência celular (qI; ELION, 2005). quaisquer desequi-
líbrios que ocorram nas vias das MAPK prejudicam a maioria desses eventos celulares, o 
que beneficiaria o desenvolvimento e progressão do câncer (DHILLON et al., 2007).

Na última década houve um avanço significativo no entendimento dos eventos on-
cogênicos por trás da iniciação e progressão do câncer de tireoide, principalmente àqueles 
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relacionados aos CDT. A oncogênese tireoidiana frequentemente envolve a ativação consti-
tutiva da via RAs-RAF-MEK-ERK (Figura 13), uma das mais caracterizadas vias de sinali-
zação intracelular das MAPK em mamíferos (CHEN et al., 2001; qI; ELION, 2005). A ativa-
ção fisiológica desta via consiste na ligação de fatores de crescimento, hormônios e citocinas 
aos receptores tirosina-cinases (receptor tyrosine kinases; RTKs) presentes na membrana ce-
lular, tais como o RET e NTRK. A interação desencadeia a dimerização e a autofosforilação 
de resíduos de tirosina presentes nestes receptores. As tirosinas fosforiladas dos receptores 
ativados funcionam como sítios de ancoragem para a grb2 (growth fator receptor-bound 
protein 2). A grb2 é uma molécula adaptadora que forma um complexo de sinalização com 
o sOs (son of sevenless), um fator de troca do nucleotídeo guanina. O complexo grb2-sOs 
ativa a proteína RAs ao induzir a troca de uma gDP acoplada na proteína por uma gTP. 
Uma vez ativada, a RAs recruta a proteína RAF do citoplasma à membrana celular, permi-
tindo a sua ativação após interação de alta afinidade. Este fenômeno resulta na interação e 
ativação sequencial de proteínas cinases presentes no citoplasma (mitogen-activated protein 
kinase kinase, MAPKK ou MEK; extracellular-signal-regulated kinase, ERK ou MAPK). A 
ERK ativada migra para o núcleo da célula e fosforila proteínas nucleares regulatórias, al-
terando a expressão gênica e regulando atividades biológicas celulares, tais como a diferen-
ciação, proliferação e sobrevivência celular (DHILLON et al., 2007; MORRIsON, 2012).

Figura 13 – Representação esquemática da via RAs-RAF-MEK-ERK

Fonte: adaptado de Wellbrook, Karasarides e Marais (2004, p. 878)

A maioria das alterações genéticas até então conhecidas que viabilizam a oncogênese 
tireoidiana em carcinomas bem diferenciados compreendem rearranjos estruturais que en-
volvem os genes RET (RET/PTC) e PAX8 (PAX8/PPARY) e mutações pontuais que afetam 
os genes RAS e BRAF (ALBAREL et al., 2012; gRECO et al., 2009; BHAIJEE; NIKIFOROV, 
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2011; PATEL, 2013). Em relação ao CPT, a mutação BRAFV600E tem sido apontada como 
a maior causa de ativação constitutiva da via RAs-RAF-MEK-ERK neste tipo histológi-
co, comportando-se como um indutor de transformação maligna (CIAMPI; NIKIFOROV, 
2005; KIMURA et al., 2003; xINg et al., 2007; NIKIFOROV, 2011).

brAF

ESTruTurA E mECANiSmoS rEguLATórioS

A proteína BRAF é um membro da família das RAF cinases que é codificada pelo gene 
BRAF (também denominado v-raf murine sarcoma viral oncogene homolog B1). O gene 
BRAF pertence a uma classe de genes denominados oncogenes. quando mutados, os onco-
genes propiciam a transformação de células normais em células cancerosas (CROCE, 2008). 
Os primeiros genes da família RAF foram identificados como oncogenes virais. Primeira-
mente foi constatado que um dado oncogene presente em MsV 3611 (murine sarcoma virus 
3611) era capaz de induzir a transformação maligna em fibroblastos e células epiteliais de 
roedores MsF/N, sendo assim denominado virus-induced rapidly accelerated fibrocarcino-
ma (v-raf) (RAPP et al., 1983). Posteriormente foi observado que o vírus aviário MH2 (mill 
hill nº 2) também albergava um oncogene potencial (v-mill) homólogo ao v-raf (JAsEN et 
al., 1983; JANsEN et al., 1984; sUTRAVE et al., 1984). Até o presente momento foram iden-
tificados três proto-oncogenes funcionais que codificam RAF cinases em mamíferos: ARAF 
(RAF tipo A); BRAF (RAF tipo B) e CRAF (RAF tipo C; anteriormente denominado RAF1) 
(CHEN et al., 2001; BRUMMER et al., 2006; ROsKOsKI, 2010). 

O gene BRAF foi descrito pela primeira vez em 1988 após ser identificado em células 
de uma linhagem celular de fibroblastos (NIH-3T3) transfectadas com o DNA de células 
do sarcoma de Ewing (FUKUI et al., 1985; IKAWA et al., 1988). Em humanos, o gene está 
localizado na posição 34 do braço longo do cromossomo 7 (7q34) (HILLIER et al., 2003), 
sendo composto por 18 éxons distribuídos em uma região com 20622 pares de base (bp). 
O RNA mensageiro transcrito a partir deste gene possui 2949 bp (BENsON et al., 2013). 
A proteína BRAF é composta por 766 resíduos de aminoácidos, com peso molecular de 94 
kDa (BENsON et al., 2013). Assim como as outras duas isoformas funcionais pertencentes 
à família das RAF cinases, a proteína BRAF possui três regiões conservadas (CR) (Figura 
14). Próxima à região amino-terminal da proteína se localiza a CR1, que é constituída de 
um domínio de ligação à proteína RAs (RAS-binding domain; RBD) e um domínio rico em 
cisteína (cistein-rich domain; CRD). A CR2 é caracterizada por um domínio rico em serina 
e treonina e, quando fosforilada, apresenta um sítio de ligação para a proteína regulatória 
14-3-3. A CR3, localizada próxima ao terminal carboxil, representa o domínio de proteí-
na cinase, contendo um segmento de ativação. O domínio cinase das proteínas RAF pos-
suem um pequeno lobo amino-terminal, que possui uma estrutura predominante de folha 
β-pregueada antiparalela contendo uma alça de ligação ao ATP (adenosina trifosfato), sen-
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do uma sub-região rica em glicina denominada P-loop, e um grande lobo carboxi-terminal 
caracterizado por uma estrutura α-hélice (CHONg; VIKIs; gUAN, 2002; LEICHT et al., 
2007; ROsKOsKI, 2010).

Figura 14 – Representação esquemática da estrutura linear das RAF 

Fonte: adaptado de Roskoski (2010, p. 314)

De modo geral, os mecanismos regulatórios das RAF cinases envolvem uma série de 
interações entre proteínas, fosforilação, desfosforilação e alterações conformacionais. Con-
tudo, apesar da semelhança estrutural primária, as três isoformas da proteína RAF possuem 
distribuições teciduais e propriedades bioquímicas distintas, sugerindo diferentes funções 
fisiológicas para cada uma delas (CHONg; VIKIs; gUAN, 2002; LEICHT et al., 2007; 
ROsKOsKI, 2010; UDELL et al., 2011). A isoforma A-RAF está predominantemente pre-
sente nos órgãos urogenitais, enquanto a C-RAF é expresso em células neuronais e tecidos 
periféricos (sTORM; CLEVELAND; RAPP, 1990). A despeito do B-RAF, esta isoforma é ex-
pressa predominantemente no tecido neuronal, testículo, melanócitos e células hematopoi-
éticas (EYCHÈNNE et al., 1995). Comparado às outras isoformas, B-RAF constitui o mais 
potente ativador da via MEK-ERK (PAPIN et al., 1998; MERCER; PRITCHARD, 2003).

Em sua forma basal, a B-RAF é caracterizada pela interação dos dois lobos amino e 
carboxi-terminais, responsável pelo controle da exposição do sítio catalítico do domínio 
cinase. O estado autoinibitório é viabilizado pela fosforilação dos resíduos s365 e s729 da 
proteína, localizados na CR2 e próximo à região carboxi-terminal, respectivamente, que 
permite a ligação das proteínas regulatórias 14-3-3 responsáveis pela estabilização da inte-
ração entre os lobos. De todo modo, o recrutamento da proteína B-RAF para a membrana 
plasmática pela proteína RAs ativada caracteriza o evento inicial do seu processo de ativa-
ção. Este recrutamento promove a ligação da RAs aos domínios RBD e CRD da proteína 
BRAF, localizados no CR1. As interações promovidas pela RAs interferem a estabilidade 
das ligações das proteínas 14-3-3 aos seus sítios, promovendo alterações na conformação da 
proteína B-RAF e forçando-a a expor o seu domínio catalítico (Figura 15). A ativação pro-
movida pelo RAs induz a fosforilação de vários resíduos da proteína B-RAF. A fosforilação 
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dos resíduos T599 e s602, localizados dentro do segmento de ativação do domínio cinase, 
é fundamental para a atividade da proteína. Além disso, a fosforilação do resíduo s579, que 
ocorre dentro do P-loop, permite a interação da proteína com seu substrato (MEK). Não 
obstante, resíduo s446 já é constitutivamente fosforilado, de modo que, aliado a outros resí-
duos de carga negativa (D448 e D449), contribui para a elevada atividade basal da proteína 
BRAF (CHONg; VIKIs; gUAN, 2002; LEICHT et al., 2007; ROsKOsKI, 2010; UDELL et 
al., 2011).

Figura 15 – Início da ativação da proteína B-RAF: recrutamento à membrana celular 
pela RAs-gTPase e exposição de sítios catalíticos

Fonte: adaptado de Leicht e colaboradores (2007, p. 1204).]

brAF E CArCiNomA PAPiLÍFEro DA TirEoiDE

A ativação constitutiva da via de sinalização RAs-RAF-MEK-ERK é comum em va-
riados tipos de câncer. Aproximadamente 15% das neoplasias humanas possuem a forma 
oncogênica de proteínas da família RAs (MALUMBREs; BARBACID, 2003). Por outro 
lado, o gene BRAF foi estabelecido como um oncogene após Davies e colaboradores (2002) 
relatarem diversas mutações somáticas ativadoras do gene presentes em um amplo espectro 
de neoplasias humanas, mais predominantemente em melanomas (66%). Desde então, uma 
variedade de mutações pontuais identificadas no gene foi descrita (FORBEs et al., 2010), 
quase todas confinadas em duas regiões dentro do domínio cinase: região do P-loop (co-
dificada pelo éxon 11) e do segmento de ativação (codificado pelo éxon 15). Dentre estas, 
destaca-se uma alteração genética que corresponde a mais de 80% das mutações, caracte-
rizada pela troca de uma timina por uma adenina no nucleotídeo 1799 (BRAFT1799A), que 
promove a substituição de uma valina por um ácido glutâmico no resíduo 600 da proteína 
codificada (BRAFV600E) (Figura 16) (DAVIEs et al., 2002; gARNETT; MARAIs, 2004; WAN 
et al., 2004). 
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Figura 16 – Representação esquemática da estrutura primária da proteína B-RAF, 
destacando a troca de uma valina por um ácido glutâmico no resíduo 600 (BRAFV600E)

Fonte: adaptado de Kimura (2010, p. 22)

A despeito do seu mecanismo oncogênico, importa avaliar que fosforilação dos re-
síduos s579, T599 e s602 é fundamental para a regulação e atividade da proteína B-RAF 
wild-type, possibilitando a fosforilação e consequente ativação da MEK (zHANg; gUAN, 
2000). A mutação somática BRAFT1779A promove a inserção de um aminoácido de carga 
negativa com propriedade ácida adjacente aos sítios regulatórios da proteína codificada, de 
modo que mimetiza uma fosforilação em seu segmento de ativação. Este evento perturbaria 
as interações hidrofóbicas entre o P-loop e o segmento de ativação mantidas pela forma ba-
sal do B-RAF, permitindo a formação de novas interações que mantém a proteína constitu-
tivamente ativa, independente da ativação pela RAs, resultando em uma contínua ativação 
da MEK (BRUMMER et al., 2006; DAVIEs et al., 2002; WAN et al., 2004).

Pouco após a constatação inicial da presença de mutações pontuais no gene BRAF em 
diversos tipos de neoplasias malignas, Kimura e colaboradores (2003) relataram pela pri-
meira vez a presença da mutação BRAFV600E em tumores tireoidianos, particularmente em 
CPT. Na ocasião, foi observado que a mutação BRAFV600E representava a alteração genética 
mais frequente em CPT, não sendo constatado a sua presença em tumores benignos e em 
CFT (KIMURA et al., 2003). Desde então, vários estudos semelhantes foram publicados 
destacando a especificidade da mutação para o CPT (Tabela 4), bem como a sua elevada 
frequência em detrimento de outras alterações genéticas. Também foi observado que, na 
maioria dos casos, não houve concomitância de mutações que afetavam os componentes da 
via MAPK em CPT (gUERRA et al., 2013; KIMURA et al., 2003; PUxEDDU et al., 2004; 
sOAREs et al., 2003; xU et al., 2003), evidenciando que cada uma destas alterações genéticas 
pode ser suficiente para desencadear a oncogênese desta neoplasia. A elevada prevalência 
em detrimento de outras alterações genéticas e a alta especificidade para o CPT levantaram 
a hipótese de que a mutação BRAFV600E poderia auxiliar o diagnóstico de amostras citológi-
cas indeterminadas obtidas pela PAAF e evitar tratamentos agressivos desnecessários. De 
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fato, quando a mutação é detectada, o valor preditivo positivo para CPT é próximo de 100% 
(NIKIFOROVA; NIKIFOROV, 2009). Contudo, apesar da alta especificidade para o CPT, 
a sensibilidade é limitada uma vez que a mutação BRAFV600E não está presente em todos os 
casos de CPT, de modo que amostras negativas para a mutação não excluem malignidade. 
Além disso, a maioria das amostras citológicas indeterminadas consistem principalmente 
de lesões foliculares, incluindo CFT, que raramente albergam a mutação BRAFV600E (KIM; 
ALExANDER, 2012). Portanto, a utilidade da mutação como ferramenta diagnóstica inde-
pendente para avaliação de nódulos tireoidianos ainda não foi totalmente estabelecida na 
prática clínica (COOPER et al., 2009; PACINI et al., 2006; ROsARIO et al., 2013).

Tabela 4 – Prevalência da mutação BRAFV600E em diferentes neoplasias tireoidianas, 
obtida por estudos contemporâneos à primeira constatação da presença da mutação em 

carcinoma papilífero de tireoide

Prevalência da mutação brAFv600E

Casos mutados/Total de casos

referências Adenoma folicular CFT CmT CPT (%)

COHEN et al, 2003 0/20 0/13 0/3 24/35 (69)

FUgAzzOLA et al, 2004 0/7 0/5 NA 18/56 (32,1)

FUKUsHIMA et al, 2003 NA 0/8 0/9 40/76 (53)

HAYAsHIDA et al, 2004 0/18 0/8 0/1 32/72 (51,4)

KIM, K. H. et al, 2004 NA NA NA 58/70 (83)

KIMURA et al, 2003 0/14 0/10 NA 28/78 (35,8)

NAMBA et al, 2003 0/20 0/11 NA 49/170 (28,8)

NIKIFOROVA et al, 2003 0/46 0/32 0/13 45/119 (38)

PUxEDDU et al, 2004 0/6 0/5 NA 24/60 (40)

sALVATORE et al, 2004 0/19 NA NA 26/69 (37,7)

sOAREs et al, 2003 0/51 0/18 NA 23/50 (46)

TROVIsCO et al, 2005 NA NA NA 45/124 (36)

xINg et al, 2004 0/43 0/14 0/14 17/38 (45)

xU, x. et al, 2003 0/18 NA NA 21-56 (38)

Total 0/262 0/124 0/40 455/1073 (42,4)

NA: não avaliado (lesão não investigada)

Fonte: elaborado pela autora.

Importa destacar que alguns estudos constataram uma significante presença da mu-
tação BRAFV600E em carcinoma pouco diferenciado de tireoide e CAT que possuíam áreas 
pré-existentes de CPT BRAFV600E-positivo (NIKIFOROVA et al., 2003; BEgUM et al., 2004; 
sOAREs et al., 2004, TAKANO et al., 2007). Uma vez que pode estar presente em todos os 
estágios de progressão tumoral, dos microcarcinomas papilíferos aos tumores indiferen-
ciados (NIKIFOROVA et al., 2003), foi sugerido que a mutação BRAFV600E poderia ser um 
evento relevante na iniciação tumoral. Buscando compreender o papel da mutação neste 
mecanismo, Knauf e colaboradores (2005) induziram a expressão seletiva do BRAFV600E em 
células foliculares tireoidianas de camundongos transgênicos (linhagem FVB/N) com o uso 
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de promotor de tireoglobulina (Tg-BRAFV600E). Em camundongos com elevada expressão 
da mutação, foi possível observar o estabelecimento precoce de lesão maligna papilífera (12 
semanas), presença de tumores multifocais, áreas com características histológicas de células 
altas e focos de carcinoma pouco diferenciado. Além disso, a expressão do BRAFV600E esteve 
associada com aspectos patológicos agressivos, como a presença de invasão vascular e de 
estruturas adjacentes (KNAUF et al., 2005). Em estudo mais recente foi realizada a análi-
se do perfil de expressão de genes envolvidos na progressão tumoral a partir de amostras 
pareadas de CPT e carcinoma pouco diferenciado coletadas de camundongos transgênicos 
Tg-BRAFV600E. Foi observado que os focos de carcinoma pouco diferenciado exibiram alte-
rações consistentes com transição epitélio-mesenquimal: junções celulares desorganizadas, 
expressão de proteínas mesenquimais, remodelação da matriz extracelular e perda de pola-
ridade celular (KNAUF et al., 2011). Portanto, os autores sugeriram que as áreas de indife-
renciação em camundongos Tg-BRAFV600E representaram um fenômeno de progressão tu-
moral de tumor bem diferenciado para indiferenciado, uma vez que também evidenciaram 
a perda de expressão da e-caderina, molécula expressa por células epiteliais cuja perda de 
expressão é considerada um evento de indiferenciação em tumores tireoidianos (WIsE-
MAN et al., 2007). Além disso, estudos in vitro constataram que a redução da expressão do 
gene BRAF (knockdown) mediada por RNA interferente transfectada inibiu o crescimento 
e proliferação promovido pela via RAs-RAF-MEK-ERK de células tireoidianas neoplásicas 
murínicas e humanas que albergavam a mutação BRAFV600E (sALVATORE et al., 2006; LIU 
et al., 2007), demonstrando que a mutação não só participa da iniciação da oncogênese, mas 
também é necessária para promover e manter a progressão do CPT.

Uma vez demonstrado que a mutação BRAFV600E contribui para a tumorigênese e pro-
gressão do CPT, o suposto papel prognóstico da mutação excitou a comunidade científica 
devido à constante preocupação pelo estabelecimento de uma estratificação de risco mais 
precisa para o manejo da doença. Dessa forma, uma série de estudos buscou investigar 
a associação da mutação BRAFV600E com aspectos clinicopatológicos do CPT. A maioria 
dos trabalhos até então publicados constataram uma maior agressividade nos casos com 
a presença da mutação quando comparado aos casos negativos. Neste contexto, vários es-
tudos observaram que a mutação BRAFV600E esteve associada a uma ou mais características 
desfavoráveis reconhecidas por contribuírem para o desenvolvimento um tumor papilífero 
de comportamento agressivo e pior prognóstico clínico (quadro 4). Duas recentes meta-
-análises publicadas a fim revisar estes dados constataram uma associação significativa da 
mutação com o sexo masculino, tamanho tumoral, metástase linfonodal, multifocalidade, 
extensão extratireoidiana e estádio clínico avançado (LI et al., 2012; LIU et al., 2014). Além 
disso, dentre os diversos subtipos histológicos de CPT, a mutação BRAFV600E é frequente-
mente associada à forma clássica e à variante de células altas (KEBEBEW et al., 2007; LI 
et al., 2012; VIRK et al., 2013). Importa salientar que a variante de células altas possui um 
papel biológico reconhecidamente mais agressivo (gHOssEIN; LIVOLsI, 2008), como dis-
cutido anteriormente.
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referência idade Sexo Sub. Hist. Tamanho mF inv. vasc. EET meta LN meta DT Est. Clin. (TNm)

ABROsIMOV et al, 2007 (+) (=) NA (=) (+) (=) (=) (=) NA (=)

AHN, D. et al, 2012 (=) (=) NA (=) (=) NA (=) (=) NA (=)

BAsOLO et al, 2010 (+) (=) NA (+) (+) NA (+) (+) NA (+)

BOMMARITO et al, 2011 (=) (=) (+) (=) (=) NA NA (=) (=) NA

CHAKRABORTY et al, 2012 (=) (=) (=) (=) NA NA (+) (+) (=) (=)

ELIsEI et al, 2008 (+) (=) NA (=) (=) (+) (=) (=) (=) (+)

FERNANDEz et al, 2013 (=) (=) (+) (+) (+) NA (+) (=) NA (+)

FINKELsTEIN et al, 2012 (+) (=) (+) (=) NA NA NA (=) NA (=)

FRAsCA et al, 2008 NA NA (+) (+) (=) NA (+) (+) NA (+)

FUgAzzOLA et al, 2006 (+) (=) (+) (+) (=) NA NA (=) (=) (=)

gOUTAs et al, 2008 (=) (=) NA (=) (=) NA NA (=) NA (=)

gU et al, 2009 (+) (=) (+) (+) NA NA (+) (=) NA (=)

gUAN et al, 2009 (=) (=) NA NA NA NA (+) (+) NA (+)

gUERRA et al, 2012 (=) (=) NA (=) (=) NA (=) (+) NA (+)

HOWELL et al, 2011 (=) NA (+) (=) NA NA (+) (+) NA (+)

ITO et al, 2009b (=) (=) (=) (+) NA NA (=) (=) (=) (=)

JEONg et al, 2013 (=) (+) (+) (=) (+) NA (+) (+) NA (=)

JOO et al, 2012 (=) (=) NA (=) (=) (=) (+) (+) NA (+)

KANg et al, 2013 (=) NA NA (=) (=) NA (=) (=) NA (+)

KIM, s. J. et al, 2012 (=) (+) NA (+) (=) NA (+) (=) NA (=)

KIM, s. K. et al , 2011 (+) (=) NA (=) NA NA (=) (=) NA NA

KIM, T. Y. et al, 2006 (=) (+) NA (+) (=) NA (=) (=) NA (=)

KLEIMAN et al, 2013 (=) (=) (+) (=) (=) NA (+) (=) NA NA

KOPEREK et al, 2012 (+) (=) (+) (+) (=) (+) (=) (=) (+) NA

KURTULMUs et al, 2012 (=) (+) (+) (+) (+) NA (+) (+) NA NA

LEE,J. U. et al, 2012 (=) (=) NA (=) (=) NA (=) (=) (=) (=)

LEE, K. C. et al, 2012 (=) (=) (=) (=) (=) (=) (=) (=) NA (=)

LEE, J. U., 2013 (=) (+) NA (+) (=) NA (+) (+) NA (+)

LIU, R. T. et al, 2005 (=) (=) (=) (=) (=) NA (=) (=) (=) (=)

LUPI et al, 2007 (=) (=) NA NA (+) NA (+) (+) NA NA

MOON, H. J. et al, 2009 (=) (+) NA (=) NA NA (=) (=) NA (=)

MOON, W. J. et al, 2012 (=) (=) NA (=) (=) NA (=) (=) NA (=)

NAKAYAMA et al, 2007 (+) (+) NA (=) NA NA (+) (+) (=) (+)

NAM et al, 2012 (=) (=) (=) (=) (=) NA (+) (=) NA NA

OLER; CERUTTI, 2009 (=) (=) NA (=) (=) NA (+) (+) NA (+)

O'NEILL et al, 2010 (=) (=) (=) (=) (=) (+) (=) (=) (=) (=)

PARK, H. s. et al, 2012 (=) (=) NA (=) (=) NA (=) (=) NA NA

PARK, s. Y. et al, 2006 (+) (=) (=) (=) (+) NA (=) (=) NA NA

PATEL, A. et al, 2011 (=) (=) NA (+) (=) NA (+) (+) NA NA

PELTTARI et al, 2012 (=) (=) NA (=) NA NA NA (=) NA NA

PYO et al, 2013 (=) (=) NA (=) (=) NA (=) (=) NA (=)

RIEsCO-EIzAgUIRRE et al, 2006 (=) (=) (+) NA (=) NA (+) (=) (=) (+)

sAPIO et al, 2006 (=) (=) NA (=) (=) NA NA (+) (=) (=)

sMITH et al, 2011 (=) (+) (+) (=) NA NA NA NA NA (+)

sTANOJEVIC et al, 2011 (=) (=) (+) (=) (=) (=) (=) (=) (=) (+)

sYKOROVA et al, 2010 (=) (=) (+) (=) (=) (=) NA (+) (=) (+)

ULIssE et al, 2012 (+) (=) (=) (=) NA NA (=) (=) NA (=)

VIRK et al, 2013 (=) (=) (+) (=) (=) NA (+) (+) NA NA

WANg, W. et al, 2012 (+) (=) NA NA NA NA (=) (=) NA (=)

xINg et al, 2009 (=) (=) NA (=) NA NA (+) (+) NA (+)

zAgzAg et al, 2013 (=) (=) NA (=) (=) NA (+) (=) NA NA

zHENg, x. et al, 2012 (+) (+) NA NA (+) NA (+) (+) (=) NA

zUO et al, 2007 (+) (=) NA (=) NA NA (=) (=) NA (=)

Legenda:

(+): Associação positiva Est. Clín.: estádio clínico MF: multifocalidade sub. Hist.: subtipo histológico (=): Associação nula Inv. Vasc.: invasão vascular Meta LN: metástase linfonodal

EET: extensão extratireoidiana Meta DT: metástase à distância NA: não aplicável 

Quadro 4 – Resultados obtidos de estudos que investigaram a associação da mutação 
BRAFV600E e aspectos clinicopatológicos do carcinoma papilífero de tireoide

Fonte: Elaborado pela autora. Estudos incluídos na meta-análise de xin Liu e colaboradores (2014).
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A meta-análise de xin Liu e colaboradores (2014) também constatou uma associa-
ção positiva da mutação BRAFV600E para doença recorrente, sugerindo que os pacientes 
acometidos por CPT com a mutação são mais propensos a apresentar recidivas tumorais 
quando comparado aos casos negativos. Em estudo multicêntrico, xing e colaboradores 
(2005) avaliaram retrospectivamente a relação entre a mutação BRAFV600E e recidiva tu-
moral em 219 pacientes com CPT. Além de relatar a associação da mutação com aspec-
tos clinicopatológicos agressivos, foi observado após análise uma associação significativa 
entre a mutação BRAFV600E e recorrência durante o follow-up dos pacientes, mesmo em 
casos de baixo estádio clínico (I/II) (xINg et al, 2005). Tae Yong Kim e colaboradores 
(2006) também confirmaram esta associação em uma coorte de 203 pacientes com CPT, 
demonstrando uma estreita relação entre a presença mutação e pior sobrevida livre de do-
ença quando comparada a ausência da mesma. subsequentemente, Elisei e colaboradores 
(2008) avaliaram pacientes acometidos pelo CPT durante um follow-up médio de 15 anos 
e constataram por meio de análise multivariada uma menor sobrevida livre de doença 
em casos positivos para a mutação BRAFV600E. Estes e outros estudos que investigaram 
a respeito do risco de recorrência em casos positivos sugerem um possível papel para a 
mutação BRAFV600E de marcador molecular de mau prognóstico que poderia auxiliar na 
determinação de risco do paciente acometido pelo CPT (KEBEBEW et al., 2007; PREs-
COTT et al., 2012).

Apesar do suposto papel prognóstico da mutação BRAFV600E vir se fortalecendo nos 
últimos anos graças aos dados obtidos na literatura científica, uma parcela dos estudos 
até então publicados não foram capazes de associar a mutação com fatores clinicopato-
lógicos convencionais do CPT, bem como mau prognóstico doença (AHN et al., 2012; 
BARBARO et al., 2013; gOUVEIA et al, 2013; ITO et al., 2009b; LIU et al., 2005; NAM 
et al., 2012; PARK, H. s. et al., 2012; PELTTARI et al., 2012; sANCIsI et al., 2012; JINg 
et al., 2013; KIM, Y. s. et al., 2013). Ainda não há uma justificativa definitiva a respeito 
da discrepância observada entre os dados obtidos pelos diferentes estudos, mais algu-
mas limitações são discutidas, tais como: as variações de regiões geográficas e etnias dos 
pacientes; o delineamento do estudo; o número de pacientes incluídos; o tipo de amos-
tra tumoral coletada; e, inclusive, o método de detecção da mutação BRAFV600E aplicado 
(quadro 5). Neste contexto, a associação entre a positividade para a mutação BRAFV600E e 
o prognóstico clínico do CPT ainda é controversa, indicando que ainda há a necessidade 
do acúmulo de estudos bem delineados e aplicados para chegar a um consenso definitivo, 
trazendo mais evidências que possibilitem a utilização da mutação BRAFV600E como fer-
ramenta útil na prática clínica.
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referência Local N brAFv600E (%) Tipo de estudo Amostras Dissecção método de detecção

ABROsIMOV et al, 2007 Rússia 40 57.5 Retrospectivo Tecido parafinado Manual PCR/sequenciamento direto

AHN et al, 2012 Coreia do sul 107 79,4 Retrospectivo Tecido parafinado Manual PCR

BAsOLO et al, 2010 Itália 1060 44,6 Retrospectivo Tecido parafinado NI ssCP/sequenciamento direto

BOMMARITO et al, 2011 Itália 56 50 Retrospectivo NI NA PCR

CHAKRABORTY et al, 2011 índia 86 53,4 Retrospectivo Tecido congelado NA PCR/sequenciamento direto

ELIsEI et al, 2008 Itália 102 37,3 Prospectivo Tecido parafinado Manual ssCP/sequenciamento direto

FERNANDEz et al, 2013 Itália 297 58,3 Retrospectivo Tecido parafinado Manual PCR/sequenciamento direto

FINKELsTEIN et al, 2012 EUA 56 60,7 Retrospectivo PAAF NA PCR/sequenciamento direto

FRAsCA et al, 2008 Itália 323 38,6 Retrospectivo Tecido parafinado Laser PCR/sequenciamento direto

FUgAzzOLA et al, 2006 Itália 260 38 Retrospectivo Tecido parafinado Manual PCR/ssCP/sequenciamento direto

gOUTAs et al, 2008 grécia 55 27,2 Retrospectivo Tecido parafinado NI RFLP/sequenciamento direto

gU et al, 2009 China 123 34,1 Retrospectivo Tecido parafinado NI PCR/sequenciamento direto

gUAN et al, 2009 China 1032 62 Retrospectivo Tecido parafinado NI PCR/sequenciamento direto

gUERRA et al, 2012 Itália 168 36,9 Retrospectivo Tecido parafinado Manual PCR/sequenciamento direto/Piroseq.

HOWELL et al, 2011 EUA 219 39,2 Prospectivo PAAF NA PCR/FMCA

ITO et al, 2009b Japão 631 38,4 Prospectivo Tecido parafinado Manual PCR/sequenciamento direto

JEONg et al, 2013 Coreia do sul 211 90 Retrospectivo Tecido parafinado NI PCR/sequenciamento direto

JOO et al, 2012 Coreia do sul 148 53,4 Prospectivo PAAF NA PCR/Pirosequenciamento

KANg et al, 2013 Coreia do sul 100 77 Retrospectivo Tecido parafinado NI PCR/Pirosequenciamento

KIM, s. J. et al, 2012 Coreia do sul 547 69,7 Prospectivo Tecido parafinado Manual PCR/sequenciamento direto

KIM, s. K. et al , 2011 Coreia do sul 169 91,2 Prospectivo PAAF NA PCR/Pirosequenciamento

KIM, T. Y. et al, 2006 Coreia do sul 203 73,4 Prospectivo Tecido parafinado NI PCR/sequenciamento direto

KLEIMAN et al, 2013 EUA 47 51 Retrospectivo Tecido congelado NA PCR/sequenciamento direto

KOPEREK et al, 2012 Áustria 144 52,8 Retrospectivo Tecido parafinado Manual PCR/sequenciamento direto

KURTULMUs et al, 2012 Turquia 109 39,4 Retrospectivo Tecido parafinado NI PCR/FMCA

LEE et al, 2012 Coreia do sul 166 70 Retrospectivo Tecido parafinado Manual PCR/sequenciamento direto

LEE et al, 2012b EUA 63 69,8 Retrospectivo Tecido parafinado NI Detecção colorimétrica

LEE et al, 2013 Coreia do sul 605 67 Prospectivo PAAF NA PCR/sequenciamento direto

LIU et al, 2005 Taiwan 105 47 Retrospectivo Tecido congelado NA PCR/sequenciamento direto

LUPI et al, 2007 Itália 500 43,8 Retrospectivo Tecido parafinado NI ssCP/sequenciamento direto

MOON, H. J. et al, 2009 Coreia do sul 84 50 Retrospectivo PAAF NA PCR/sequenciamento direto

MOON, W. J. et al, 2012 Coreia do sul 164 85,9 Retrospectivo PAAF NA PCR/Pirosequenciamento

NAKAYAMA et al, 2007 Japão 40 65 Retrospectivo Tecido congelado NA PCR/sequenciamento direto

NAM et al, 2012 Coreia do sul 424 79 Retrospectivo Tecido congelado NA PCR/sequenciamento direto

OLER; CERUTTI, 2009 Brasil 120 48 Prospectivo NI NA RT-PCR/sequenciamento direto

O'NEILL et al, 2010 Austrália 101 59 Prospectivo Tecido parafinado NI RFLP/sequenciamento direto

PARK, H. s. et al, 2012 Coreia do sul 181 84 Retrospectivo Tecido parafinado Manual PCR/sequenciamento direto

PARK, s. Y. et al, 2006 Coreia do sul 61 52, 4 Retrospectivo Tecido parafinado Manual RFLP/sequenciamento direto

PATEL, A. et al, 2011 Ucrânia 104 45,2 Retrospectivo PAAF NA RFLP/sequenciamento direto

PELTTARI et al, 2012 Finlândia 51 66,7 Prospectivo Tecido parafinado NI PCR

PYO et al, 2013 Coreia do sul 122 90,2 Retrospectivo Tecido parafinado NI PCR

RIEsCO-EIzAgUIRRE et al, 2006 Espanha 67 41,7 Retrospectivo Tecido parafinado NI ssCP/sequenciamento direto

sAPIO et al, 2006 Itália 43 40,2 Retrospectivo Tecido parafinado Manual PCR/sequenciamento direto

sMITH et al, 2011 Austrália 76 45 Retrospectivo Tecido parafinado Manual RFLP/sequenciamento direto

sTANOJEVIC et al, 2011 sérvia 266 31,6 Prospectivo Tecido parafinado Manual PCR/sequenciamento direto

sYKOROVA et al, 2010 Rep. Tcheca 242 33,5 Retrospectivo Tecido parafinado NI ssCP/sequenciamento direto

ULIssE et al, 2012 Itália 91 48,4 Prospectivo Tecido congelado NA PCR/sequenciamento direto

VIRK et al, 2013 EUA 129 70 Retrospectivo PAAF NA PCR

WANg, W. et al, 2012 China 208 55,2 Retrospectivo Tecido parafinado NI PCR/sequenciamento direto

xINg et al, 2009 EUA 190 38,4 Prospectivo PAAF NA Detecção colorimétrica

zAgzAg et al, 2013 EUA 37 76 Retrospectivo Tecido parafinado NA Imunohistoquímica

zHENg, x. et al, 2012 China 512 51,4 Prospectivo Tecido parafinado Laser PCR/sequenciamento direto

zUO et al, 2007 Japão 42 66,7 Retrospectivo Tecido congelado NA PCR/sequenciamento direto

Legenda:

FMCA: fluorescence melting curve analysis NI: Não informado RFLP: restriction fragment length polymorphism

NA: Não aplicável PCR: polymerase chain reaction RT-PCR: reverse transcriptase PCR ssCP: single-strand conformation polymorphism

Quadro 5 – Desenhos de estudo, casuísticas e metodologias aplicadas por 
diferentes estudos que investigaram a associação da mutação BRAFV600E e aspectos 

clinicopatológicos do carcinoma papilífero de tireoide

Fonte: Elaborado pela autora. Estudos incluídos na meta-análise de xin Liu e colaboradores (2014).
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CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

Na atual conjuntura, ainda é escassa a disponibilidade de um indicador prognóstico 
individualizado para o câncer de tireoide. Os atuais parâmetros clinicopatológicos dispo-
níveis não oferecem precisão na análise prognóstica dos casos e, por isso, existem muitas 
dúvidas quanto ao grau de agressividade do tratamento e follow-up indicados para o pa-
ciente acometido pela doença. Nos últimos anos, o principal esforço direcionado a me-
lhorar o panorama dos indicadores prognósticos do câncer de tireoide tem sido o uso do 
perfil molecular para a caracterização dos tumores (WEBER; ENg, 2005; gRIFFITH et al., 
2006; sMALLRIDgE; MARLOW; COPLAND, 2009). Dentre os recentes avanços no en-
tendimento da oncogênese tiroidiana, um dos mais promissores achados neste campo foi a 
caracterização da mutação BRAFV600E em CPT (COHEN et al., 2003; KIMURA et al., 2003).

Diante da abordagem tanto molecular quanto clínica adotada por diversos estudos, 
os dados presentes na literatura médica indicam que a mutação BRAFV600E está associada o 
aumento da progressão e agressividade do CPT. Dessa forma, acredita-se que a detecção da 
mutação poderia servir como uma ferramenta auxiliar importante na delicada determina-
ção prognóstica da doença. No entanto, ainda não está claro se a identificação da mutação 
BRAFV600E isoladamente, independentemente da presença ou ausência de outros aspectos 
clinicopatológicos, deve direcionar uma abordagem de tratamento mais específica para o 
paciente, com terapias adjuvantes mais agressivas e uma maior vigilância a longo prazo 
(sANCIsI et al., 2012). Além disso, as mais recentes meta-análises sobre o tema publicadas 
até o momento argumentam sobre a necessidade de evidências mais robustas que possibili-
tem o uso seguro da mutação BRAFV600E como marcador prognóstico na prática clínica (LI 
et al., 2012; LIU, x. et al., 2014).

Apesar do questionamento acerca o papel prognóstico da mutação BRAFV600E em CPT, 
o acúmulo de resultados sólidos permitirá a implementação da investigação molecular da 
mutação como um método coadjuvante útil na prática clínica, podendo influenciar nas 
decisões de conduta referentes à terapêutica e acompanhamento clínico e melhorar o ma-
nejo clínico da doença. Dessa forma, o presente estudo apresenta relevância uma vez que 
ainda não há publicações na literatura referentes à investigação da prevalência da mutação 
BRAFV600E na população soteropolitana, bem como sua associação com características cli-
nicopatológicas do CPT. 
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LiSTA DE vEriFiCAÇÃo DE SEgurANÇA 
CirÚrgiCA E iNFECÇÃo Do SÍTio 

CirÚrgiCo Em CriANÇAS E ADoLESCENTES: 
CoNHECimENTo DoS ProFiSSioNAiS QuE 

ATuAm Em CENTro CirÚrgiCo

Fátima Monteiro
Carlos Maurício C. Mendes

Luciana Rodrigues Silva

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

Em pacientes pediátricos, a infecção do sítio cirúrgico representa uma das complica-
ções mais frequentes. Ela corresponde a 17% de todas as infecções relacionadas à assistência 
à saúde em pacientes pediátricos cirúrgicos. Estudos consideram que sua origem pode ser 
por fonte endógena (pele, nariz, trato gastrointestinal e outros) ou fonte exógena ao pa-
ciente (profissionais de saúde, visitantes, equipamentos e ambiente hospitalar). A cirurgia 
é um evento complexo que compreende muitas etapas críticas que têm potencial de causar 
consequênciasao doente (BAHATTACHARYYA; KOLOsKE; MACARTHUR, 1993; POR-
RAs-HERNÁNDEz, 2003). Necessitando de protocolos detalhados que contribuam com a 
realização de procedimentos seguros em todas as etapas.

Durante o procedimento cirúrgico, vários são os riscos que podem comprometer a 
segurança do paciente. Neste contexto, para argumentar a importância do estabelecimento 
de práticas seguras aos pacientes pediátricos deve ser realizado um diagnóstico sobre o co-
nhecimento dos profissionais que atuam neste processo, a fim de estabelecer a identificação 
de alternativas para prevenção das infecções (LIMA et al., 2013).

gawande (2011) afirma que metade dos erros ocorridos em centros cirúrgicos são 
evitáveis e que se morre três vezes mais nesses setores que em acidentes de trânsito. A ne-
cessidade de melhorar as práticas assistenciais durante a preparação e/ou realização de pro-
cedimentos cirúrgicos no sistema Único de saúde é de fundamental importância.

CoNTExTuALiZAÇÃo DA iNFECÇÃo Do SÍTio CirÚrgiCo

Até o início do século xIx, a teoria da geração espontânea e concepção do atmosférico 
miasmático presentes nas universidades, por fundamentações de ordem político-adminis-
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trativa e/ou religiosa, interferia significativamente na atuação frente às doenças epidêmicas. 
Esse cenário polêmico foi destituído por evidências de fatos e argumentação dos estudiosos. 
Ocorreram profundas transformações na sociedade através de movimentos sociais, avanços 
na ciência, tecnologia e na própria civilização (FERNANDEs, 2000). 

A infecção do sítio cirúrgico sempre esteve presente desde o início dos relatos das 
primeiras cirurgias descritas. O uso do vinho, pomadas, ervas e outras iguarias utilizadas 
como soluções antissépticas, a presença de alguns sinais de inflamação como rubor, calor e 
edema também foram relatados. Apesar de relatos desde a época da pré-história, os primei-
ros estudos sobre infecção do sítio cirúrgico só aconteceram em 1973, com os estudiosos 
Cruse e Foord. A grande importância desse estudo deu-se pelo fato da observação de queda 
na incidência de infecção cirúrgica, devido à vigilância, medidas de controle adotadas e dos 
casos de infecção ter sido repassados ao cirurgião e ser considerados determinantes para o 
declínio nas taxas de infecção do sítio cirúrgico (RABHAE; RIBEIRO FILHO; FERNAN-
DEs, 2000).

A antibioticoprofilaxia cirúrgica também evoluiu e atualmente apresenta protocolos 
definidos baseados em estudos bem conduzidos, mas ainda permanece uma área de grande 
discussão, devido a muitas crenças, dogmas e conceitos. é fato,encontrar-se profissionais 
com a falsa ideia que o uso de antibioticoprofilaxia pode evitar qualquer infecção pós-ope-
ratória. Pode parecer simples e prático depositar toda essa responsabilidade ao uso do fár-
maco, mas a prática bem estabelecida com protocolos validados, não deve ser negligenciada 
(FILHO; LOPEs; gRINBAUM, 2000).

Portanto, todas essas conquistas trouxeram benefícios, mas também, riscos importan-
tes ao paciente. Houve aumento nas taxas de resistência antimicrobiana e infecção relacio-
nada à assistência a saúde, que são consideradas como as mais frequentes na hospitalizaçãoe 
após o advento dos antibióticos. Na Europa é considerada uma prevalência com variação 
de 5 a 10% de infecções em doentes hospitalizados, aproximadamente três milhões de casos 
diagnosticados e 50.000 mortes relacionadas por ano – desse valor, metade corresponde à 
infecção do sítio cirúrgico (IsC), de acordo alguns estudiosos. é fundamental o papel de 
programas de controle para evitar aumento de risco para os pacientes e de custos hospitala-
res. As medidas de prevenção devem ser implementadas de forma confiável e de modo sis-
temático para redução significativa da infecção. Entretanto, ainda é notificado umelevado 
índice de infecção do sítio cirúrgico (PINA et al., 2010). 

A infecção do sítio cirúrgico é descrita como aquela que acontece devido a uma com-
plicação da cirurgia, onde é comprometida a incisão, os órgãos e/ou os tecidos. Pode ser 
diagnosticada até 30 dias após o procedimento e quando houver colocação de algum im-
plante, o intervalo é de até um ano. A variedade na apresentação do nível de graus de aco-
metimento e gravidade pode ser desde uma dor, lesão localizada, pequenos abscessos ou até 
quadros comsepticemia e morte (DEsTRA; sAssI, 2009).

A Agência Nacional de Vigilância sanitária refere que a infecção do sítio cirúrgico 
ocupa a terceira posição no quadro de infecções relacionadas ao serviço de saúde, apre-



131

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

sentando uma taxa de 14 a 16% das infecções encontradas em ambiente hospitalar (BIsPO 
JUNIOR et al., 2013).

Em crianças, os microrganismos tipo Staphylococcus aureus, Staphylococcus-coagulase 
negativa, enterobactérias como Klebsiella sp., Escherichia coli e Enterobacter sp., microrga-
nismos não fermentadores, tais como Acinetobacter sp., Pseudomonas sp., e entre os fungos, 
espécies como Candida são os principais causadores de infecções do sítio cirúrgico (MA-
CHADO, 2006).

Várias são as fontes que podem ser relacionadas como causadoras de infecção, a partir 
de um reservatório ou fonte externa. Os profissionais de saúde podem ser portadores tran-
sitórios desses patógenos;a presença de líquidos ou materiais contaminados, devido à que-
bra da esterilização e os focos infecciosos à distância, que também são considerados como 
reservatórios. Devido à multiplicidade de fatores, em algumas situações é difícil identificar 
a origem da infecção (sOCIEDADE BRAsILEIRA DE ENFERMEIROs DE CENTRO CI-
RÚRgICO, 2013).

A higienização das mãos por parte da equipe de saúde faz parte das precauções bási-
cas, poiselas representam a forma mais comum de transmissão cruzada de agentes infec-
ciosos. Apesar de ser uma prática rápida, econômica, simples e uma das principais medidas 
para a prevenção de infecção relacionada à assistência à saúde, ainda permanece com baixa 
adesão em todos os níveis de profissionais da área (PINA et al., 2010).

Martins-Diniz e colaboradores (2005) realizaram um estudo de monitoramento am-
biental em áreas críticas de um hospital, centro cirúrgico e unidade de terapia intensiva. 
Foram isolados fungos patogênicos e toxigênicos, com a presença de 32 gêneros no centro 
cirúrgico. Também foram coletadas amostras dos profissionais lotados nos setores acima 
citados, com presença de Candida Albicans 23%, Candida spp 19%, Trichosporon spp 31%, 
C. parapisilosis 19% e C. guilliermondii 8%, as mãos dos profissionais representam potencial 
fonte de contaminação e disseminação de microorganismos. O estudo chama atenção para 
a presença de Trichosporon spp, considerada causadora de infecção relacionada na assistên-
cia à saúde.

A flora endógena é considerada como principal fonte de inoculação direta da própria 
microbiota do paciente, presente na pele e no sítio manipulado. Outras fontes a considerar:a 
equipe cirúrgica, o ambiente, equipamentos e o instrumental. A manipulação tecidual, 
quantidade de bactérias ou nível do trauma são relevantes para a proliferação e persistência 
das bactérias. A via linfática e hematogênica são responsáveis pela disseminação de mi-
crorganismos, mesmo que o foco infeccioso esteja distante ou presente em procedimentos 
invasivos colonizados (BARRETO, 2012; DEsTRA; sAssI, 2009; LACERDA, 2003).

Por isso é salutar que os programas de vigilância hospitalar sejam coerentese unifor-
mes nas definições utilizadas, com o objetivo de evitarque os índices de infecção do sítio 
cirúrgico sejam calculados de modo incorreto. 

Rabhae, Ribeiro Filho e Fernandes (2000), ressaltam que pode haver dificuldade de in-
terpretação no uso desses critérios, caso sejamutilizados separadamente, poisalguns órgãos 
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apresentam flora própria que pode ser isolada em exames sem significância no processo 
infeccioso. é fundamental a presença de sinais e sintomas de infecção e que, no caso de dre-
nagem purulenta proveniente de dreno ou região incisional, seja devidamente interpretada 
para distinguir uma infecção comunitária de umainfecção do sítio cirúrgico.

A infecção do sítio cirúrgico ocorre devido a múltiplos fatores, desde uma combinação 
da não adesão dos profissionais de saúde às normas padrão, inóculo bacteriano, número 
de microrganismos com potencial de virulência, microambiente e comprometimento dos 
mecanismos de defesa locais e sistêmicos do hospedeiro (DELLINgER, 2009; KAWAgOE, 
2011).

Este estudo destaca que as práticas inadequadas dos profissionais em prevenira infec-
ção representam mais um fator de relevância para segurança do paciente.

FATorES rELACioNADoS Com o miCrorgANiSmo

A resistência das bactérias aos antimicrobianos é considerada um problema de grande 
impacto e preocupação no tratamento de adultos e, principalmente,de crianças. 

As bactérias podem se tornar resistentes através de vários mecanismos químicos, como 
a diminuição da permeabilidade à entrada do antimicrobiano, alteração do alvo, produção 
de enzimas que modificam a molécula tornando inativo o antimicrobiano, expulsão de an-
tibacteriano da célula e síntese de novas enzimas que não sofrem ação do antibacteriano. 
Outra forma seria através da alteração genética expressa bioquimicamente. O antimicrobia-
no não induz a resistência, mas a seleção do mais resistente presente em meio à população 
(ALTERTHUM, 2005).

Outro fenômeno a ser considerado é a quantidade de microrganismos em determina-
do sítio que também determina maior probabilidade de ocorrência de infecção. De acor-
do aos fatores relacionados ao microrganismo considera-seque quanto menor for a chance 
de uma bactéria chegar à incisão cirúrgica, menor a probabilidade de desenvolver alguma 
complicação infecciosa (DEsTRA; sAssI, 2009).

FATorES rELACioNADoS Ao PACiENTE

Os extremos de idade do paciente têm influência no aumento da taxa de infecção. O 
feto pode ser colonizado ou infectado na fase intrauterina, que pode ser por via placentária 
ou ascendente, através da ruptura prematura da membrana. No caso do recém-nato, o pro-
cesso de colonização ocorre logo após o nascimento, através da própria equipe de saúde ou 
manipulação da mãe e familiares. O grau de imunidade da criança e a virulência do agente 
microbiano são fatores decisivos para a ocorrência de infecção. O motivo pode estar relacio-
nado com a imunocompetência reduzida nesta faixa etária (CAVALCANTE; sIqUEIRA, 
2009; DEsTRA; sAssI, 2009; RABHAE; RIBEIRO FILHO; FERNANDEs, 2000).
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No estudo de coorte realizado por Martins e outros autores (2008),em um hospital 
universitário, com objetivo de identificar o perfil das infecções de sítio cirúrgico obser-
vou-se que as taxas de infecção cirúrgica em neonatos eram maiores em comparação com 
crianças maiores de cinco anos. 

A imaturidade do sistema imune representa um fator de risco importante para infec-
ção. Entretanto, alguns trabalhos consideram a idade como fator de risco de infecção, mas 
com valor moderado (DEsTRA; sAssI, 2009).

No caso das infecções à distância do sítio cirúrgico em crianças, principalmente a 
bacteremia, a infecção respiratória e do trato urinário – mais frequentesem pacientes pedi-
átricos – são considerados fatores de risco para a infecção no período pós-operatório. Neste 
caso, a recomendação para o paciente deve ser a de receber tratamento com antibióticos 
para controlar o processo infeccioso e,em caso de cirurgia eletiva, deve-se optarinicialmen-
te por tratar a infecção e reagendar o procedimento (RABHAE; RIBEIRO FILHO; FER-
NANDEs, 2000; CAVALCANTE; sIqUEIRA, 2009).

FATorES rELACioNADoS Ao ProCEDimENTo Pré-
oPErATório E TrANS-oPErATório 

Apesar de serem adotadas medidas rigorosas para o controle das variáveis presentes 
no ambiente, barreiras e procedimentos de antissepsia, as cirurgias não ocorrem em con-
dições totalmente estéreis (LACERDA, 2003; RABHAE; RIBEIRO FILHO; FERNANDEs, 
2000). Dessa forma, o preparo do paciente para a cirurgia deve ser feito de forma criteriosa, 
considerando suas características e aproposta cirúrgica.

Uma das etapas do pré-operatório que deve ser realizada é o preparo da pele para 
remoção da sujidade e diminuir a flora microbiana que coloniza a pele. O banho pré-opera-
tório, com soluções como gluconato de clorohexidina, é recomendado na noite anterior e na 
manhã da cirurgia. Embora não haja um consenso sobre essa questão, os Guidelines e outros 
órgãos de referência para controle de infecção do sítio cirúrgico mantêm a recomendação 
para banho com antisséptico na noite anterior e na manhã da cirurgia (DEsTRA; sAssI, 
2009; DEVERICK et al., 2014; LACERDA, 2003; LIMA et al., 2013; RABHAE; RIBEIRO 
FILHO; FERNANDEs, 2000).

No centro cirúrgico, antes do início do procedimento, o profissional deve ser criterioso 
no preparo da pele paraa área da cirurgia. O antisséptico deve ter amplo espectro de ação, efei-
to residual persistente, atóxico e previamente aprovado pela comissão de controle de infecção 
hospitalar e por órgãos responsáveis para este tipo de avaliação (DEsTRA; sAssI, 2009).

A remoção de pelos quando estes estão próximos ao local da incisão cirúrgica deve ser 
feita fora da sala de cirurgia utilizando-se um tricotomizador e,imediatamente antes da cirur-
gia, não se deve utilizar lâmina de barbear, pelo risco de ocorrer perda da integridade epitelial 
e micro lesões que favorecem o crescimento bacteriano,assim como cremes depilatórios, pelo 
risco de causar algum tipo de reação local (DEsTRA; sAssI, 2009; DEVERICK et al., 2014).
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Entre as fontes exógenas, os instrumentais cirúrgicos podem ser uma fonte de conta-
minação. As práticas de limpeza, desinfecção e esterilização são essenciais para assegurar 
que materiais e equipamentos não transmitam microrganismos aos pacientes. é importante 
enfatizar quanto à necessidade de avaliar-se a integridade da embalagem e o cuidado duran-
te sua abertura; armazenamento do material esterilizado em condições de umidade e tem-
peratura recomendadas pela legislação; e o manuseio do material durante o ato cirúrgico 
pela equipe de cirurgia (DEsTRA; sAssI, 2009; KAWAgOE, 2011).

A scottish Intercollegiate guidelines Network (2014) classifica como altamente reco-
mendado o uso de antibiótico por diminuir a morbidade em certas situações com avaliação 
individualizada, reduzir custos hospitalares e quantidade do consumo de antibiótico con-
siderando a ocorrência de infecção. A ação antimicrobiana ocorre a partir da ligação do 
antibiótico a um sítio alvo na bactéria. A morte celular dependerá do mecanismo específico 
de cada grupo antimicrobiano. é necessário que o agente antimicrobiano seja ativo contra 
determinado patógeno (RIBEIRO FILHO, 2000).

Há, entretanto, uma escassez de trabalhos sobre os benefícios do antibiótico profilático 
para cirurgia em crianças (do nascimento até os 16 anos). A recomendação para procedimen-
tos pediátricos de cirurgia classificadas como limpa e potencialmente contaminada e no caso 
de colocação de implante, é extrapolara evidência de eficácia em adultos. Não estão bem esta-
belecidos os benefícios da antibioticoprofilaxia para pacientes pediátricos, sendo necessário o 
desenvolvimento de estudos com a realidade de cada serviço (MACHADO, 2006).

O uso do antibiótico profilático é mais uma ferramenta na prevenção de infecção do 
sítio cirúrgico, mas não substitui uma boa equipe cirúrgica, assim como a orientação ao 
paciente ou acompanhante, para que tenha informação de medidas que possam diminuir o 
risco para infecção.

CENário DA SEgurANÇA Do PACiENTE No bLoCo 
CirÚrgiCo

No período entre 2007 e 2008, o desafio da Organização Mundial da saúde (OMs) 
esteve direcionado para a segurança dos pacientes na cirurgia. O tema: cirurgias seguras 
salvam vidas, em reconhecimento ao aumento global do volume de cirurgias e a necessida-
de de reduzir evitáveis complicações causadas pelas cirurgias. A estratégia foi composta por 
um conjunto de normas para segurança dirigidas para prevenir a infecção do sítio cirúrgico, 
a anestesia segura, equipe cirúrgica segura e mensuração de indicadores cirúrgicos. A Lista 
de Verificação de segurança Cirúrgica ou checklist de cirurgia segura (Figura 1), da OMs re-
presentauma nova ferramenta para as equipes cirúrgicas utilizarem, envolvendo a sequência 
de atividades presentes na cirurgia, com avaliação antes da indução anestésica, no período 
após a anestesia e antes da incisão cirúrgica e no momento antes do fechamento da incisão 
e da saída do paciente da sala de cirurgia. A meta desta lista é a de melhorar a confiabilidade 
no desempenho de tarefas críticas, como aquelas dirigidas à segurança da anestesia, contro-
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le de infecção ou de hemorragia grave. A aplicação da lista de verificação também aborda 
fatores humanos, de comunicação, desempenho da equipe e tem apresentado melhora dos 
resultados de morbidade e mortalidade em uma variedade de situações, incluindo os países 
de renda média e baixa. Reforça as práticas de segurança com benefícios no pré-operatório, 
intra-operatório e pós-operatório de forma mais eficiente. é imprescindível o uso eficaz da 
lista de verificação por apresentar vantagens após sua utilização, e é salutar considerar os 
desafios específicos para conseguir isso, mesmoem locais com poucos recursos. (CONsE-
LHO REgIONAL DE ENFERMAgEM sãO PAULO, 2011; IVANI, WALKER, ENRIgHT, 
2012; ORgANIzAçãO MUNDIAL DA sAÚDE, 2009)

PACIENTE CONFIRMOU
• IDENTIDADE
• SÍTIO CIRÚRGICO
• PROCEDIMENTO
• CONSENTIMENTO

SÍTIO DEMARCADO/NÃO SE APLICA

VERIFICAÇÃO DE SEGURANÇA 
ANESTÉSICA CONCLUÍDA

OXÍMETRO DE PULSO NO PACIENTE E 
EM FUNCIONAMENTO

O PACIENTE POSSUI:

ALERGIA CONHECIDA?
NÃO
SIM

VIA AÉREA DIFÍCIL/RISCO DE ASPIRAÇÃO?
NÃO
SIM, E EQUIPAMENTO/ASSISTÊNCIA DISPONÍVEIS

RISCO DE PERDA SANGUÍNEA > 500 ML 
(7 ML/KG EM CRIANÇAS)?
NÃO
SIM, E ACESSO ENDOVENOSO ADEQUADO 
E PLANEJAMENTO PARA FLUIDOS

O PROFISSIONAL DA EQUIPE DE 
ENFERMAGEM OU DA EQUIPE MÉDICA
CONFIRMAM VERBALMENTE COM A EQUIPE:

O NOME DO PROCEDIMENTO REGISTRADO

SE AS CONTAGENS DE INSTRUMENTAIS
CIRÚRGICOS, COMPRESSAS E AGULHAS 
ESTÃO CORRETAS (OU NÃO SE APLICAM)

COMO A AMOSTRA PARA ANATOMIA 
PATOLÓGICA ESTÁ IDENTIFICADA
(INCLUINDO O NOME DO PACIENTE)

SE HÁ ALGUM PROBLEMA COM
EQUIPAMENTO PARA SER RESOLVIDO

O CIRURGIÃO, O ANESTESIOLOGISTA
E A EQUIPE DE ENFERMAGEM REVISAM 
PREOCUPAÇÕES ESSENCIAIS PARA A 
RECUPERAÇÃO E O MANEJO DESTE 
PACIENTE

ENTRADA

CONFIRMAR QUE TODOS OS MEMBROS DA
EQUIPE SE APRESENTARAM PELO NOME 
E FUNÇÃO

CIRURGIÃO, ANESTESIOLOGISTA E 
ENFERMEIRO CONFIRMAM VERBALMENTE: 
• IDENTIFICAÇÃO DO PACIENTE
• SÍTIO CIRÚRGICO
• PROCEDIMENTO

EVENTOS CRÍTICOS PREVISTOS
REVISÃO DO CIRURGIÃO: 
QUAIS SÃO AS ETAPAS CRÍTICAS OU 
INESPERADAS, DURAÇÃO DA OPERAÇÃO, 
PERDA SANGUÍNEA PREVISTA?  

REVISÃO DA EQUIPE DE ANESTESIA: 
HÁ ALGUMA PREOCUPAÇÃO ESPECÍFICA 
EM RELAÇÃO AO PACIENTE? 

REVISÃO DA EQUIPE DE ENFERMAGEM: 
OS MATERIAIS NECESSÁRIOS, COMO 
INSTRUMENTAIS, PRÓTESES E OUTROS 
ESTÃO PRESENTES E DENTRO DA VALIDADE 
DE ESTERILIZAÇÃO?  
(INCLUINDO RESULTADOS DO INDICADOR)? 
HÁ QUESTÕES RELACIONADAS A 
EQUIPAMENTOS OU QUAISQUER 
PREOCUPAÇÕES? 

A PROFILAXIA ANTIMICROBIANA FOI 
REALIZADA NOS ÚLTIMOS 60 MINUTOS?

   

SIM
NÃO SE APLICA 

AS IMAGENS ESSENCIAIS ESTÃO DISPONÍVEIS?
SIM
NÃO SE APLICA Assinatura

PAUSA CIRÚRGICA SAÍDA

Antes da indução anestésica Antes da incisão Antes de o paciente sair da sala de operações

LISTA DE VERIFICAÇÃO DE SEGURANÇA CIRÚRGICA (PRIMEIRA EDIÇÃO) 

ESTA LISTA DE VERIFICAÇÃO NÃO TEM A INTENÇÃO DE SER ABRANGENTE. ACRÉSCIMOS E MODIFICAÇÕES PARA ADAPTAÇÃO À PRÁTICA LOCAL SÃO RECOMENDADOS.

Figura 1- Checklist de cirurgia segura proposto pela Organização Mundial da saúde

Fonte: Organização Mundial da saúde (2009, p. 190)

Para a Organização Mundial da saúde (OMs) a lista de verificação tem a intenção de 
oferecer umconjunto de informações simples, mas necessárias e que devem estar presentes-
com as equipes cirúrgicas, até ocorrer à familiarização com todas as etapas. A partir disto, o 
serviço pode estabelecer seus próprios padrões. Entretanto é adequado estar atento ao fato 
que sempre haverá inserção de novos profissionais e estudantes, sendo necessário assegurar 
essa segurança periodicamente (ORgANIzAçãO MUNDIAL DE sAÚDE, 2009). A equi-
pe de profissionais envolvidos nos processos perioperatórios pode contribuir para o sucesso 
ou fracasso, que não se restringe apenas ao ato cirúrgico.
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CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

Pancieri e outros autores (2013) relatam em considerações finais de seu estudo que, 
iniciar um procedimento cirúrgico com conhecimento quanto às preocupações do cirur-
gião, anestesista e equipe de enfermagem faz com que qualquer intercorrência seja encarada 
de modo menos estressante. A revisão dos cuidados necessários para o pós-operatório é 
fundamental para garantir a melhor assistência na recuperação do paciente. E que não se 
trata de uma imposição, mas considerar que toda equipe deve colaborar para a segurança 
do paciente cirúrgico.

Pina e colaboradores (2010) referem ser fundamental que ações baseadas em conhe-
cimento técnico-científico atuem simultaneamente no cuidado ao paciente, quer na área de 
prevenção de infecção ou nas demais áreas da assistência. Essas ações são a primeira “bar-
reira de segurança” a ser utilizada nos cuidados de saúde contribuindo para a prevenção de 
infecção, melhoria do cuidado e segurança do paciente.

O estudo piloto de Haynese outros autores (2009) considerou o antes e depois da uti-
lização da lista em procedimentos cirúrgicos, confirmou uma redução de 36% de complica-
ções e de 47% na taxa de mortalidade.

A divulgação de estratégias para segurança do paciente tem se mostrado grande aliada 
e facilitadora na área do atendimento ao paciente cirúrgico, favorecendo ao desenvolvimen-
to do processo cirúrgico com maior efetividade, integração e comunicação para todos os 
atores envolvidos. Porém, independente dos recursos materiais, pessoal ou de tecnologia da 
organização,cada etapa deve ser realizada de forma segura e sistematizadaconsiderando as 
características de cada paciente.

No desenvolvimento deste estudo foi possível identificar que as informações obtidas 
através do questionário aplicado aos profissionais possibilitaram identificar o conteúdo do 
saber desses profissionais quanto às medidas de prevenção para infecção do sítio cirúrgico, 
reconhecimento de fragilidades existentes no serviço e também a forte necessidade de im-
plementarnovas condutas relacionadas no cuidado ao paciente pediátrico. Isto possibilitou 
o reconhecimento de que o profissional é sujeito construtor de sua práxis e que o compro-
metimento com a segurança é primordial para contribuir com amudança da cultura e da co-
municação, favorecendo identificar as alternativas para atender à complexidade estrutural, 
particularidade do paciente e das fases presentes no processo cirúrgico.
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órgÃoS DA CAbEÇA E PESCoÇo

Guillermo Alberto López
Marcus Vinicius Linhares de Oliveira

Paulo Sérgio Flores Campos

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

A radiação é uma forma de energia, emitida por uma fonte e transmitida através do 
vácuo, do ar ou de meios materiais. Assim sendo, é uma energia em trânsito, da mesma 
forma que o calor é energia térmica em trânsito e o vento é ar em trânsito. 

Consideram-se radiações as partículas atômicas ou subatômicas energéticas, tais como 
as partículas alfa, os elétrons, os pósitrons, os prótons, os nêutrons, etc., denominadas ra-
diações corpusculares, assim como as ondas eletromagnéticas, também chamadas radiações 
ondulatórias. 

Uma onda eletromagnética é constituída de campo elétrico e campo magnético os-
cilantes, perpendiculares entre si, que se propagam no vácuo com a velocidade da luz  
(c = 3x108 m.s-1). Dependendo de sua fonte geradora e de sua frequência, a onda eletro-
magnética recebe distintas denominações: ondas luminosas, ondas de rádio, de televisão, 
micro-ondas, raios x, raios gama. 

A intensidade de uma onda é a quantidade de energia propagada por unidade de área 
e tempo, expressa em W/m2. No caso da radiação eletromagnética incidente em corpos no 
ar, parte da sua intensidade pode ser refletida na interface ar-pele, e parte, transmitida ao 
corpo humano (OKUNO; YOsHIMURA, 2010).

Os raios x são ondas eletromagnéticas que possuem importantes propriedades físicas, 
tais como: a) enegrecem o filme fotográfico; b) produzem radiação secundária ou espalhada 
ao atravessar um corpo; c) propagam-se em linha reta e em todas as direções; d) sua capa-
cidade de atravessar um corpo é diretamente proporcional à tensão (kV) dada ao tubo do 
equipamento utilizado; e) obedecem à lei do inverso do quadrado da distância (1/r 2); f) 
podem provocar mutações genéticas ao interagir com células reprodutivas (ICPR, 2007).

Todos os indivíduos estão expostos a radiações ionizantes provenientes de fontes na-
turais e artificiais, e essa exposição implica a absorção de doses de radiação. é conveniente 
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considerar os processos que causam as exposições como uma rede de sucessos e situações. 
Cada parte da rede se inicia em uma fonte. A radiação ou o material radioativo se transfere 
através de vias ambientais ou outras vias, dando lugar à absorção de doses de radiação pelos 
indivíduos.

Durante um exame radiológico, o feixe de raios x, ao incidir no corpo do paciente, 
tem uma parte da sua radiação absorvida, uma parte que o ultrapassa e atinge o intensifica-
dor de imagem e outra parte que produz radiação secundária ou espalhada, que se dispersa 
para os lados e mesmo para trás. Os níveis de radiação espalhada dependem da espessura 
ou do peso do paciente, de características do equipamento, como a kilovoltagem e a miliam-
peragem, da abertura dos colimadores, da distância tubo-intensificador e da projeção an-
giográfica. As projeções nas quais o tubo de raios x localiza-se no mesmo lado do operador 
são as que mais originam radiação secundária (ICPR, 2007).

rAioS x: HiSTóriCo E CArACTErÍSTiCAS

No ano de 1896 após o descobrimento dos raios x, Dr. Otto Walkhoff fez a pri-
meira radiografia dentária da sua própria boca, empregando uma placa fotográfica de 
vidro envolta em papel preto, com um tempo de exposição de 25 minutos (BRANDT 
et al., 1997).

Os exames radiográficos de mandíbula para avaliação de várias estruturas são a 
principal porta para pesquisar e avaliar patologias. Pacientes adultos e pediátricos pro-
curam frequentemente serviços de radiologia odontológica, e a realização de estudos 
radiológicos implica não somente o adequado treinamento do profissional como tam-
bém a apropriada tecnologia. Além disso, um correto critério na solicitação de exames 
complementares permite a avaliação da doença e o planejamento do tratamento ade-
quado.

De acordo com o tipo de energia que produzem e o propósito a que são destinados, os 
sistemas de imagem por raios x apresentam-se em diferentes formas e medidas, utilizando-
-se mais comumente voltagem entre 25 e 150 kVp, com tubos de corrente de 100 a 1.200 mA 
(BUsHONg, 2004).

Os raios x interagem com o receptor de imagem para formar uma imagem radiográ-
fica, com a utilização de filmes radiográficos, intensificadores de imagem fluoroscópica, 
monitores de televisão, sistemas de aquisição de imagem por laser e detectores de estado 
sólido (BUsHONg, 2004).

O tubo de raios x compõe-se de partes que possibilitam a formação de feixes de raios 
x, contendo o filamento e o ânodo, local em que impactam os elétrons. O ânodo pode ser 
giratório (FIgURA 1) ou fixo (FIgURA 2).
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Figura 1 - Tubo de raios x 

Fonte: Bushong (2009, p.120)

Figura 2 - Tubo de raios x com ânodo fixo

Fonte: Bushong (2009, p.125)

Ao incidir a radiação x sobre uma emulsão fotográfica, esta é de tal maneira sensibi-
lizada que, após um processo de revelação, mostra-se enegrecida, tanto mais intensamente 
quanto maior a corrente aplicada ao tubo e quanto maior o tempo de exposição. Como essas 
duas variáveis atuam de igual forma sobre o enegrecimento da emulsão fotográfica, são clas-
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sificadas segundo os seus miliamperes/segundo (mAs). é condição básica que a tensão (kv) 
no tubo permaneça constante. O valor de mAs é o produto entre a corrente do tubo (mA) e 
o tempo de exposição (s), chamado, por essa razão, de produto mAs. Desse modo, pode-se 
calcular facilmente, a partir de um valor de mAs conhecido, o tempo de exposição com cer-
ta corrente do tubo, ou, calcular-se uma corrente do tubo, conhecido o tempo de exposição. 
Assim: intensidade de corrente aplicada ao tubo (mA) x tempo de exposição (s) = mAs.

       Valor de mAs         = Tempo de exposição
Corrente do tubo

        Valor de mAs         = Corrente do tubo
Tempo de exposição

Ao variar-se a tensão no tubo de raios x (kV) com valor de mAs constante, produz-
-se um enegrecimento da emulsão fotográfica, de tal forma que, ao aumentar-se a tensão, 
aumenta-se o enegrecimento e vice-versa.

Colocando-se um objeto entre o tubo de raios x e a emulsão fotográfica, ele absorve 
parte da radiação x, em função de sua espessura, de sua densidade e de seu número de or-
dem (sIEMENs, 1975).

Uma radiação é considerada ionizante se for capaz de arrancar um elétron de um áto-
mo ou de uma molécula ao qual ele está ligado por força elétrica; caso contrário, é consi-
derada não ionizante. quando um elétron é ejetado de um átomo, formam-se partículas 
capazes de produzir ionização em um meio, sendo diretamente ionizantes as partículas ele-
tricamente carregadas, como elétrons, pósitrons, prótons, partículas alfa, e indiretamente 
ionizantes, as partículas sem carga, como fótons e nêutrons. Com estes últimos, a ionização 
em série é produzida pela partícula carregada que se origina de sua interação com a matéria 
(OKUNO; YOsHIMURA, 2010).

O uso dos raios x para radiografar a parte interna dos corpos baseia-se na absorção di-
ferenciada de seus fótons por diferentes tecidos do corpo: o feixe que atravessa tecidos mais 
absorventes tem menos intensidade ao atingir o filme radiográfico do que o que atravessa 
tecidos menos absorventes, gerando contraste na imagem produzida no filme. Elementos 
de alto número atômico (z), como o cálcio (z = 20), o bário (z = 56) e o iodo (z = 53), ab-
sorvem melhor os raios x do que elementos de baixo número atômico, como o hidrogênio 
(z = 1), o carbono (z = 6) e o oxigênio (z = 8). Dessa forma, os ossos, que contêm cálcio, 
aparecem com contraste em relação ao tecido muscular, que contém muita água. gordura, 
músculo, sangue e tumores absorvem raios x em menor proporção.

As características dos raios x são expressas em função da quantidade e da qualidade 
do feixe. A quantidade refere-se ao número de fótons de um feixe e a qualidade, à energia 
dos fótons (OKUNO; YOsHIMURA, 2010).
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ProDuÇÃo DE rAioS x

Em um tubo de raios x, a maioria dos elétrons incidentes sobre o alvo perde energia 
cinética de modo gradual nas inúmeras colisões, convertendo-a em calor.

Conforme os processos fundamentais em sua produção, os raios x podem ser: de fre-
amento, os que apresentam um espectro contínuo de energias e característicos ou de fluo-
rescência, os que apresentam um espectro de linhas ou de raias com energias bem definidas 
(OKUNO; YOsHIMURA, 2010).

rAioS x DE FrEAmENTo

Nos raios x de freamento, uma pequena fração dos elétrons incidentes no alvo apro-
xima-se dos núcleos dos átomos que constituem o alvo e eles podem perder, de uma só vez, 
uma fração considerável de sua energia, emitindo um fóton de raio x (FIgURA 3) (OKU-
NO; YOsHIMURA, 2010).

Elétron menos 
energético

Raio x de 
Freamento

Elétron 
energético

Figura 3 - Processo de geração de um fóton de raio x de freamento

Fonte: Okunoe Yoshimura (2010, p. 37)

rAioS x CArACTErÍSTiCoS

Além dos raios x de freamento, outros fótons podem ser simultaneamente produzidos 
em um tubo, os chamados raios x característicos ou de fluorescência. quando um elétron 
da camada mais externa de um átomo cai de um nível de energia mais alto (elétron excita-
do) para outro de energia mais baixo, um fóton de energia na faixa de raio x é emitido, se 
as transições do elétron envolvem camadas mais internas do átomo (FIgURA 4) (OKUNO; 
YOsHIMURA, 2010).
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Figura 4 - Processo de geração de um fóton de raio x característico ou de fluorescência

Fonte: Okunoe Yoshimura (2010, p. 39).

grANDEZAS E uNiDADES

Durante o Primeiro Congresso Internacional de Radiologia, que teve lugar em Lon-
dres, em 1925, foi criada a International Commission on Radiation Units and Measurements 
(ICRU), com a finalidade de estabelecer grandezas e unidades de física das radiações, crité-
rios de medida e efetuar sua divulgação. Três anos depois, uma segunda comissão interna-
cional, a International Commission on Radiological Protection (ICRP), foi criada no segundo 
Congresso Internacional de Radiologia, reunido em Estocolmo, com a finalidade de elabo-
rar normas de proteção radiológica e estabelecer limites de exposição à radiação ionizante 
para pacientes sujeitos a radiografias e para indivíduos ocupacionalmente expostos (IOE), 
expressão essa adotada, no Brasil, pela Comissão Nacional de Energia Nuclear em relação 
a esses indivíduos.

As grandezas de proteção são grandezas dosimétricas especificadas para o corpo hu-
mano e foram introduzidas para o estabelecimento de limites de exposição à radiação. Não 
há, entretanto, equipamentos capazes de medi-las. Como saber-se, então, se um IOE que foi 
exposto à radiação está dentro dos limites e, portanto, se o serviço de radiodiagnóstico em 
que trabalha dá cumprimento às normas?

Para resolver essa questão, foram introduzidas as grandezas operacionais, para 
monitoração de área e para monitoração individual, que podem ser usadas para es-
timar o limite superior dos valores das grandezas de proteção nos tecidos ou órgãos 
do paciente ou no corpo do IOE como um todo, exposto externamente à radiação. 
As grandezas operacionais correlacionam-se com as respostas de instrumentos e de 
dosímetro usado na monitorização após calibração e cálculos (FIgURA 5) (OKUNO; 
YOsHIMURA, 2010).
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Figura 5 - Correlação entre grandezas físicas, grandezas de proteção  
e grandezas operacionais

Fonte: Okunoe Yoshimura (2010, p. 183)

grANDEZAS FÍSiCAS

As principais grandezas físicas são: exposição, dose de radiação absorvida e kerma.

ExPoSiÇÃo
A primeira grandeza relacionada com a radiação foi a exposição, introduzida em 1928, 

no segundo Congresso Internacional de Radiologia, simbolizada por x, que é definida so-
mente para fótons (raios x e gama) interagindo no ar.

DoSE DE rADiAÇÃo AbSorviDA

A grandeza mais importante em radiobiologia, radiologia e proteção radiológica é a 
dose de radiação absorvida no órgão (D) que se relaciona com a energia da radiação absor-
vida, intimamente ligada a danos biológicos. Essa grandeza vale para qualquer meio, para 
qualquer tipo de radiação e qualquer geometria de irradiação. A definição da unidade rad 
(R, roentgen absorded dose em inglês) para a radiação absorvida foi estabelecida levando-se 
em conta que uma exposição à radiação x de 1R com energia na faixa dos raios x usados 

Comparadas por medidas e 
cálculos (usando-se Wre Wt e 
protótipos antropomórficos)

Calculadas usando-se q (L) 
e protótipos em forma de 
paralelepípedos ou esferas validadas 
com medidas e cálculos.

Calculadas usando-seWn e Wte 
protótipos antropomórficos 

grandezas físicas
Fluência 
Kerma K

Dose absorvida D

grandezas de proteção
Dose absorvida no órgão Dt
Dose equivalente no órgão Ht
Dose efetiva E

grandezas operacionais
Equivalente de dose pessoal Hp(d)
Equivalente de dose ambiente H* (d)
Equivalente de dose direcional H’(d, Ω)

Relacionadas por calibração e cálculo

REsPOsTAs DE INsTRUMENTOs
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em diagnóstico resultasse em uma dose absorvida de 1 rad nos tecidos moles e de aproxi-
madamente 6 rad nos ossos. é o que motiva a obtenção de contraste entre músculo e osso 
em radiografias médicas. A partir de 1975, foi recomendada a substituição da unidade rad 
pela unidade gray (gy no sistema internacional), sendo: 1gy= 100 rad= 1J/kg (OKUNO; 
YOsHIMURA, 2010).

KErmA

Outra grandeza que utiliza a mesma unidade da dose absorvida (gray) é o kerma (K, 
kinetic energy releases per unit of mass em inglês). O kerma refere-se à transferência inicial 
de energia e muitas vezes é usado como medida da dose absorvida, por ser numericamente 
igual, principalmente para energia de fótons menor do que 1,0 MeV. O kerma ocorre no 
ponto de interação do fóton, e a dose absorvida, ao longo da trajetória do elétron. (OKU-
NO; YOsHIMURA, 2010)

grANDEZAS DE rADioLogiA

As grandezas de proteção são recomendadas para limitar a dose de radiação no tecido 
ou órgão e em todo o corpo. Por não serem mensuráveis, essas grandezas não são de uso 
prático, mas podem ser avaliadas por meio de cálculo, se as condições de irradiação forem 
conhecidas. (OKUNO; YOsHIMURA, 2010)

A grandeza produto kerma-área (Pka- em gy.m2) é definida como a integral, sobre uma 
área A, do produto do kerma no ar (Ka) em uma área elementar (dxdy) de um plano perpen-
dicular ao eixo central do feixe de raios x, pela área do feixe no mesmo plano:

Pka = ∫ aKa (x, y) dxdy (ICRP, 2007)

sua principal vantagem é que seu valor independe da distância ao foco do tubo de 
raios x, se a atenuação do ar for desconsiderada, desde  que, para um dado ângulo sólido, 
o kerma no ar é proporcional ao inverso do quadrado da distância, e a área do feixe varia 
com o quadrado da distância. Desse modo, o Pka pode ser medido em qualquer plano entre 
o colimador e o paciente. Usando-se fatores de conversão apropriados, o valor medido do 
produto kerma-área pode, então, ser usado para determinaras grandezas de proteção radio-
lógica dose efetiva (E)1, ou a energia transmitida ao paciente (∈)2, ambas relacionadas com 
o risco trazido pela radiação (ALMEIDA, 2011).

O controle de qualidade começa pelo equipamento de raio x utilizado para produzir 
imagens e continua com a avaliação sistemática das instalações de processamento das ima-
gens. O controle de qualidade finaliza-se com uma análise dedicada a cada imagem para 
a possível identificação de deficiências e artefatos. Cada equipamento novo, de produção 
de raios x ou de processamento de imagens, deve ser avaliado para sua aceitação antes da 
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aplicação clínica. A comprovação de aceitação deve ser efetuada por uma pessoa distinta do 
representante do fabricante.

Um programa aceitável de controle de qualidade tem três passos a serem seguidos: 
comprovação de aceitação, supervisão de rendimento rotineira e manutenção (BUsHONg, 
2004).

Após um período de intensas pesquisas teóricas e experimentais, em 1977, a ICRP, 
com a Publicação 26, estruturou as bases do formalismo da radioproteção, que continua 
sendo utilizado, com as devidas atualizações, até os dias atuais. Assim, introduziram-se no-
vos conceitos e propostas. A medida de dose para fins de radioproteção passou a ser a dose 
equivalente efetiva, e a unidade sievert (sv) substituiu o rem. O conceito limite de dose 
foi substituído por dose máxima permitida (mpd, maximum permissible dose em inglês) 
e foram propostos, respectivamente, os valores 50 msv/ano e 5 msv/ano para indivídu-
os ocupacionalmente expostos e para pacientes de modo geral. Também foi introduzido o 
conceito de detrimento, que leva em consideração questões de saúde, econômicas e sociais. 
Outra importante inovação foi o estabelecimento dos três princípios da radioproteção: o 
princípio da justificação, o da limitação de dose e o da otimização.

As preocupações relacionadas com a possibilidade de os raios x causarem leucemia 
e efeitos genéticos motivaram a realização de estudos sobre as exposições em radiodiag-
nóstico. Um dos primeiros estudos foi realizado pelo Comitê Adrian, na Inglaterra, cujos 
primeiros resultados foram publicados em 1960, tendo sido observadas grandes variações 
entre as doses de radiação em diferentes serviços de radiodiagnóstico, e detectadas altas 
doses em exames de coluna lombar. Os resultados despertaram a atenção para a necessidade 
de harmonização das técnicas utilizadas nos exames de radiodiagnóstico, cujas primeiras 
recomendações foram publicadas pela ICRP, em 1954, evoluindo posteriormente para o 
conceito de níveis de referência de radiodiagnóstico (diagnostic reference levels em inglês) 
em publicação posterior (ICPR, 1996). A partir do final do século xx, o nível de referência 
e a qualidade da imagem tornaram-se os fundamentos da regulação de risco em radiodiag-
nóstico. 

A última década foi marcada pelo crescente conhecimento da sociedade em relação 
aos efeitos das novas tecnologias sobre o homem e o ambiente. As evidências científicas de 
que as radiações ionizantes e diversas substâncias químicas, comercializadas e consumidas, 
provocavam malefícios indicaram que o setor produtivo não tinha condições de controlar 
os riscos delas advindos.

Assim, a identificação e o controle dos riscos em radiações ionizantes tiveram como 
principal característica a ampliação do conceito de risco, no campo da saúde, em especial a 
radioproteção, com a consequente consolidação do conceito de qualidade como fundamen-
tal no processo de controle dos riscos. Esse importante aspecto se refletiu em diversas nor-
mas e recomendações, que passaram a ter como foco central a implantação e a fiscalização 
de Programas de garantia de qualidade (Pgq) (NAVARRO, 2009).
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CoNCEiToS uTiLiZADoS Em DoSimETriA

DoSE DE rADiAÇÃo AbSorviDA (D)

A dose de radiação absorvida(D) consiste na medida da quantidade de energia absor-
vida do feixe de radiação por unidade de massa tecidual. O gray (gy) é a sua unidade no 
sistema internacional de unidades (sI), medida em joules/Kg, e sua subunidade, o miligray 
(mgy) (x10-3). sua unidade original foi o rad, medida em ergs/g, tendo sido 100 rad con-
vertidos em 1gy.

DoSE EQuivALENTE (H)

A dose equivalente (H) é uma medida que permite a mensuração da efetividade radio-
biológica (RBE) dos diferentes tipos de radiação.

Pela introdução de um valor numérico, conhecido como fator de peso de radiação 
(WR), que representa o efeito biológico das diferentes radiações, a unidade de dose equiva-
lente (H) fornece uma unidade comum, permitindo que comparações sejam efetuadas entre 
diferentes tipos de radiação. 

Dose equivalente (H) = dose de radiação absorvida (D) x fator de peso de radiação (WR) 
Assim:
para raios x, raios gama e partículas beta, tem-se WR = 1;
para nêutrons rápidos (10 keV) e prótons, tem-se WR = 10;
para partículas alfa, tem-se WR = 20.
sua unidade foi originalmente o rem, substituída, no sI, pelo sievert (sv), com as subuni-

dades milisievert (msv) (x10-3) e microsievert (µsv) (x10-6), sendo 1 sv equivalente a 100 rem.
Para os raios x, o fator de peso de radiação (fator WR) é igual a 1; portanto, a dose 

equivalente (H), medida em sv, é igual à dose de radiação absorvida (D), medida em gy 
(WHAITEs, 2009).

DoSE EFETivA (E)

A dose efetiva permite que doses de diferentes investigações em diferentes partes do 
corpo sejam comparadas, pela conversão de todas as doses em uma dose equivalente de 
corpo inteiro.

Essa comparação é necessária porque algumas partes do corpo são mais sensíveis do 
que outras à radiação. A International Commission on Radiological Protection (ICRP) atri-
buiu um valor numérico a cada tecido, conhecido como fator de peso do tecido (WT), com 
base na sua radiossensibilidade, isto é, o risco de o tecido ser danificado pela radiação — 
quanto maior o risco, maior o fator de peso do tecido. A soma dos fatores de peso dos te-
cidos representa o fator de peso para todo o corpo. Os fatores de peso referentes a tecidos 
recomendados pela ICRP em 1990 e atualizados em 2007 constam no quadro 1.
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Tecido
Fator de peso (wT)

ICRP 1990 ICRP 2007

Medula óssea 
Mama
Cólon 

Pulmão
Estômago

Bexiga
Esôfago
gônadas
Fígado

Tireoide
Cortical óssea

Cérebro
Rins

glândulas salivares
Pele 

Demais tecidos

0,12
0,05
0,12
0,12
0,12
0,05
0,05
0,20
0,05
0,05
0,01
---
---
---

0,01
0,05

0,12
0,12
0,12
0,12
0,12
0,04
0,04
0,08
0,04
0,04
0,01
0,01
0,01
0,01
0,01
0,12

Quadro 1- Fatores de peso dos tecidos (WT) recomendados pelo ICRP em 1990 e em 2007

Fonte: Whaites (2009, p. 56).

Também já ficou estabelecida uma dose efetiva de radiação para diferentes exames 
radiológicos. Os tipos de exames e seus diferentes valores estão reunidos no quadro 2.

Exame de raios x Dose efetiva (mSv)

TC de tórax
TC de cabeça

Ingestão de bário
Enema de bário

Coluna lombar (AP)
Crânio (PA)
Crânio (Lat)
Tórax (PA)
Tórax (Lat)

Interproximal/periapical
Oclusal superior

Panorâmica
Cefalométrica lateral

TC de mandíbula
TC de maxila

8,0
2,0
1,5
7,0
0,7

0,03
0,01
0,02
0,04

0,001-0,008
0,008

0,004-0,03
0,002-0,003

0,36-1,2
0,1-3,3

Quadro 2- Dose efetiva de radiação para exames radiológicos

Fonte: Whaites (2009, p. 60)
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TAxA DE DoSE

A taxa de dose é a medida de dose por unidade de tempo, como, por exemplo, dose/
hora. sua unidade no sI e o microsievert/hora (µsv h-1).

DoSE ANuAL ESTimADA DE váriAS FoNTES 

Os seres humanos estão sempre expostos a alguma forma de radiação ionizante no 
ambiente em que vivem, seja ela (a) natural, como a radiação cósmica da atmosfera ter-
restre, a radiação gama das pedras e do solo na crosta terrestre, a radiação dos isótopos 
ingeridos em alguns alimentos, ou (b) artificial, tais como as partículas radioativas libe-
radas de explosões nucleares, os resíduos de radiação de usinas nucleares, a radiação para 
diagnóstico médico e odontológico ou proveniente de exposição ocupacional. O quadro 3 
reúne essas fontes de radiação, indicando a dose anual média (µsv) para cada uma delas e 
seu percentual aproximado. 

Fonte de radiação Dose anual média (µSv) % aproximado

Natural

Raios cósmicos 300 - --

Exposição externa da crosta terrestre 400 -- -

Radiação interna de certos alimentos 370 -- -

Exposição ao radônio e seus produtos de desintegração 700 -- -

Total 2,7 msv (aprox) 87%

Artificial 

Partículas radioativas 10 - - -

Resíduos de radiação 2 > 1%

Radiação para diagnóstico médico e odontológico 250 12%

Exposição ocupacional 9 > 1%

Quadro 3- Dose anual média de fontes de radiação e percentuais aproximados

Fonte: Whaites (2009, p. 58)

EFEiToS bioLógiCoS

Para a utilização de exames radiológicos como meio auxiliar de diagnósticos de forma 
segura é fundamental o conhecimento de seus efeitos biológicos e de seus riscos para a saú-
de humana. Esses efeitos afetam de modo variável as células do organismo, e sua gravidade é 
proporcional à dose de radiação recebida, existindo, na maioria dos casos, uma dose limiar, 
abaixo da qual não haverá dano à saúde.
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EFEiToS DETErmiNÍSTiCoS E ESToCáSTiCoS

Os efeitos biologicamente danosos da radiação ionizante podem ser determinísticos e 
estocásticos. 

Os determinísticos somáticos resultam da exposição a uma alta dose de radiação e 
costumam se manifestar acima de certa dose, a dose limiar, que é determinada conforme o 
tecido irradiado. Esses efeitos são tão mais graves quanto mais altas sejam as doses de radia-
ção, causando morte às células em maior ou menor grau, sem, entretanto, ter consequência 
hereditária. O eritema na pele e a formação de catarata são alguns exemplos.

O desenvolvimento dos efeitos estocásticos é aleatório e depende das leis da chance 
de probabilidade de ocorrência, como é o caso das leucemias e de certos tumores cancerí-
genos. Não existe dose limiar para esses efeitos, e eles podem ser provocados por qualquer 
dose de radiação, pois toda exposição à radiação ionizante carrega consigo a possibilidade 
de indução de um efeito estocástico. Em alguns casos, são efeitos hereditários, podendo ser 
transmitidos aos descendentes da pessoa irradiada.

EFEiToS AguDoS E CrÔNiCoS

Alguns efeitos biológicos são agudos ou imediatos e aparecem logo após a exposi-
ção, quando, por exemplo, resultam de altas doses em todo o corpo, como é o caso dos 
que atingem a pele; outros são crônicos ou em longo prazo, tornando-se evidentes após 
um longo período de tempo, o chamado período de latência (às vezes, de até 20 anos 
ou mais) e acarretando alterações morfológicas e funcionais aos órgãos, como ocorre 
com o câncer.

EFEiToS DirEToS E iNDirEToS

A radiação pode ser responsável por danos diretos sobre as células do corpo huma-
no como resultado da ionização de macromoléculas, quando o fóton de raios x interage 
diretamente com moléculas importantes como, por exemplo, as do DNA, podendo causar 
desde mutação genética até morte celular. Alguns efeitos estocásticos podem ser genéticos, 
pois a radiação nos órgãos reprodutores pode danificar o DNA dos espermatozoides ou 
dos óvulos, causando malefícios ao próprio indivíduo ou uma anormalidade congênita no 
descendente da pessoa irradiada.

Em outros casos, sua ação é indireta, quando o fóton de raios x quebra a molécula da 
água, produzindo radicais livres que podem atacar outras moléculas importantes, mecanis-
mo esse bastante significativo, uma vez que a água está presente em cerca de 70% do corpo 
humano.
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A Figura 6 ilustra o efeito direto (A) e o indireto (B) da radiação ionizante sobre célu-
las do corpo humano, enquanto a Figura 7 apresenta uma sequência de eventos subsequen-
tes à ionização das moléculas de água, que causam dano indireto às células.

Figura 6 - Efeitos da radiação ionizante sobre as células 

Fonte:Whaites (2009, p.89).

 (1) H2O  H2O
+ + e-

 (2) O íon positivo imediatamente se quebra:
  H2O  H+ + OH
 (3) O elétron (e-) se liga a uma molécula neutra de água.
 (4) A molécula resultante carregada negativamente dissocia-se:
  H2O

-  H + OH-

 (5) O H e a OH eletricamente neutros são radicais livres.
 Eles são instáveis e altamente reativos e podem combinar-se 
 entre si ou com o oxigênio (O2), por exemplo:

  OH + OH  H2O2 (peróxido de hidrogênio)

  H + O2  HO2 (radical hidroperoxil)

  O hidroperoxil e o peróxido de hidrogênio danificam o DNA
  e as macromoléculas.

Figura 7 - Diagrama da sucessão de eventos subsequentes à ionização  
de moléculas de água que causam dano indireto às células

Fonte: Whaites (2009, p. 92)

Radiação
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rELAÇÃo DoSE / EFEiTo

Na literatura disponível, há vários estudos que analisam os efeitos das radiações e es-
tabelecem relações dose/efeito, a partir de dados físicos e estatísticos. O quadro 4 reúne 
informações sobre doses de radiação ionizante indicadas em sievert (sv) e os respectivos 
efeitos que causam ao corpo humano, que vão desde alterações sanguíneas leves até dano 
cerebral com morte subsequente.

Dose Efeito no corpo humano

0,25sv Nenhum

0,25 -1,0 
sv

Leves alterações sanguíneas, p. ex., diminuição na contagem  
de leucócitos

1-2 sv Vômito em 3 horas, fadiga, perda de apetite, alterações sanguíneas 
Recuperação em poucas semanas

2-5 sv Vômito em 2 horas, alterações sanguíneas graves, perda de cabelo dentro de 2 semanas 
Recuperação de 1mês a 1 ano para 70%

6-10 sv Vômito em 1 hora, dano intestinal, alterações sanguíneas graves 
Morte em 2 semanas para 80 a 100%

> 10 sv Dano cerebral, com morte

Quadro 4 - Doses da radiação ionizante e seus efeitos no corpo humano 

Fonte: Whaites (2009, p. 92)

A International Comission on Radiological Protection (ICRP) conceitua que o exame 
radiológico clinicamente justificado causa benefício ao paciente e compensa o risco de ex-
posição à radiação a ele associado. No entanto, é importante conhecer as doses de radiação 
a que os pacientes estarão expostos, para que se possa otimizar a prática do exame. 

A radiação interage com o corpo, determinando absorção de energia. A dose fornecida 
por um determinado exame radiológico distribui-se pelo corpo, sendo máxima na superfí-
cie cutânea da região irradiada (COsTA et al., 2003).

A medição das doses dos pacientes expostos a procedimentos de radiodiagnóstico é 
muito importante para a estimativa do risco a que estão submetidos e para a avaliação de 
equipamentos e técnicas (TIERRIs, 2004).

Os valores das doses não devem ser excedidos, se boas práticas são realizadas. Eles são 
úteis na identificação inadequada de técnicas ou de mau funcionamento do equipamento, 
que são constantemente ultrapassados, para que sejam submetidos a uma ação corretiva 
apropriada (POPPE et al., 2006). 

A International Commission on Radiological Protection (ICRP) recomenda o uso de 
níveis de referência de diagnóstico (NRD) em pacientes susbmetidos a diagnóstico médico-
por imagem e procedimentos de medicina nuclear. Os NRD sreferem-se auma quantidade 
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facilmente mensurável, geralmente a dose absorvida no ar,ou num material equivalente de 
tecido para a superfície de um padrão simples ou protótipo representativo.

O principal propósito dos NDR sé evitara exposição excessiva do paciente à radiação. 
Para sua obtenção, comparam-se o valor de NDR e o valor médio obtido para um grupo de 
pacientes de referência adequados ou um protótipo de referência adequado. se se verifica 
que os valores obtidos são sempre mais elevados do que os NRD sestabelecidos, deverá ser 
efetuada uma revisão dos processos e equipamentos para evitar-se o risco de efeitos aleató-
rios de radiação.

As avaliações dosimétricas são geralmente limitadas para os principais procedimentos 
convencionais, tais como o tórax, a cabeça e o abdômen, e a dose eficaz é calculada usando-
-se os níveis de referência de diagnóstico como valor da dose de entrada (zENONE et al., 
2012).

As grandezas dosimétricas como kerma no ar na superfície de entrada (EAsK) e dose 
na superfície de entrada (EsD) podem ser utilizadas como indicadores de exposição à ra-
diação e, consequentemente, como níveis de referência (OLIVEIRA, 2007).

Em geral, a dose eficaz média nos Estados Unidos a partir de todos os processos de 
raios x médicos aumentou sete vezes durante o período de 1980 a 2007. As constatações de 
casos de malignidade induzida por radiação provocaram nova preocupação e discussão na 
comunidade médica, bem como entre o público em geral.

Há, entretanto, uma razoável evidência epidemiológica de que doses em órgãos abai-
xo de 100 msv resultem num aumento muito pequeno mas não negligenciável do risco de 
câncer (KARPITsCHKA et al., 2013).

Embora se possa assumir que, na prática odontológica, os níveis de dose de radiação 
são relativamente baixos, não se deve perder de vista o efeito cumulativo de exposições re-
petidas (JACOBs et al., 2004), uma vez que a radiação ionizante pode causar mutações cro-
mossômicas que não são reparáveis, e alguns estudos sugerem que seus efeitos são cumula-
tivos (gOREN, et al., 2013).

Radiografias intraorais e panorâmicas são as técnicas de imagem mais comuns realiza-
das em rotina nas clínicas (LOOE, 2008). 

Nos exames radiográficos dentários, a glândula tireoide cai, de modo geral, na área 
de exposição à radiação, e essa exposição pode ter um efeito prejudicial sobre o paciente 
(WHAITEs, 2009).

Existe um risco aumentado de câncer de tireoide decorrente do epitélio folicular após 
a exposição à radiação. Mulheres e crianças são mais suscetíveis e esse tipo de câncer, cum-
prindo frisar que é justamente na infância que o tratamento ortodôntico é mais procurado 
(sANsARE et al., 2011).

Também os olhos podem ser atingidos pela radiação ionizante. A International Com-
mission on Radiological Protection (ICRP), avaliando evidências epidemiológicas recentes, 
publicou, em abril de 2011, uma declaração sobre reações teciduais, sugerindo que, para 
a lente do olho, um dos tecidos mais radiossensíveis do corpo humano, o limiar da dose 
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absorvida para a cataratogênese deve ser considerado abaixo de 0,5 gy, em vez dos 2gy 
anteriormente estabelecidos. Com base nesse novo limiar, o ICRP recomendou um limite 
de dose equivalente para o cristalino do olho de 20 msv (com alcance de média durante 
determinados períodos de cinco anos), uma redução considerável em relação ao anterior 
limite de dose equivalente de 150 msv. Embora tenha sido reconhecida a necessidade de 
aperfeiçoamento da dosimetria da lente do olho, muito se tem comentado sobre as implica-
ções práticas desse novo limite (O’CONNOR, 2013).

Apesar de a radiologia dentária ter sido sempre considerada como uma técnica de bai-
xa dose de radiação, esse cenário vem se modificando com a introdução de técnicas e con-
sequentes alterações que resultaram do uso da nova técnica digital (BATIsTA et al., 2011).

Uma alteração bastante significativa para os exames radiológicos odontológicos é a 
inclusão das glândulas salivares, uma vez que, tratando-se de um tecido individualmente 
radiossensível, determinada dose de radiação pode levar à diminuição de produção de sa-
liva (MORANT, 2013).

O colimador, circular ou retangular, determina a forma ou o tamanho do feixe que 
sai do tubo de raios x e atinge a pele do paciente. O colimador retangular produz um feixe 
um pouco maior do que um filme intraoral número dois (3,2 x 4,1 cm2). Além de reduzir 
significativamente a exposição do paciente à radiação, o uso de colimadores retangulares 
melhora a qualidade da imagem por diminuir o véu por espalhamento, resultando em uma 
imagem radiográfica com melhor resolução e contraste (TRAVEssAs, 2008). 

Entre os últimos desenvolvimentos, inclui-se a troca do filme pela radiografia digital.é 
crucial uma dosimetria precisa para monitorar-se seu impacto, para garantir que as técnicas 
sejam otimizadas e para fornecer informações sobre os riscos à saúde que os profissionais 
devem levar em consideração ao solicitarem exames radiográficos (MARTIN, 2008).

iNSTrumENToS DETECTorES

As aplicações da radiação ionizante quase sempre requerem o uso de um detector de 
radiação, ou seja, um equipamento que tenha sensibilidade para detectar a presença de 
radiação, ou mesmo para quantificá-la. Eles são importantes também em proteção radio-
lógica, pois o corpo humano não dispõe de sensores para a radiação ionizante (OKUNO; 
YOsHIMURA, 2010).

A câmara de ionização é um tipo de detector que funciona na região conhecida como 
de ionização. O patamar exibido, em que a variação da tensão não introduz aumento de 
sinal, relaciona-se com a coleta de praticamente toda a carga produzida no volume, sem 
multiplicação. O patamar é conveniente porque pequenas variações de diferença de po-
tencial não causam mudanças na resposta. A resposta depende do tipo de radiação que 
a produziu, basicamente pelas diferentes densidades de ionização que produzem no gás 
(OKUNO; YOsHIMURA, 2010).
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Para todos os tipos de exame usados em radiologia odontológica, a dose de radiação 
absorvida pelo paciente pode ser monitorizada pelo produto kerma-área (Pka), podendo 
ser de grande valia no estabelecimento de exposição e / ou protocolos de exames (EBBA; 
KLANg, 2010). 

O medidor do produto dose-área permite o registro cumulativo da radiação emitida 
pela ampola de raios x durante o tempo do exame. Mede-se o produto dose-área (DAP, 
dose-area product em inglês), também chamado de produto kerma-área (Pka) (POPPE et al., 
2006) e mede-se a dose de radiação em relação à área de exposição (Figura 10) (CANEVA-
RO, 2009).

Figura 8 - grandezas de interesse para estimativa das doses em pacientes e para 
caracterização do equipamento de raios x

Fonte: Canevaro (2009, p. 103)

O produto dose-área, que é o um produto da dose no feixe multiplicado pela área do 
feixe em determinado ponto, tem sido sugerido para o propósito de estabelecerem-se NRDs 
em radiografia intraoral e panorâmica (ARAKI et al., 2013).

Em certas situações, é interessante medir-se a dose de radiação diretamente no pa-
ciente. Já para o controle de parâmetros técnicos, para a comparação de diferentes sistemas 
e para otimização, é preferível que as medidas sejam realizadas utilizando-se um protótipo 
padrão para simular o paciente (CANEVARO, 2009).
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Assim sendo, fantomas apropriados são utilizados para avaliar-se a qualidade de ima-
gem, o desempenho do equipamento e a exposição do paciente. A qualidade de imagem do 
protótipo para equipamentos intraorais pode incluir dentes e contraste e placa de teste de 
resolução espacial incorporado em substituição dos tecidos moles. As doses do paciente e 
alguns fatores de técnicas especiais de unidades de raios x intraorais podem ser verificados, 
pelo fato de os serviços de radiodiagnóstico fornecerem ao usuário informações sobre con-
trole de qualidade (sERVOMMA, 1993).

mEDiDAS DE rADioProTEÇÃo

A emissão de raios x durante o exame radiográfico requer atenção especial no tocante 
à radioproteção para o ser humano contra possíveis efeitos indesejados causados pela radia-
ção ionizante. A proteção radiológica visa a minimizar os riscos de efeitos determinísticos e 
diminuir a probabilidade de aparecimento de efeitos estocásticos.

No Brasil, o Ministério da saúde através da secretaria de Vigilância sanitária baixou a 
Portaria/sVs/Ms nº 453, datada de 1º de junho de 1998, com a finalidade de estabelecer as 
diretrizes básicas de proteção radiológica em radiodiagnósticos médicos e odontológicos, 
com vistas à defesa de pacientes, de profissionais envolvidos e do público em geral e seus 
descendentes.

Essa Portaria alinha-se a diretrizes estabelecidas conjuntamente por organismos in-
ternacionais — a Organização Mundial da saúde (OMs), a Organização Pan-Americana da 
saúde (OPAs), a Organização Internacional do Trabalho (OIT), a Organização de Alimen-
to e Agricultura, a Agência Internacional de Energia Atômica (AIEA) — em consonância 
com as “Diretrizes básicas de proteção radiológica”. Esse regulamento técnico do Instituto 
de Radioproteção e Dosimetria (IRD), unidade da Comissão Nacional de Energia Nuclear 
(CNEN), órgão de referência no país em radioproteção e metrologia das radiações ionizan-
tes, estabelece um conjunto de medidas aplicáveis a pacientes, a profissionais envolvidos 
(médicos, odontólogos, técnicos) e ao público em geral, tanto em situações de exposições 
normais como de exposições potenciais (CNEN, 2005).

A Portaria/sVs/Ms nº 453/1998 foi complementada pela Resolução nº 64/2006 da 
Agência Nacional de Vigilância sanitária que estabelece os parâmetros de testes para execu-
ção de qualidade de feixes de radiodiagnósticos, inclusive dos utilizados em Odontologia, 
assim como os critérios a serem levados em consideração para avaliar-se sua adequação às 
normas estabelecidas (OLIVEIRA; sOUzA, 2005). 

A justificativa, a otimização e a limitação de dose são os princípios fundamentais da 
proteção radiológica. Assim, toda atividade que envolve radiação deve ser justificada e ca-
paz de produzir no paciente um efeito benéfico maior do que os potencias efeitos indese-
jados. quanto à otimização, a magnitude das doses de exposição devem ser mantidas tão 
baixas quanto possam ser razoavelmente exequíveis (princípio alara, as low as reasonably 
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achievable em inglês), tendo-se em conta fatores sociais e econômicos. E, ainda, as doses 
não podem exceder os limites anuais estabelecidos na legislação vigente (gUERRA, 2011).

A otimização da dose deve ser executada por uma seleção adequada dos parâmetros de 
exposição e do tamanho de campo, em função das necessidades de diagnóstico (PAUWELs, 
2012).

A medida da dose de entrada na pele (DEP) é uma ferramenta importante para a 
avaliação da otimização dos procedimentos radiográficos. A DEP representa a dose na su-
perfície da pele do paciente, acrescida da radiação retroespalhada e pode ser avaliada: (a) 
por métodos diretos, por meio de medidas com câmaras de ionização ou pela utilização 
de dosímetros termoluminescentes (TLDs); (b) por métodos indiretos, determinando-se 
o produto dose-área; (c) por meio de cálculos baseados no rendimento do tubo de raios x 
(OLIVEIRA et al., 2010).

De acordo com a Portaria/sVs/Ms nº 453/1998, os equipamentos de raios x para uso 
odontológico devem atender a requisitos básicos:

(a) em radiografias intraorais e extraorais, a tensão deve ser preferencialmente su-
perior a 60 kVp; 
(b) a filtração pode ser de 1,5 mm de alumínio (Al) para equipamentos com tensão 
de tubo inferior ou igual a 70 kVp, e de 2,5 mm de alumínio para equipamentos com 
tensão de tubo superior a 70 kVp; 
(c) para radiografias intraorais, o diâmetro do campo não deve ser superior a 6,0 
cm na extremidade de saída do localizador, embora valores entre 4 cm e 5 cm sejam 
permitidos, sob a condição, porém, de haver um sistema de alinhamento e posicio-
namento do filme; 
(d) o painel de controle ou timer, deve ser do tipo eletrônico e não permitir que tem-
pos superiores a 5 segundos sejam selecionados para a realização de uma exposição; 
(e) os equipamentos para radiografias intraorais devem possuir um localizador de 
extremidade de saída aberta que ofereça uma distância foco-pele mínima de 18 cm 
para tensão de tubo menor ou igual a 60 kVp; de 20 cm, para tensão entre 60 e 
70kVp (inclusive) e de 24 cm para tensão maior do que 70 kVp;
(f) a dose de entrada na pele para um paciente adulto típico em um exame periapi-
cal deve ser inferior a 3,5 mgy por radiografia (BRAsIL, 1998).

Para o aprimoramento da qualidade dos exames e para a segurança dos usuários, é de 
fundamental importância a atenção dos serviços de radiodiagnóstico aos critérios operacio-
nais dos equipamentos, devendo ser periodicamente efetuado o controle de sua qualidade 
em relação aos parâmetros estabelecidos, analisando-se: a kVp (tensão de pico), a filtração, 
o rendimento do feixe e sua linearidade, a coincidência de campos, o contato tela-filme e a 
medição de radiação de vazamento (OLIVEIRA; sOUzA, 2005).
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CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

Destaca-se a importância da utilização de doses baixas de radiação e do adequado 
posicionamento do equipamento para realizar as incidências radiológicas de exames peria-
picais em região maxilar e mandibular, uma vez que, não estando o feixe na posição exata 
indicada para essas incidências, pode ocorrer um aumento de dose de radiação nos órgãos 
próximos à região estudada. Como consequência, poderá ser obtida uma optimização do 
exame radiológico, tendo como resultado uma imagem de qualidade diagnóstica e doses 
baixas de radiação que minimizem efeitos biológicos sobre estruturas radiossensíveis da 
região de cabeça e pescoço.
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moDALiDADE DE ASSiSTÊNCiA  
A iDoSoS Em CENTro-DiA

Igor de Matos Pinheiro
Crésio de Aragão Dantas Alves

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

A modalidade de assistência centro-dia é uma estratégia de atenção integral ao idoso 
que, por carências familiares e limitações funcionais, não pode ser atendido em seu pró-
prio domicílio ou por serviços comunitários. Essa modalidade de assistência proporciona o 
atendimento das suas necessidades básicas, mantendo-o no convívio familiar, com reforço 
da sua autonomia, bem-estar e socialização (BRAsIL, 2001). 

Diante do envelhecimento complexo e dinâmico que envolve todos os órgãos e siste-
mas, fazem-se necessárias ações preventivas e de promoção de saúde que proporcionem ao 
idoso uma otimização da sua capacidade funcional e cognitiva e maior integração na socie-
dade. A assistência em centro-dia contempla esses objetivos, demonstrando ser um recurso 
importante para estes indivíduos (BOCCHI et al., 2010; FRANCIULLI et al., 2007; NAVAR-
RO; MARCON, 2006; RON, 2007; sANTANgELO et al., 2012; sANTOs et al., 2012). Por 
meio da prevenção das perdas funcionais é possível reduzir a ocorrência de quedas nessa 
população (HUANg et al., 2012; LORD et al. 2006; PINHEIRO et al., 2010). 

No Brasil, a modalidade de assistência centro-dia é estruturada de acordo com normas 
próprias sobre funcionamento de serviços de atenção ao idoso, em unidades que realizam 
abordagem multidisciplinar mediante atividades terapêuticas e socioculturais (BRAsIL, 
2001). Encontram-se poucas unidades de centro-dia geriátrico no País, o que torna inova-
dora essa modalidade terapêutica (NAVARRO; MARCON, 2006; FRANCIULLI et al., 2007; 
sANTOs et al., 2012).

O presente capítulo realiza uma revisão da literatura sobre a modalidade de assistência 
geriátrica centro-dia, em âmbito nacional e internacional, e seus efeitos na capacidade fun-
cional e na ocorrência de quedas na população foco do estudo. Precedendo essa abordagem, 
apresenta-se uma contextualização epidemiológica do envelhecimento. 

EPiDEmioLogiA Do ENvELHECimENTo

Avanços nas áreas científicas e tecnológicas vêm permitindo maior longevidade da 
população mundial, com redução da taxa de mortalidade e consequente aumento da expec-
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tativa de vida. Essa transição demográfica, que também ocorre no Brasil, está acompanhada 
da transição epidemiológica, com aumento da incidência de doenças crônico-degenerati-
vas, decorrentes do envelhecimento dos órgãos e sistemas e do estilo de vida da população 
(LEBRãO, 2007; PINHEIRO et al., 2012; sIqUEIRA et al., 2007).

O envelhecimento populacional é um fenômeno natural, irreversível e mundial 
(BRAsIL, 2010). O relatório Envelhecimento no século XXI: celebração e desafio, do Fun-
do de População das Nações Unidas (FPNU) e do HelpAge International, afirma que 
a população mundial de idosos com 60 anos ou mais, em 2012, era de 810 milhões de 
pessoas, constituindo 11,5% da população global. Projeta-se que esse número alcance um 
bilhão em menos de 10 anos e que, em 2050, alcance dois bilhões de pessoas ou 22% da 
população mundial (ENVELHECIMENTO..., 2012). No Brasil, o Censo demográfico de 
2010, realizado pelo Instituto Brasileiro de geografia e Estatística (IBgE), registra 20,5 
milhões de idosos, representando 10,8 % da população total (Figura 1). Estima-se que o 
Brasil ocupará o sexto lugar quanto ao contingente de idosos, alcançando, em 2025, cerca 
de 32 milhões de pessoas com idade de 60 anos ou mais (IBgE, 2011; WORLD HEALTH 
ORgANIzATION, 2005).

Figura 1 - Distribuição da população brasileira por sexo, segundo os grupos de idade

Fonte: Censo demográfico (IBgE, 2011)

O índice de envelhecimento, indicador do processo de envelhecimento populacional, 
revela que em 2008, no Brasil, para cada grupo de 100 crianças de 0 a 14 anos, havia 24,7 
de idosos de 65 anos ou mais. Estima-se que entre 2035 e 2040, a população idosa seja 18% 
superior em comparação à população infantil (BRAsIL, 2010).
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Os dados epidemiológicos do estado da Bahia e de sua capital, salvador, não diferem 
da realidade nacional. No ano de 2011, a população baiana, que era de 14.097.534 pessoas, 
contava com um total de 1.457.757 idosos, representando 10,34% da população total. No 
mesmo ano, a população de idosos em salvador era de 249.307, num total de 2.693.606 in-
divíduos, correspondendo a 9,25% (IBgE, 2011). 

Dentre as características sociodemográficas, o gênero feminino apresenta maior expecta-
tiva de vida em relação ao masculino. As mulheres vivem mais que os homens em quase todas 
as partes do mundo (LEBRãO, 2007). No Brasil, observa-se uma prevalência de 11.434.486 
mulheres idosas sobre 9.156.111 de homens nas mesmas condições (IBgE, 2011).

moDALiDADE DE ASSiSTÊNCiA CENTro-DiA gEriáTriCo

O acompanhamento ao idoso na modalidade de assistência em centro-dia demonstra 
ser um importante recurso para o bem-estar desses indivíduos (NAVARRO; MARCON, 
2006). Os serviços de centros-dia dispõem de estruturas de funcionamento diversas, regu-
lamentadas pelas políticas públicas para o idoso; e embora apresentem especificidades por 
país, todas contam com abordagem multidisciplinar em suas unidades (BAUMgARTEN et 
al., 2002; BOCCHI et al., 2010; FRANCIULLI et al., 2007; MONFORT et al., 2003; RON, 
2007; sANTANgELO et al., 2012; sANTOs et al., 2012; zANK; sCHACKE, 2002). 

A assistência na modalidade centro-dia está direcionada para a prevenção e promoção 
da saúde do idoso (BOCCHI et al., 2010; FRANCIULLI et al., 2007; RON, 2007; sAN-
TANgELO et al., 2012; sANTOs et al., 2012) ou para a reabilitação cognitiva, funcional e 
psiquiátrica desses sujeitos (BOMALMBERg, 2007; FORsTER et al., 2008; MACKENzIE; 
ROsENBERg; MAJOR, 2006; MAVALL; MURAMATsU; YIN; HEDEKER, 2010; REILLY 
et al., 2006).

O envelhecimento fisiológico, associado às doenças crônico-degenerativas, pode resultar 
em diminuição da autonomia e da independência do idoso (ALVEs et al., 2007; ALVEs; LEI-
TE; MACHADO, 2008; PAULO; YAssUDA, 2010). Observa-se a necessidade de ações pre-
ventivas e de promoção da saúde que proporcionem a ele uma otimização da sua capacidade 
funcional e cognitiva e maior integração na sociedade (FRANCIULLI et al., 2007; BOCCHI 
et al., 2010; RON, 2007; sANTANgELO et al., 2012; sANTOs et al., 2012). A modalidade 
de assistência centro-dia contempla esses objetivos, demonstrando tratar-se de um recurso 
importante para o bem-estar dos idosos, como dito anteriormente (NAVARRO; MARCON, 
2006). Esses centros buscam oferecer serviços que mantenham ou recuperem a funcionalida-
de e reduzam os problemas psicossociais dos idosos (BAUMgARTEN et al., 2002).

EQuiPE muLTiDiSCiPLiNAr

O centro-dia requer a formação de equipe multidisciplinar para que sejam atingidos 
os benefícios terapêuticos da intervenção (BAUMgARTEN et al., 2002; BENET; LLANEs, 
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2002). A intervenção dos profissionais do centro-dia consiste em atividades terapêuticas 
e socioculturais de atenção integral ao idoso, segundo suas necessidades (BRAsIL, 2001).

A formação de uma equipe multidisciplinar qualificada e os benefícios terapêuticos da 
intervenção em idosos, acompanhados em centros-dia, foram relatados por Baumgarten e 
colaboradores (2002) e por Benet e Llanes (2002). No primeiro estudo citado, realizado na 
província de quebec, Canadá, os idosos frágeis e seus cuidadores observaram benefícios 
na abordagem multidisciplinar, porém, os instrumentos de pesquisa não demonstraram 
evidências científicas. Após a investigação do estado de saúde geral e o nível de autonomia 
nas atividades de vida diária (AVD) dos frequentadores dos centros-dia da província de 
Lérida, na Espanha, foi evidenciada a necessidade de programas de educação para saúde e 
importância de mobilização de recursos humanos para a formação da equipe multidiscipli-
nar (BENET; LLANEs, 2002).

CENTroS-DiA gEriáTriCoS ESTrANgEiroS

Estudos que relatam acompanhamento em centros-dia demonstram melhora nas 
condições de saúde dos idosos. Os profissionais do centro-dia do Departamento de ge-
rontologia do Hospital Bicêtre, França, analisaram e trataram distúrbios comportamentais, 
mantendo ou melhorando o estado cognitivo do idoso. Esse serviço apresentou-se como 
uma unidade reconfortante que permite relações afetivas para o idoso, além de fortalecer 
sua autonomia e reduzir o uso de medicamentos psicotrópicos (MONFORT et al., 2003). 
O nível de autoestima entre as mulheres idosas funcionalmente limitadas melhorou após 
frequentarem regularmente centros-dia das cidades do norte de Israel (RON et al., 2007). O 
bem-estar, os sintomas de demência, os indicadores de saúde e as AVD dos idosos, acom-
panhados em seis unidades de centros-dia em Berlin, Alemanha, apresentaram melhora ou 
manutenção, enquanto que os idosos que recebiam cuidados em domicílio apresentaram 
piora nesses itens (zANK; sCHACKE, 2002).

LEgiSLAÇÃo brASiLEirA

De acordo com o artigo 9 do Decreto nº 1 948, de 3 de julho de 1996, cabe ao Ministé-
rio da saúde estimular a criação de unidades de cuidados diurnos, a exemplo do centro-dia, 
integrando-o à rede de serviços do sistema Único de saúde. Na Política Nacional de saúde 
da Pessoa Idosa (Portaria nº 2 528, de 19 de outubro de 2006), encontra-se um reforço nesse 
sentido, ao articular o Ministério da saúde com o sistema Único de Assistência social para 
implantação e implementação de centros de convivência e centros-dia no País (BRAsIL, 
2006). A secretaria de Estado de Assistência social, por meio da Portaria nº 2 854, de 19 de 
julho de 2000, desenvolveu a modalidade de atendimento em centro-dia como referência 
de atenção e como alternativa para reforçar a autonomia e independência da pessoa idosa 
(BRAsIL, 2000).
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A Portaria nº 73, de 10 de maio de 2001, do Ministério da Previdência e Assistên-
cia social, regulamenta a modalidade de assistência centro-dia, estabelecendo as normas 
de funcionamento dos serviços de atenção ao idoso. Essas unidades devem proporcionar 
atendimento às necessidades pessoais básicas, às atividades terapêuticas e atividades socio-
culturais, isto é, na área de saúde, de atividades ocupacionais, de lazer e apoio sociofamiliar, 
visando à melhoria da qualidade de vida desse idoso e sua integração comunitária (BRAsIL, 
2001). 

A capacidade de atendimento do centro-dia é variável e deve primar pela qualidade 
do serviço, conforme normas específicas previstas na Portaria nº 2 854, de 19 de julho de 
2000 (BRAsIL, 2000). O serviço em centro-dia tem, em sua maioria, baixo custo opera-
cional e se constitui num espaço para convívio e socialização dos idosos. Não há exigên-
cia de instalações altamente especializadas, nem de um quadro de profissionais complexo 
(LEMOs; MEDEIROs, 2006). A legislação brasileira enumera quais profissionais de saúde 
devem fazer parte da equipe multidisciplinar do centro-dia, porém, não estabelece a equipe 
mínima para funcionamento. Os profissionais indicados são: fisioterapeuta, fonoaudiólogo, 
terapeuta ocupacional, psicólogo, assistente social, enfermeira, auxiliarde enfermagem, cui-
dador, odontólogo e nutricionista (BRAsIL, 2001).

CENTroS-DiA gEriáTriCoS NACioNAiS

Os centros-dia brasileiros prestam serviços aos idosos de acordo com o grau de de-
pendência funcional que ele apresentar. A cidade de Rio Claro, em são Paulo, por exemplo, 
oferece atendimento em centro-dia a 60 idosos de ambos os sexos, em período integral, de 
segunda a sexta-feira. Eles foram caracterizados de acordo com os sintomas depressivos e 
de prejuízo funcional (sANTOs et al., 2012). Já o centro-dia geriátrico da região metropo-
litana de são Paulo funciona com uma equipe multiprofissional e um programa de inter-
venção baseado nas necessidades individuais do idoso, com variação de frequência de aten-
dimento, estratégias terapêuticas e número semanal de terapias. Observou-se um impacto 
positivo sobre a capacidade funcional de 14 participantes do estudo, dentre os beneficiários 
do serviço, após seis meses de assistência multiprofissional (FRANCIULLI et al., 2007). O 
centro-dia da cidade de Maringá, no Paraná, realiza acompanhamento multidisciplinar a 15 
idosos. Foram entrevistados 14 deles e observadas independência nas AVD, dependência 
nas atividades instrumentais e ausência de interação familiar em domicílio (NAVARRO; 
MARCON, 2006).

CAPACiDADE FuNCioNAL Do iDoSo

Devido ao envelhecimento fisiológico e à presença das doenças crônico-degenera-
tivas, os idosos podem apresentar declínio em sua capacidade funcional, tornando-se 
mais vulneráveis e dependentes nas suas atividades (ALVEs et al., 2007). A dependência 
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funcional é o principal fator de impacto sobre a saúde e a qualidade de vida, sendo um 
importante indicador de saúde em idosos (MILLA’N-CALENTI et al., 2010). Assim, a 
manutenção da capacidade funcional é uma das diretrizes essenciais da Política Nacional 
de saúde do Idoso do Brasil. A prevenção das perdas funcionais deve ser realizada por 
meio da prevenção de agravos à saúde e da detecção precoce de potenciais problemas de 
saúde (BRAsIL, 1999).

A avaliação da capacidade funcional permite maior compreensão das necessidades de 
saúde do idoso, auxiliando na elaboração de planos e estratégias para melhor intervenção 
e atendimento específico a esse grupo populacional (ALVEs; LEITE; MACHADO, 2008; 
ARAÚJO et al., 2007; DIOgO; DUARTE, 2006; TALMELLI et al., 2010). Assim, essa ava-
liação é um importante marcador do processo do envelhecimento e da qualidade de vida, 
sendo frequentemente utilizada na decisão de institucionalização de indivíduos idosos 
(gUIMARãEs et al., 2004; ROsA et al., 2003).

As ações preventivas, assistenciais e de reabilitação para o idoso devem objetivar o 
restabelecimento da funcionalidade perdida, a melhoria da capacidade funcional ou, se for 
o caso, a manutenção da sua capacidade funcional. A abordagem terapêutica, em caso de 
comprometimento funcional, deve ser realizada por uma equipe multidisciplinar de saúde 
(BRAsIL, 1999).

A redução da força concêntrica e excêntrica dos músculos dos membros inferiores 
que ocorre com o avançar da idade predispõe o idoso a quedas (zIETz; JOHANNsEN; 
HOLLANDs, 2011). Para tanto, programas de exercícios físicos devem ser projetados para 
o fortalecimento muscular, iniciativa que já conta com demonstração de redução na taxa de 
quedas e melhora na mobilidade desses indivíduos (gALLON et al., 2011; LORD; MENz; 
sHERRINgTON, 2006).

A diminuição das habilidades mentais dos idosos afeta a sua capacidade funcional e 
pode predispor a quedas. O comprometimento cognitivo pode resultar em declínio fun-
cional progressivo, tornando o indivíduo gradativamente dependente nas atividades da sua 
vida, o que o leva à perda da autonomia (VALCARENgHI et al., 2011). 

Diversos estudos avaliam a capacidade funcional de idosos em programas multidis-
ciplinares, buscando caracterizar essa população e verificar os fatores associados à referi-
da incapacidade (ALVEs et al., 2007; CRUz; DIOgO, 2009; MACIEL; gUERRA, 2007; 
OCAÑA et al., 2006). Yagura e colaboradores (2003) analisaram o benefício da reabilitação 
hospitalar multidisciplinar, em pacientes idosos com até um ano de AVC, e observaram 
melhora funcional nas AVD.

O envelhecimento promove modificações em todos os órgãos e sistemas podendo 
resultar em declínio cognitivo e funcional e predispor o idoso a quedas (ALVEs et al., 
2007; BUURMAN et al., 2011; gRUNDsTROM; gUsE; LAYDE, 2012). A modalidade de 
assistência centro-dia objetiva prevenir essas complicações, proporcionando condições 
que favoreçam a manutenção da autonomia e da independência dos idosos (BOCCHI et 
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al., 2010; FRANCIULLI et al., 2007; RON, 2007; sANTANgELO et al., 2012; sANTOs et 
al., 2012). 

Existem poucos estudos no Brasil que abordem o impacto da participação dos idosos 
na assistência em centro-dia. sabe-se dos benefícios sobre a condição de saúde desses sujei-
tos e seus efeitos na cognição, funcionalidade, qualidade de vida e medo e risco de quedas 
(FRANCIULLI et al., 2007; NAVARRO; MARCON, 2006; PINHEIRO, 2013; sANTOs et 
al., 2012).

QuEDAS Em iDoSoS

queda pode ser definida por um deslocamento não intencional do corpo para um 
nível inferior à posição inicial, com incapacidade de correção em tempo hábil, determinado 
por circunstâncias multifatoriais comprometendo a estabilidade da pessoa (sOCIEDADE 
BRAsILEIRA DE gERIATRIA E gERONTOLOgIA, 2008). As questões que envolvem 
quedas em idosos aqui são tratadas sob cinco enfoques, a saber: epidemiologia, consequên-
cias e custos financeiros, risco e prevenção de quedas. 

EPiDEmioLogiA, CoNSEQuÊNCiAS E CuSToS FiNANCEiroS

Observa-se, com o envelhecimento da população, um aumento da incidência de que-
das entre idosos. Essa incidência é bastante diversificada, sendo determinada pelo perfil po-
pulacional, de acordo com variáveis idade, sexo, fatores genéticos, hábitos de vida e história 
pessoal (PINHEIRO et al., 2010). Em geral, cerca de 30% de idosos caem a cada ano e quase 
a metade desses indivíduos apresentará uma nova queda no ano seguinte (HUANg et al., 
2012; PINHEIRO et al., 2010). 

Dados internacionais mostram que 28-55% das pessoas com 65 anos ou mais caem a 
cada ano, aumentando para 32-42% para aqueles com mais de 70 anos de idade (WORLD 
HEALTH ORgANIzATION, 2007). A prevalência de quedas na população idosa brasileira 
é de 27,6% (sIqUEIRA et al., 2007). Considerando que apenas 1/5 de todas as quedas exige 
atenção médica (BLEIJLEVENs et al., 2008), é provável que muitas permaneçam sem relato 
e que as taxas existentes estejam subestimadas (CHANDLER, 2002).

As quedas são responsáveis pelo aumento da morbidade e mortalidade dos idosos 
(KALYANI et al., 2010). Na Polônia, 90% das lesões em indivíduos acima de 75 anos são 
decorrentes de quedas, enquanto que apenas 8% se devem a acidentes de carro. A morta-
lidade por quedas é duas vezes maior nesses indivíduos do que por outros traumas (gIL-
BERT et al., 2012). A taxa de mortalidade por quedas aumenta exponencialmente após 
os 65 anos, com maior mortalidade dos indivíduos do sexo masculino (CHAIMOWICz, 
2013) (Figura 2).
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Figura 2 - Taxa de mortalidade das quedas em idosos, por sexo e faixa etária

Fonte: garcia, Leme e garcez-Leme (2006)

As consequências físicas mais comuns das quedas são hematomas e pequenas lesões 
(28%), ferimentos graves dos tecidos moles (11,4%) e fraturas (5%). (KANNUs et al., 2005), 
sendo que cerca de 1% das quedas resulta em fratura de quadril (gAMA; gÓMEz-CONE-
sA, 2008). As quedas também podem ter consequências físicas graves, como o traumatismo 
crânio-encefálico e luxações articulares (BLEIJLEVENs et al., 2008).

Consequências psicológicas negativas também estão relacionadas ao evento queda. 
Após uma ocorrência desse tipo, o idoso apresenta perda de confiança, medo ou ansieda-
de sobre a possibilidade de uma nova queda. O medo de cair é relatado por 30 a 70% dos 
idosos e está relacionado a várias condições psicológicas, sociais e físicas, especialmente o 
isolamento social, o comprometimento cognitivo, a mobilidade reduzida e o prejuízo na 
qualidade de vida (PINHEIRO et al., 2010; TIEDEMANN et al., 2011). O medo persistente 
de uma nova queda representa mau prognóstico na reabilitação, por impedir a completa 
recuperação funcional do indivíduo (gILBERT et al., 2012).

As consequências físicas e psicossociais são responsáveis pela redução da funcionali-
dade, perda da autonomia e da independência, institucionalização do idoso e aumento da 
mortalidade e morbidade (BLEIJLEVENs et al., 2008; PIJPERs et al., 2012; TIEDEMANN 
et al., 2011). 

Os custos econômicos e sociais decorrentes do evento queda são extremamente ele-
vados, principalmente quando os idosos necessitam de cuidados especializados (YU et al., 
2009; zIETz; JOHANNsEN; HOLLANDs, 2011). Estudos relatam que o custo dos cuida-
dos médicos necessários para o tratamento de uma única queda é, em média, de 1.600,00 a 
5.688,00 dólares australianos, sem contar os custos dos efeitos psicossociais (TIEDEMANN 
et al., 2011).



173

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

riSCo DE QuEDA

queda é um evento complexo, causado por uma combinação sinérgica de fatores in-
trínsecos, extrínsecos e comportamentais. Na maioria delas, há mais de um fator de risco 
envolvido no evento. Identificar os potenciais fatores de risco é imprescindível para evitá-
-los. Todos os fatores de risco devem ser conhecidos e modificados para o máximo benefício 
da intervenção e sucesso na sua prevenção (COgAN, 2009; KENNY; ROMERO-ORTUNO; 
YU et al., 2009).

O envelhecimento resulta em aumento no risco de queda nos indivíduos devido ao 
acúmulo dos fatores de risco que predispõem a esse evento (gRUNDsTROM; gUsE; LAY-
DE, 2012). Diminuição da acuidade visual, fraqueza muscular e alterações na marcha e no 
equilíbrio são algumas das mudanças fisiológicas associadas à progressão da idade (BAI-
LEY et al., 2011). 

Algumas condições mórbidas, como as doenças crônico-degerativas, predispõem o 
idoso a quedas. Dentre essas, destacam-se o acidente vascular cerebral, a doença de Parkin-
son, o diabetes mellitus, o declínio cognitivo e a osteoporose (HUANg et al., 2012). Outras 
condições, como a incontinência urinária, sindrome da fragilidade, dor crônica e vestibulo-
patias também predispõem ao evento.

O uso de medicamentos também está associado ao risco de quedas em idosos. Den-
tre as medicações que aumentam esse risco, destacam-se as psicotrópicas (antidepressivos 
tricíclicos e inibidores da recaptação de serotonina, benzodiazepínicos, anticonvulsivantes, 
antipsicóticos, hipnóticos e ansiolíticos, inibidores da colinesterase e memantina), as me-
dicações antiparkinsonianas, opioides, anti-hipertensivas, cardiovasculares e de controle de 
glicose (HUANg et al., 2012).

A deterioração funcional do sistema músculo-esquelético predispõe à diminuição da 
funcionalidade do idoso, podendo resultar em queda, pois essa capacidade está relaciona-
da à realização das atividades rotineiras e instrumentais de vida diária (BUURMAN et al., 
2011). qualquer necessidade de assistência a uma dessas atividades indica que subjaz o 
aumento do risco de quedas (gANz et al., 2007).

Os fatores de risco extrínsecos para quedas em idosos consistem em fatores ambien-
tais, sendo que cerca de 50% desses eventos estão relacionados a eles. Dentre esses elemen-
tos, podem ser citados: iluminação inadequada, superfícies escorregadias, tapetes soltos ou 
com dobras, degraus altos ou estreitos, obstáculos no caminho (móveis baixos, pequenos 
objetos, fios), ausência de corrimão em corredores e banheiros, prateleiras baixas demais 
ou elevadas, roupas e sapatos inadequados, via pública mal conservada (com buracos ou 
irregularidades) e órteses inapropriadas (gREgg; PEREIRA; CAsPERsEN, 2000). 

A maioria dos estudos sobre fatores de risco ambientais relacionados a quedas em 
idoso está focada nas condições ambientais da própria residência (CHU; CHI; CHIU, 2005; 
HUANg et al., 2005; LORD; MENz; sHERRINgTON, 2006) e das instituições de longa 
permanência e hospitais (LORD; MENz; sHERRINgTON, 2006). Poucos estudos investi-
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garam os riscos do ambiente fora do domicílio por serem dinâmicos no espaço e no tempo 
(LI et al., 2006; RUBENsTAINs; JOsEPHsON, 2003). 

Li e colaboradores, em 2006, observaram que as quedas fora do domicílio represen-
tam 73% do total e são provocadas por fatores ambientais, como superfícies irregulares 
(buracos, subidas e descidas). southworth, em 2005, sugeriu que a calçada ideal deveria 
ser segura e contínua, isto é, com largura para duas pessoas caminharem lado a lado, numa 
superfície relativamente lisa, sem buracos, saliências ou outras irregularidades. 

PrEvENÇÃo DE QuEDAS

O risco de queda não pode ser completamente eliminado, mas pode ser reduzido pela 
realização de programas eficazes de prevenção (IVzIKU; MATAREsE; PEDONE, 2011). 
Muitos dos fatores de risco para quedas podem ser minimizados mediante o incentivo 
de uma vida saudável, com realização de atividade física regular, alimentação adequada e 
orientação sobre os riscos ambientais. Ademais, existe uma necessidade de ações governa-
mentais para investimentos em planejamento urbano e reorganização do ambiente domés-
tico, ajustando o espaço físico às necessidades da população idosa (sIqUEIRA et al., 2011).

As intervençõs multifatoriais são eficazes na redução das taxas de queda em cerca de 
30 a 40% (CHANg et al., 2004), sendo que uma intervenção típica começa com uma ava-
liação multifatorial do risco de queda, incluindo revisão de medicamentos, avaliação das 
atividades básicas e instrumentais da vida diária, aferição da pressão arterial ortostática, 
avaliação da visão, cognição, marcha e equilíbrio, além da avaliação dos riscos ambientais 
(gANz et al., 2007).

A avaliação multifatorial do risco de quedas é simples, porém, pode implicar o empre-
go de maiores recursos financeiros. Dentre essas intervençõeselas, destacam-se: avaliação e 
tratamento pelo fisioterapeuta, adaptações ambientais, como as barras de apoio, exames de 
imagem e testes neuropsicológicos para avaliação da causa da deficiência cognitiva (gANz 
et al., 2007).

Diversas abordagens multifatoriais se encontram publicadas na literatura, porém, é di-
fícil determinar o benefício de cada componente da intervenção ou para qual perfil popula-
cional é mais indicado. Os componentes mais utilizados e bem sucedidos são: investigação 
de quedas anteriores, educação do paciente, educação do cuidador familiar, assistência aos 
calçados e higiene pessoal. A educação do idoso por meio de vídeos, palestras e materiais 
educativos escritos mostra-se eficaz nos indivíduos com cognição preservada e quando é 
realizado por um profissional de saúde devidamente treinado (OLIVER; HEALEY; HAI-
NEs, 2010). 

Outros aspectos importantes são: orientar o uso racional de medicamentos (gAMA; 
gÓMEz-CONEsA, 2008; gANz et al., 2007; gILBERT et al., 2012; OLIVER; HEALEY; 
HAINEs, 2010); recomendar a prática regular da atividade física, com exercícios que for-
taleçam a musculatura de membros inferiores e progressivamente desafiem o equilíbrio 
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(CANNINg et al., 2009; TIEDEMANN et al., 2011); e orientar modificações ambientais, 
avaliando o ambiente domiciliar ou institucional onde o idoso reside (BALzER et al., 2012), 
embora se saiba que a dificuldade financeira do idoso e de sua família muitas vezes impede 
a remoção dos perigos potenciais para quedas (HUANg et al., 2012).

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

O acompanhamento na modalidade de assistência centro-dia demonstra ser um re-
curso importante para a condição de saúde dos idosos da comunidade, quanto à manuten-
ção de sua autonomia e independência. Diante dos benefícios observados, recomenda-se o 
desenvolvimento de novas unidades de centro-dia no País.

Os benefícios do centro-dia sobre a capacidade funcional demonstram sua importân-
cia na manutenção da funcionalidade dos idosos que, naturalmente, tendem a apresentar 
declínio com o envelhecimento e com as doenças crônico-degenerativas. Destaca-se a im-
portância da avaliação da capacidade funcional como um importante marcador do proces-
so do envelhecimento.

A identificação dos fatores de risco para quedas, a partir da identificação dos fatores de 
risco ambientais (domiciliares e extradomiciliares), são imprescindíveis para a prevenção 
destes eventos. Além disso, há necessidade de avaliar o medo de cair diante do acúmulo dos 
fatores de risco que predispõem às quedas.

A descrição das condições funcional e biopsicossocial e a análise dos eventos queda 
sinalizam a necessidade de elaboração de programas de prevenção, baseados nas necessida-
des específicos desses idosos. 
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biomATEriAiS ComPóSiToS DE 
HiDroxiAPATiTA E ALgiNATo  

PArA o rEPAro óSSEo

Iorrana Índira dos Anjos Ribeiro
Fabiana Paim Rosa

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

As perdas ósseas extensas representam grande desafio para os profissionais da área 
da saúde, especialmente os ortopedistas e cirurgiões-dentistas, e para os pesquisadores da 
área da Bioengenharia Tecidual Óssea (BTO), uma vez que, nessas condições, a regenera-
ção ocorre de forma limitada e o reparo é finalizado com a deposição de tecido conjuntivo 
fibroso (CACENDDA et al., 2003; KIM et al., 2006; BIANCON FILHO et al., 2011). Diante 
dessas limitações, técnicas regenerativas e biomateriais têm sido desenvolvidos e aperfei-
çoados, com o objetivo de favorecer os mecanismos regenerativos (LEONEL et al., 2003).

As biocerâmicas de fosfato de cálcio têm sido amplamente utilizadas em técnicas re-
generativas ósseas. Dentre estas, a hidroxiapatita (HA) se destaca devido a sua similaridade 
com a fase mineral do tecido ósseo, por ser termodinamicamente estável em pH fisiológico, 
biocompatível e por garantir uma ligação forte com o osso adjacente (AzEVEDO et al., 
2007).

O desenvolvimento de novas biocerâmicas, com propriedades melhoradas, contribui 
para aumentar as possibilidades de utilização desse biomaterial, na área da Biomedicina. 
Uma nova perspectiva é a associação da biocerâmica com um polímero, no intuito de mi-
metizar o tecido ósseo e associar a bioatividade do fosfato de cálcio à biodegradabilidade do 
polímero. (TORREs et al., 2013) Um biopolímero muito utilizado com esse fim é o alginato 
(alg); ele é biocompatível, não tóxico, não imunogênico, biodegradável e hidrofílico (AU-
gsT; KONg; MOONEY, 2006). 

Os biomateriais podem ser obtidos em diferentes formas e formatos: pasta, gel, cimen-
to, pó, grânulos, esferas, microesferas e arcabouços tridimensionais – discos e cilindros, por 
exemplo. O formato com que eles se apresentam irá interferir diretamente sobre a resposta 
tecidual ao biomaterial: a organização espacial de biomateriais em formato de microesferas, 
no sítio de implantação, cria um interstício entre elas que favorece a difusão de nutrientes e 
os fatores de crescimento, bem como a angiogênese, essencial às atividades celulares obser-
vadas durante o reparo tecidual; biomateriais com formato de grânulos, ao serem implan-
tados no defeito ósseo, têm uma organização espacial diferente, semelhante a um mosaico. 
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Este interstício, formado entre as partículas, é menor do que aquele observado entre as 
microesferas e pode interferir no processo de reparo.

As propriedades físico-químicas de cada biomaterial irão interferir na resposta tecidu-
al à implantação e torna-se, assim, indispensável a caracterização do biomaterial quanto a 
composição, formato, microestrutura, tamanho de partícula, porosidade, área e química de 
superfície (CATAURO et al., 2013; gARg et al., 2012; LAVIK; LANgER, 2004).

O capítulo que se segue compreende as seções que tratam de uma breve caracterização 
do tecido e dos defeitos ósseos críticos; da bioengenharia tecidual óssea; e dos biomateriais 
e sua relação com o tecido ao qual foi implantado.

TECiDo óSSEo

O osso é um tecido mineralizado, altamente vascularizado, especializado, dinâmico e 
complexo. é constituído por células envoltas numa matriz com elementos orgânicos e inor-
gânicos (HINg, 2004; MARTINs et al., 2010) e tem como principal função a sustentação e 
proteção dos órgãos do corpo, mas também funciona como um reservatório mineral, prin-
cipalmente de cálcio; e de células hematopoiéticas (HINg, 2004; sALgADO; COUTINHO; 
REIs, 2004). Cinco tipos celulares – osteoblastos, osteócitos, osteoclastos, células osteopro-
genitoras e de revestimento ósseo – estão associadas a este tecido. Estas atuam em conjunto 
para garantir a formação, manutenção e remodelação da matriz óssea (CACENDDA et al., 
2003; MURUgAN; RAMAKRIsHNA, 2005).

A matriz extracelular (MEC) óssea é uma matriz mineralizada, composta por dois 
principais constituintes: colágeno e cristais de HA [Ca10(PO4)6OH2]. O colágeno tipo I é o 
elemento fundamental da parte orgânica da matriz óssea e confere a ela elasticidade e re-
sistência à tração. Lipídeos, peptídeos, proteínas, glicoproteínas e polissacarídeos também 
fazem parte da matriz orgânica, porém em menor quantidade. A parte inorgânica da matriz 
é constituída, essencialmente, por minerais de cálcio e fósforo, organizados na forma de 
cristais de HA. Em menor quantidade encontram-se íons de sódio, flúor, magnésio e car-
bonato. Este composto inorgânico confere à matriz óssea dureza e resistência à compressão 
(RIMINUCCI; BIANCO, 2003; HINg, 2004; MURUgAN; RAMAKRIsHNA, 2005).

O tecido ósseo apresenta adequada capacidade remodeladora e regenerativa; este últi-
mo mecanismo ocorre de forma semelhante ao da osteogênese embriológica (CACENDDA 
et al., 2003; HINg, 2004; DIMITRIOU; TsIRIDIs; gIANNOUDIs, 2005), por isso permite 
que lesões ósseas pequenas se reparem sem a formação de cicatriz (AI-AqL et al., 2008). 
A regeneração óssea envolve uma integração complexa de células, fatores de crescimento, 
hormônios, nutrientes, estabilidade mecânica e MEC; e ocorre por meio de uma cascata de 
mecanismos moleculares bem organizados, iniciados em resposta a uma lesão (AI-AqL et 
al., 2008; DIMITRIOU; TsIRIDIs; gIANNOUDIs, 2005).

No entanto, em condições inóspitas, como em locais que apresentem suprimento 
sanguíneo comprometido, em áreas de difícil consolidação e em perdas ósseas extensas, 
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a regeneração ocorre de forma limitada. Nestes casos, o reparo é finalizado por fibrose 
(CANCEDDA et al., 2003; CARDOsO et al., 2006; KIM et al., 2006; MIgUEL et al., 2006; 
MURUgAN; RAMAKRIsHNA, 2005). Nessas situações, torna-se premente estabelecer 
condições para que o tecido ósseo possa regenerar-se de forma completa. (JIANg et al., 
2010) Neste sentido, os pesquisadores da área da BTO têm buscado desenvolver novas téc-
nicas regenerativas e novos biomateriais, assim como aperfeiçoar os já existentes, com o in-
tuito de restabelecer a continuidade do defeito e fornecer estímulos à osteogênese, de forma 
a acelerar o processo de regeneração (BIANCON FILHO et al., 2011; LAVIK; LANgER, 
2004; LEONEL et al., 2003).

bioENgENHAriA TECiDuAL óSSEA E biomATEriAiS

A Bioengenharia Tecidual é um campo emergente, multidisciplinar, que aplica os prin-
cípios das ciências biológicas e das engenharias para o desenvolvimento de biomateriais e/
ou técnicas regenerativas que melhorem e/ou restaurem a função tecidual comprometida 
(ARMENTANO et al., 2010; BOROJEVIC, 2008).

Trata-se de uma área de extrema relevância para a qualidade de vida da população, 
devido às modificações demográficas e sociais observadas nas últimas décadas. Essas são 
caracterizadas, principalmente, pelo aumento progressivo da expectativa de vida das po-
pulações humanas, que gera a necessidade de garantir cada vez mais um padrão de vida 
compatível com custo econômico e qualidade social aceitáveis. Ademais, atualmente, há 
uma maior exposição a lesões traumáticas por parte da população jovem, com maior frequ-
ência em regiões de alta densidade populacional (BOROJEVIC, 2008; PAULA et al., 2009; 
sALgADO; COUTINHO; REIs, 2004).

Dentro deste campo, tem-se a BTO, cujo objetivo é reestabelecer a estrutura, mas, so-
bretudo, a funcionalidade do tecido ósseo. Para tanto, é preciso entender a estrutura óssea, 
sua mecânica e desenvolvimento (AMINI; LAURENCIN; NUKAVARAPU, 2012). Nesse 
sentido, enxertos ósseos podem ser utilizados com esta finalidade.

Os enxertos podem ser classificados em: 
(1) Autógeno. é obtido de um sítio doador do próprio paciente. (DALAPICULA et 

al., 2006) Devido a este fator, tem alta biocompatibilidade e baixa imunogenicidade. Ainda, 
possui todas as propriedades requeridas para um enxerto ósseo – osteocondução, osteoin-
dução, osteogênese – por isso é considerado o padrão-ouro para implantes ósseos. Entre-
tanto, algumas limitações dificultam o seu uso, como o aumento da morbidade e a necessi-
dade de uma segunda cirurgia, fato que pode trazer danos ao paciente, como hemorragia, 
infecção e dor crônica (AMINI; LAURENCIN; NUKAVARAPU, 2012).

(2) Aloenxerto ou enxertos homógenos. é obtido de doadores da mesma espécie, 
como exemplo, banco de ossos humanos (DALAPICULA et al., 2006). são biocompatíveis, 
porém podem estar associados a reações imunológicas e transmissão de infecções, além de 
terem alto custo (AMINI; LAURENCIN; NUKAVARAPU, 2012). Para serem utilizados, os 
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aloenxertos são submetidos a alguns tratamentos: congelamento e desidratação (FDBA – 
Freezer Dried Bone Allograf) ou desmineralização, congelamento e desidratação (DFDBA 
– Demineralized Freezer Dried Bone Alograft), a fim de diminuir seu potencial imunogêni-
co, porém, como consequência, diminui seu potencial osteoindutor (DALAPICULA et al., 
2006). Devido a todos estes, fatores sua utilização é limitada.

(3) xenoenxerto ou enxertos heterógenos. são obtidos de doadores de outras espécies, 
tipicamente de origem bovina. Assim como os aloenxertos, têm potencial imunogênico e 
podem transmitir doenças virais e por isso devem passar por tratamentos (FDBA e DFD-
BA). Além disso, tem sua oferta limitada pela falta de volume suficiente para a implantação 
(HsIONg; MOONEY, 2006).

(4) Aloplásticos ou sintéticos. Tem origem sintética e surgiu para superar as limitações 
dos enxertos citados acima. De início, o objetivo era a produção de biomateriais bioinertes, 
ou seja, que fornecessem apenas o suporte mecânico para o local de implante. Com o passar 
do tempo, identificou-se que a utilização desses biomateriais tinha limitações, uma vez que 
não se integravam ao tecido adjacente e necessitavam de substituições futuras (HsIONg; 
MOONEY, 2006).

Os biomateriais que podem ser utilizados na BTO são definidos como qualquer ma-
terial, natural ou sintético, que possa ser usado como arcabouço, de forma temporária ou 
definitiva, como parte de um sistema que objetiva restaurar ou substituir qualquer tecido, 
órgão e função do corpo. (LAVIK; LANgER, 2004) Eles podem ser subdivididos quanto a 
sua composição: metálicos; cerâmicos; poliméricos, naturais ou sintéticos; e compósitos – 
associação de dois ou mais tipos diferentes de biomaterial (LAVIK; LANgER, 2004).

Algumas propriedades são essenciais aos biomateriais, conforme se detalha a seguir: 
(a) osteocondutividade: o biomaterial serve como arcabouço para a deposição de novo osso, 
bem como para a invasão e proliferação de vasos sanguíneos e células progenitoras de teci-
dos adjacentes (DALAPICULA et al., 2006; BHATT; ROzENTAL, 2012); (b) osteoindutivi-
dade: neste caso, o biomaterial consegue estimular a osteogênese por meio da diferenciação 
de células mesenquimais em osteoblastos, em regiões ectópicas (DALAPICULA et al., 2006; 
BHATT; ROzENTAL, 2012); e (c) osteogenicidade: o biomaterial osteogênico carrega con-
sigo células ósseas viáveis, as quais reforçarão a formação e o desenvolvimento ósseo (DA-
LAPICULA et al., 2006; BHATT; ROzENTAL, 2012).

Os biomateriais evoluíram ao longo do tempo e de acordo com as modificações em 
suas propriedades foram definidos como de primeira, segunda ou terceira geração (Figura 
1). Esta divisão caracteriza a sua evolução mas não necessariamente de forma cronológica 
e sim conceitual. A primeira geração consistiu em materiais bioinertes, uma vez que se 
acreditava que os biomateriais deveriam ter reação mínima com o tecido ao qual foi implan-
tado; a segunda geração consiste em biomateriais bioativos ou biodegradáveis; e a terceira, 
em biomateriais produzidos com o intuito de estimular respostas celulares específicas (NA-
VARRO et al., 2008).
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Os biomateriais considerados bioinertes são estáveis e ao serem implantados in vivo 
causam mínima reação tecidual. Ocorre a formação de uma fina camada de tecido fibroso 
que reveste o biomaterial e impede sua interação direta com o tecido circundante (BEsT et 
al., 2008; DALAPICULA et al., 2006; LONg et al., 2008; BHATT; ROzENTAL, 2012). 

Para ser considerado bioreabsorvível, o biomaterial deve ser degradado após a implan-
tação. Esta degradação é paralela à formação de novo osso. Por isso, a taxa de reabsorção 
deve coincidir com a taxa de formação, de forma a garantir força e desempenho mecânico 
adequado à área reparada (DALAPICULA et al., 2006; LONg et al., 2008; DOROzHKIN, 
2009). Já os biomateriais bioativos estabelecem uma ligação direta com o tecido adjacente, 
além de estimular a proliferação de células, a síntese de fatores específicos e a adesão celular 
(DALAPICULA et al., 2006; LONg et al., 2008).

Figura 1 - Esquema da evolução dos biomateriais na substituição óssea

Fonte: Adaptado de Murugan e Ramakrishna (2005)

Nos últimos anos, tem-se a quarta geração de biomateriais. Esta seria composta por 
nanocompósitos, produzidos com o intuito de mimetizar o tecido ao qual será implantado. 
Isto ocorreria por meio da associação de nanocompósitos (biocerâmicas/polímeros) com 
células e fatores estimuladores da regeneração. (MURUgAN; RAMAKRIsHNA, 2005)
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Por volta da década de 1960, as biocerâmicas começaram a ser utilizadas em aplicações 
ortopédicas. As principais utilizadas são alumina, zircônia, fosfatos de cálcio, como por 
exemplo, HA, α e β-fosfato tricálcico; e biovidros. Estes materiais apresentam alta resis-
tência à compressão, propriedades anticorrosivas, biocompatibilidade e interações com o 
tecido vivo. Alguns têm baixa resistência mecânica à fratura e ao impacto, o que limita sua 
aplicação clínica (AzA; AzA; AzA, 2005).

De acordo com as características físico-químicas, as biocerâmicas podem ser classi-
ficadas em três tipos: (1) cerâmicas bioinertes; (2) cerâmicas reabsorvíveis bioativas; e (3) 
cerâmicas de superfície bioativa. (OONIsH et al., 1999) Estas últimas têm se destacado na 
área da BTO devido à sua bioatividade, com destaque para a HA.

Os biomateriais poliméricos são biocompatíveis e biodegradáveis, com propriedades 
físicas e mecânicas adequadas à utilização na bioengenharia tecidual e amplitude de apli-
cações médicas (gARg et al., 2012), como a encapsulação de células, liberação controlada 
de fármacos, indústria alimentícia, cosméticos e bioengenharia tecidual. Podem ser classi-
ficados em sintéticos e naturais. Os principais sintéticos são o poli(ácido glicólico) (PgA), 
poli(ácido láctico) (PLA), polianidrido, policaprolactona (PCL), poli(álcool vinílico) (PVA) 
e poli(hidroxietilmetacrilato) (gARg et al., 2012; sOHRABI; HEsARAKI; KAzEMzA-
DEH, 2013). E os principais naturais são o alg, o colágeno, a gelatina, pectina, quitosana, 
fibrina, entre outros (gARg et al., 2012). Os polímeros sintéticos, quando comparados aos 
naturais, têm custo mais alto e maior potencial antigênico (sINgH, 2010).

Alguns polímeros, quando expostos a fatores definidos, têm a propriedade de formar 
hidrogeis. (RINAUDO, 2008) Estes hidrogeis são semelhantes à rede da MEC in vivo e esta 
similaridade favorece sua utilização nas aplicações biomédicas (HUNT; gROVER, 2010; 
YANg; xIE; HE, 2011; LEE; MOONEY, 2012). Outro fator é que estes hidrogeis, ao formar 
compósitos, podem facilitar a aplicação de outros biomateriais, como as biocerâmicas.

ProPriEDADES FÍSiCo-QuÍmiCAS DoS biomATEriAS 

A BTO requer que o osso recém formado possa, além de integrar-se e restaurar a es-
trutura óssea, devolver a funcionalidade necessária ao tecido ósseo lesionado. Para tanto, 
os biomateriais utilizados precisam ser, biocompatíveis, osteoindutores, osteocondutores e 
osteogênicos (AMINI; LAURENCIN; NUKAVARAPU, 2012; BHATT; ROzENTAL, 2012; 
CATAURO et al., 2013).

A biocompatibilidade está relacionada com o comportamento celular após contato do 
biomaterial com o tecido ao qual foi implantado (CATAURO et al., 2013). Para ser biocompa-
tível, o biomaterial pode desencadear uma reação inflamatória aceitável e também interagir e 
integrar-se ao tecido circundante. Entretanto, se o biomaterial promover uma reação imuno-
lógica ou inflamatória prejudicial ao tecido adjacente, não será biocompatível (gARg et al., 
2012). Por este motivo estudos experimentais in vitro e in vivo se tornam indispensáveis para 
garantir a biocompatibilidade do biomaterial e sua posterior utilização clínica.



187

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

Identificar a composição, porosidade, densidade, nível de entrelaçamento dos cristais, 
formato e tamanho das partículas dos biomateriais é de extrema importância, uma vez que 
estas características afetam a capacidade de dissolução desses biomateriais e sua atividade 
nos tecidos. (COsTA et al., 2003; ROsENgREN et al., 2003; HABIBOVIC et al., 2008; AMI-
NI; LAURENCIN; NUKAVARAPU, 2012)

Os biomateriais podem ser produzidos em diversos formatos e isto irá direcionar a sua 
aplicação in vivo. Este fator influi sobre a resposta tecidual ao biomaterial e, quando relacio-
nado ao tamanho da partícula, torna-se crucial para o seu potencial osteogênico. O formato 
e o tamanho da partícula têm relação direta com a área de superfície disponível para reagir 
com células e fluido biológico (OONIsH et al., 1999).

O formato de microesferas apresenta grande vantagem de aplicação, já que podem 
ser implantadas por meio de técnicas cirúrgicas minimamente invasivas (BARRIAs et al., 
2005). Além do que, ao serem implantadas in vivo, as microesferas favorecem a formação de 
um interstício que possibilita a difusão de micronutrientes e fatores de crescimento, migra-
ção, proliferação e diferenciação celular, além de angiogênese (Figura 2a). Entretanto, isto 
pode ocorrer em menor ou maior grau quando relacionado à distribuição de tamanho da 
partícula, ou seja, defeitos ósseos preenchidos com microesferas, com grande variação na 
distribuição de tamanho, terão menor área intersticial, já que as partículas menores ocupa-
rão os intervalos entre as partículas maiores (VOgEL et al., 2001).

quando os biomateriais possuem formato de grânulos, a organização das partículas 
no local de implante é bem diferente, uma vez que elas irão se agrupar em um arranjo espa-
cial semelhante a um mosaico e, assim, diminuir quase que por completo o interstício entre 
elas (Figura 2b). A redução quase completa do interstício é fator determinante na resposta 
ao biomaterial, pois interfere na migração celular observada durante o reparo. Contudo, o 
arranjo dos grânulos aumenta a área de superfície do interstício, o que garante maior super-
fície para atividades celulares.

Em relação ao tamanho da partícula, as considerações são semelhantes àquelas descri-
tas para as microesferas. A grande variação de tamanho entre as partículas faz com que os 
grânulos menores ocupem os espaços entre as partículas maiores. Isto reduz o interstício e 
o potencial regenerativo, devido à obstrução do espaço necessário para a migração celular e 
formação vascular (VOgEL et al., 2001).

Figura 2 - Esquema da organização espacial de biomateriais com formato de (a) 
microesferas e (b) grânulos 

Fonte: Elaborada pela autora
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Outros fatores, como superfície e porosidade do biomaterial, influenciam, principal-
mente para a migração, adesão, espraiamento de células e angiogênese. Uma superfície ru-
gosa facilita a migração e aderência da célula sobre o biomaterial, bem como a presença 
de poros permite a angiogênese e a difusão de nutrientes dentro do biomaterial (DORO-
zHKIN, 2009; BHATT; ROzENTAL, 2012). Entretanto, é válido destacar que este compor-
tamento dependerá do tamanho dos poros e da quantidade de rugosidades.

O tamanho ideal dos poros ainda é muito discutido. segundo Karageorgiu e Kaplan 
(2005), poros menores que 200 µm possibilitam a migração de osteoblastos e formação ós-
sea limitada às bordas da lesão, pelo fato de a difusão de nutrientes e oxigênio não atingirem 
o centro do defeito. Todavia, Volkmer e colaboradores. (2008) afirmaram que biomateriais 
com poros maiores de 300 µm estimulam a migração e proliferação de osteoblastos e vasos 
sanguíneos.

A interação entre tecido hospedeiro e a superfície do biomaterial é dinâmica e direcio-
nada pelas propriedades físico-químicas do biomaterial. Após a implantação, à superfície 
do biomaterial serão adsorvidas proteínas, biomoléculas e água, que favorecerão a formação 
de uma camada denominada matriz provisória (Figura 3). (ANDERsON; RODRIgUEz; 
CHANg, 2008) Isto ocorre porque a maioria dos biomateriais é hidrofóbica e tem uma 
alta afinidade com uma ampla variedade de proteínas (THEVENOT; HU; TANg, 2008). O 
modo pelo qual estas células irão interagir com a matriz provisória direcionará a resposta 
celular ao biomaterial (KURELLA; DAHOTRE, 2005).

Figura 3 - Interface tecido circundante-biomaterial

Fonte: Adaptado de Kurella e Dahotre (2005)

A terceira geração desses biomateriais já começa a dar destaque a materiais com com-
ponentes nanométricos, uma vez que os principais constituintes do tecido ósseo têm nanô-
metros de diâmetro (Figura 4), bem como a maioria dos constituintes moleculares do cor-
po. Assim, fica evidente que as interações de células, proteínas, entre outros, serão melhores 
em biomateriais com constituintes nanométricos, além de que estes podem ser fator crítico 
para a osteoindutividade (HARVEY; HENDERsON; VENgALLATORE, 2010).



189

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

Figura 4 - Organização nanoestrutural do tecido ósseo

Em (a) nota-se um osteoblasto e sua interação com as fibras de colágeno; em (b),observa-se os 
cristais de HA depositados na região de gAP/overlap da molécula de colágeno. 

Fonte: Adaptado de stevens (2008)

Utilizar biomateriais nanoestruturados aumenta a área de superfície e a sua rugosi-
dade. (THORWARTH et al., 2005; AMINI; LAURENCIN; NUKAVARAPU, 2012) Estas 
propriedades podem estimular a formação óssea e também aumentar a integração osso-
-biomaterial, o que favorece a regeneração óssea (AMINI; LAURENCIN; NUKAVARAPU, 
2012).

HiDroxiAPATiTA

A utilização de biocerâmicas como biomaterial data do ano 1894, quando o gesso foi 
descrito como possível substituto ósseo. Desde então, aumentou-se a quantidade de bioma-
teriais biocerâmicos, tal como sua utilização na prática clínica. As biocerâmicas a base de 
fosfato de cálcio são classificadas de acordo com sua razão molar Ca/P (quadro 1). (ARAÚ-
JO, 2006)

Nome do composto Fórmula química Ca/P

Hidrogeno fosfato de cálcio dihidratado (DCPD) CaHPO4.2H2O 1,0

Pirofosfato de cálcio dihidratado (CPPD) Ca2P2O7.2H2O 1,0

Fosfato de octacálcico (OCP) Ca8H2(PO4)6.5H2O 1,33

Fosfato de cálcio (TCP) Ca3(PO4)2 1,5

Hidroxiapatita (HA) Ca10(PO4)6(OH)2 1,67

Quadro 1 - Classificação dos fosfatos de cálcio quanto a sua relação Ca/P 

Fonte: Adaptado de Araujo (2006)
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Em 1926, De Jong relatou a semelhança entre os padrões de difração de raios-x da 
fase mineral do osso e da HA. A HA tem fórmula química Ca10(PO4)6(OH)2 (Figura 5) e é 
composta, em média, de 39,68% em peso de Ca e 18,45% em peso de P, com uma relação 
molar Ca/P de 1,667 (BEsT et al., 2008). Isto garante uma composição química semelhante 
à do componente mineral ósseo (WOODARD et al., 2007).

Figura 5 - Representação da estrutura cristalina da hidroxiapatita no modelo de esferas rígidas

O hexágono amarelo consiste nos íons hidroxilas (esferas vermelhas) localizados nos 
cantos da célula, rodeados por dois grupos de cálcio (Ca I - esferas cinza escuro, Ca II – 
esferas cinza claro) e por dois grupos de PO43- tetraédricos (esferas azuis). Os atomos 

de cálcio II e os grupos PO43- estão arranjados em posições triangulares, triângulo 
laranja e vermelho, respectivamente.

Fonte: Adaptado de Lacerda (2005)

Devido à sua biocompatibilidade, osteocondutividade e bioatividade, a HA tem ob-
tido bastante destaque no âmbito científico e clínico, como um importante recurso para a 
substituição óssea (MOREIRA et al., 2003; WOODARD et al., 2007). Além disso, promove 
a adesão dos osteoblastos, migração, diferenciação e proliferação celular e não é tóxica ao 
tecido (MOREIRA et al., 2003).

Esta biocerâmica é termodinamicamente estável em pH fisiológico e sua superfície 
tem a capacidade de trocar íons com o meio, o que permite o equilíbrio entre o biomaterial 
e o osso. Além disso, as interações químicas com ligações do tipo dipolo fazem com que 
as moléculas de água, proteínas e colágeno sejam adsorvidas nessa superfície e induzam a 
regeneração óssea tecidual (VOLKMER; sANTOs, 2007). Estas características garantem a 
HA pouca reação tecidual tóxica e uma ligação química íntima com o osso adjacente (MO-
REIRA et al., 2003). 

A reatividade superficial da HA influi sobre a capacidade de ligação do biomaterial 
com o tecido ósseo e também sobre a formação óssea no local de implante (DOROzHKIN, 
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2009). Na interface biomaterial-osso há uma série de reações químicas que levam à for-
mação de uma camada, biologicamente ativa, de hidroxiapatita carbonatada. Esta camada 
equivale tanto na composição química, quanto na estrutura, à fase mineral do tecido ósseo 
e é responsável pela forte ligação da HA com o tecido adjacente (AzA; AzA; AzA, 2005; 
AzA et al., 2007).

quando sintetizada, a HA permite substituições iônicas nos sitios de Ca+2, PO4
–3 e 

OH–. Estas substituições modificam a rede cristalina, a solubilidade e a estabilidade térmi-
ca dessa biocerâmica, além de influir sobre o comportamento do biomaterial quando em 
contato com o meio fisiológico. (BEsT et al., 2008) As possíveis substituições estão listadas 
no quadro 2.

Sítio Ca+2 Sítio Po4
–3 Sítio oH–

Mg+2

zn+2

sr+2

Ag+

CO3
–2

siO4
–4

HPO4
–2

Fl–

Cl–

CO3
–2

Quadro 2 - Possíveis substituições iônicas nos sitios de Ca+2, PO4
–3 e OH–

As aplicações da HA são diversas, entre elas preenchimento de cavidades e recobri-
mento de implantes metálicos. Entretanto, apesar do potencial da HA como substituto ós-
seo, aplicações clínicas são limitadas devido ao seu comportamento frágil e reabsorção lenta 
(BENAqqA et al., 2005). Assim, no desenvolvimento da HA deve-se levar em considera-
ção as características físico-químicas que irão influenciar no seu mecanismo de degradação 
(gIANNOUDIs; DINOPOULOs; TsIRIDIs, 2005).

Existem duas formas para obtenção de pós cerâmicos: a via seca e a via úmida. O 
processo de via úmida tem relativa simplicidade, permite maior controle das condições de 
síntese e a obtenção de um biomaterial homogêneo, reativo e de composição estequiométri-
ca mais bem definida. (RHEE, 2002; VARMA; BABU, 2005) somado a isto, a HA pode ser 
sintetizada em altas temperaturas e em baixas temperaturas. As primeiras apresentam alta 
cristalinidade e as segundas baixa cristalinidade. quando sintetizada por via úmida e em 
baixas temperaturas, a HA se apresenta mais similar à fase óssea, quando comparada com a 
HA sinterizada (ARAUJO, 2006).

A HA pode ser produzida densa ou porosa, em formato de scaffolds, pós, microesferas, 
grânulos, pastas, para preenchimento ou recobrimento de superfícies (BEsT et al., 2008).

A biodegradação desse tipo de biomaterial depende diretamente da sua densidade ou 
sua porosidade. HA densa possui resistência à compressão suficiente para proporcionar a 
estabilidade inicial à nova formação óssea (REzWAN et al., 2006). Já a HA porosa permite o 
aumento da área de superfície e do potencial angiogênico desse biomaterial. Por conseguin-
te, pode favorecer a melhor integração do biomaterial ao tecido adjacente (KARAgEOR-
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gIOU; KAPLAN, 2006; HABIBOVIC et al., 2008). Em ambas as formas, densa ou porosa, 
a taxa de biodegradação deve ser compatível com a taxa de formação óssea (HABIBOVIC 
et al., 2008).

Nos últimos anos, a produção de nanobiomateriais para a regeneração de tecido ósseo, 
como os nanocompósitos (nanohidroxiapatita associada a polímeros), e as nanocerâmicas 
(hidroxiapatita e a alumina), tem demonstrado boas propriedades mecânicas e aumento da 
adesão celular (KLENKE et al., 2008). Esses fatores são indispensáveis para a neoformação 
tecidual. Uma nano HA pode influenciar positivamente sobre a resposta tecidual após seu 
implante, uma vez que há aumento da sua área superficial e isto influencia diretamente 
sua solubilidade. sem menos importância, estas partículas nanométricas interagem melhor 
com o meio fisiológico e reforçam a adsorção de proteínas e adesão de células (KIM et al., 
2006).

ALgiNATo

O alg é um biopolímero obtido a partir de algas marrons (Phaeophyceae), dentre es-
tas Laminaria hyperborea, Laminaria digitata, Laminaria japonica, Ascophyllum nodosum 
e Macrocystis pyrifera (RINAUDO, 2008; YANg; xIE; HE, 2011; LEE; MOONEY, 2012). 
Pode ser sintetizado também por bactérias, como Azotobacter e Pseudomonas, porém 
difere do alg presente nas algas por ser mais acetilado (gARCIA-CRUz; FOggETTI; 
sILVA, 2008).

O termo “alginato” refere-se a um grupo de polissacarídeos encontrados na parede ce-
lular e nos espaços intracelulares de algas marinhas marrons e sua função é conferir rigidez 
e flexibilidade à parede celular. Existe naturalmente como um sal misto de cálcio-sódio-
-potássio do ácido algínico (gARCIA-CRUz; FOggETTI; sILVA, 2008). é constituído 
por unidades de ácido β-D-manurônico (blocos M) e α-L-gulurônico (blocos g), dispostas 
num padrão irregular e interligadas por ligações 1,4-glicosídicas (Figura 6) (YANg; xIE; 
HE, 2011).

A razão entre ácido manurônico e gulurônico é em média 1,5, entretanto, esta pro-
porção, bem como o comprimento de cada um dos blocos (M e g), variam a depender da 
fonte de obtenção do alg. (LEE; MOONEY, 2012; PAWAR; EDgAR, 2012; sANTANA et al., 
2013). Essa variação na composição, sequência, no comprimento e peso molecular do alg 
irão interferir diretamente nas propriedades físicas do polímero e nos seus hidrogeis (LEE; 
MOONEY, 2012).

Como um biomaterial, o alg possui muitas vantagens: é biocompatível, não tóxico, não 
imunogênico, biodegradável e hidrofílico. (AUgsT; KONg; MOONEY, 2006) Ademais, na 
presença de cátions divalentes, como o cálcio (Ca+2), o alg forma hidrogeis biocompatíveis 
que podem ser implantados no corpo de forma minimamente invasiva (LEE; MOONEY, 
2012).



193

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

Figura 6 - Estrutura dos blocos da molécula de alginato

Nota-se em (A) blocos homopoliméricos M-M-M; (B) blocos homopoliméricos g-g-g; (C) 
blocos heteropoliméricos M-g-M-g. 

Fonte: Adaptado de garcia-Cruz, Foggetti e silva (2008)

Devido às suas propriedades, o alg tem sido amplamente utilizado, com destaque para 
sua utilização como meio de cultura bacteriano, espessante para indústria alimentícia, ma-
téria-prima para produção de microcápsulas carreadoras de fármacos e como arcabouços 
artificiais para engenharia de tecidos (ANDRADE, 2006; YANg; xIE; HE, 2011; sANTA-
NA et al., 2013). O alg de sódio é o composto mais usado. Ele se torna insolúvel na presença 
de cátions divalentes e forma hidrogeis rígidos. Entretanto, a força desse gel dependerá do 
cátion divalente utilizado (gARCIA-CRUz; FOggETTI; sILVA, 2008).

Os polímeros naturais que formam hidrogeis têm destaque sobre os outros, uma vez 
que têm propriedades macromoleculares similares a MEC (gARCIA-CRUz; FOggETTI; 
sILVA, 2008). Os hidrogeis são redes reticuladas tridimensionais compostas de políme-
ros hidrófilos com elevado teor de água. (YANg; xIE; HE, 2011; LEE; MOONEY, 2012) 
Acredita-se que, para o alg, apenas os blocos g participam da ligação com os cátions (LEE; 
MOONEY, 2012).

A formação do hidrogel ocorrerá quando o alg for submetido à solução com con-
centração do cátion divalente, como exemplo o Ca+2. Neste momento, ocorrerá ligação do 
Ca+2 com o grupo carboxila funcional dos blocos g da cadeia polimérica (Figura 7a). Esses 
grupos se empilham e formam uma estrutura similar a uma caixa de ovo (Figura 7b). (LIN; 
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YEH, 2004) Essa sua capacidade de responder a cátions de cálcio o qualifica como um ma-
terial muito promissor para utilização na bioengenharia tecidual óssea.

Figura 7 - Formação do hidrogel de alginato de cálcio

Em (a) os cátions Ca+2 se ligam com o grupo carboxila funcional dos blocos g da cadeia 
homopolimérica; em (b) formação da rede de gel com cadeias homopoliméricas unidas 

através dos íons cálcio. 
Fonte: Adaptado de Kawaguti e sato (2008)

Os hidrogéis, formados a partir do alg, têm uma degradação mais rápida que seu com-
posto. Por consequência, in vivo, estes biomateriais dão espaço para formação de um novo 
tecido de forma mais rápida, devido a sua degradação. Entretanto, muitas estratégias – mé-
todos físicos e/ou químicos – podem ser utilizadas pra modificar a degradabilidade do alg. 
(AUgsT; KONg; MOONEY, 2006) Esta é uma grande vantagem desse polímero, já que um 
dos requisitos para os biomateriais utilizados na BTO é a possibilidade de moldar proprie-
dades específicas (AUgsT; KONg; MOONEY, 2006).

ComPóSiToS DE FoSFATo DE CáLCio E PoLÍmEro

O tecido ósseo, como dito anteriormente, é um compósito formado em sua maioria 
por colágeno e cristais de HA, fase orgânica e inorgânica, respectivamente (BEsT et al., 
2008). Os avanços da BTO têm possibilitado o desenvolvimento de biomateriais compósitos 
que mimetizam essa estrutura, ao associar biomateriais orgânicos e inorgânicos, e, desta 
forma, aprimorar as suas características físico-químicas (PAULA, 2008; TANNER, 2010).
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Dentre os diversos biomateriais, os polímeros são muito utilizados para possíveis asso-
ciações com fosfatos de cálcio (PAULA, 2008). Estes compósitos são materiais promissores 
a BTO, uma vez que sua composição pode mimetizar a composição óssea, além de associar 
a bioatividade do fosfato de cálcio à resistência do polímero (KIM et al., 2006; TANNER, 
2010).

Atualmente, uma alternativa para reduzir a fragilidade da HA e melhorar suas pro-
priedades mecânicas é associá-la com polímeros (TORREs et al., 2013). Este compósito 
mimetiza a superfície e/ou as propriedades químicas do osso, bem como garante maior 
adesão celular e crescimento de células; em consequência, pode estimular a formação de 
tecido ósseo (LEE; MOONEY, 2012; HAN et al., 2013).

O alg de sódio, polímero natural, quando associado à HA, estabelece interações iônicas 
com íons Ca+2 (ROLIM, 2010; LEE; MOONEY, 2012), aumenta a resistência do biomaterial 
a agentes químicos e ao estresse mecânico. Este compósito é biocompatível, biodegradável 
e apresenta boa adesão celular, o que o destaca como um biomaterial de grande relevância 
clínica (MAzUMDER et al., 2009; ROLIM, 2010).

Recentemente, estudo de Ribeiro (2013) demonstrou que a associação de HA com alg 
pode ser muito promissora. Os resultados mostram que as microesferas de HA/alg e grânu-
los de HA/alg foram biocompatíveis e osteocondutores. Entretanto, os grânulos de HA/alg 
demonstraram melhor potencial osteogênico que as microesferas.

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

As pesquisas em Bioengenharia Tecidual com o uso de biomateriais proporcionam 
novas perspectivas de tratamento para as perdas ósseas. Os biomateriais devem apresen-
tar propriedades físico-químicas e biológicas compatíveis com os tecidos vivos para atuar 
como arcabouços tridimensionais, que favoreçam a regeneração tecidual, ou para substituir, 
de forma adequada, os tecidos danificados ou perdidos. Entretanto, o biomaterial “ideal”, 
que atenda a todos estes requisitos ainda não foi descrito. 

Diante do exposto, fica evidente a necessidade de dar continuidade a estudos capazes 
de elucidar as interferências das características físico-químicas nos mecanismos de oste-
ocondução, osteoindução e osteogênese, bem como a interação tecido ósseo-biomaterial.
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CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

O desenvolvimento infantil é um processo que se inicia desde a vida intrauterina e en-
volve vários aspectos, como o crescimento físico, a maturação neurológica e a construção de 
habilidades relacionadas ao comportamento, às esferas cognitivas, social e afetiva da criança 
(MIRANDA; REsEgUE; FIgUEIRAs, 2003). Define-se como desenvolvimento motor, o 
conjunto de características, em constante evolução, que permite ao lactente, portador de 
uma atividade motora essencialmente reflexa ao nascer, evoluir para motricidade volun-
tária e realizar movimentos complexos e coordenados, tais como deambulação e corrida, 
movimentos refinados das mãos, entre outros (DIAMENT; CYPEL; REED; 2010), tendo, 
como resultado, tornar a criança competente para responder às suas necessidades e às do 
seu meio, considerando seu contexto de vida.

Diversos fatores podem contribuir para impedir o curso normal do desenvolvimento de 
uma criança. Fatores de risco, tais como condições biológicas ou ambientais aumentam a pro-
babilidade de déficits no desenvolvimento neuropsicomotor da criança (MIRANDA; REsE-
gUE; FIgUEIRAs, 2003; WILLRICH; AzEVEDO; FERNANDEs, 2009). Entre as principais 
causas de atraso motor, encontram-se: doenças congênitas, baixo peso ao nascer, distúrbios 
cardiovasculares, respiratórios e neurológicos, infecções neonatais, hospitalizações, desnutri-
ção, baixas condições socioeconômicas, nível educacional precário dos pais e prematuridade. 
quanto maior o número de fatores de risco atuantes, maior será a possibilidade do compro-
metimento do desenvolvimento (MIRANDA; REsEgUE; FIgUEIRAs, 2003).

A neuropsicologia infantil tem como objetivo identificar precocemente alterações no 
desenvolvimento cognitivo e comportamental, tornando-se um dos componentes essenciais 
das consultas periódicas de saúde infantil, sendo necessária a utilização de instrumentos ade-
quados para essa finalidade. Existem muitos métodos utilizados para a avaliação do desenvol-
vimento infantil. Escalas e testes são usados em nível mundial, na tentativa de quantificar e 
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qualificar o desenvolvimento da criança. Os resultados desses instrumentos demonstram os 
principais ganhos ao longo do desenvolvimento e têm como foco determinar o nível evolutivo 
específico da criança. A importância desses instrumentos está relacionada principalmente à 
prevenção e à detecção precoce dos distúrbios do desenvolvimento/aprendizado, indicando, 
de forma minuciosa, o ritmo e a qualidade do processo e possibilitando um mapeamento das 
áreas cerebrais e suas interligações (sistema funcional), visando a intervenções terapêuticas 
precoces e precisas (COsTA; AzAMBUJA; PORTUgUEz, 2004).

O Denver II é o teste de rastreamento de risco do desenvolvimento infantil mais utili-
zado no Brasil, sendo empregado também em diversos países (sANTOs; ARAÚJO; PORTO, 
2008). Esse instrumento inclui avaliação do comportamento social e pessoal, da linguagem e 
das habilidades motoras preconizadas como típicas do desenvolvimento (BRITO et al., 2011). 
Ele foi selecionado para este estudo pelas seguintes razões: facilidade de aplicação, baixo custo 
e possibilidade de treinamento rápido da equipe para sua aplicação. Um ponto importante 
sobre a escala de Denver é o fato de não ser um instrumento específico de uma área, ou seja, 
pode ser aplicado por qualquer profissional da área da saúde, da educação, das ciências so-
ciais e pelos estudiosos do desenvolvimento humano. Em função de sua praticidade, pode 
ser utilizado em vários locais, como unidades básicas de saúde, ambulatórios, consultórios, 
clínicas, unidades pediátricas em hospitais, creches, pré-escolas e serviços especializados em 
distúrbios do desenvolvimento infantil (BRÊTAs; CAssULA; REIs, 2011) além de represen-
tar um teste de triagem indicado na avaliação de grande número de crianças. Como um teste 
de triagem, o seu resultado pode sugerir a suspeita de atraso do desenvolvimento, requerendo 
avaliações adicionais (gLAsCOE et al., 1992; HALLIOgLU et al., 2001). 

As crianças com hepatopatias crônicas estão expostas tanto a fatores biológicos (meca-
nismos fisiopatológicos de suas enfermidades e suas complicações) como também ambien-
tais (hospitalizações, cirurgias e manipulações recorrentes), que podem acarretar consequ-
ências nas aquisições motoras, quando comparadas com crianças normais, considerando o 
previsto para sua idade cronológica. Nesse contexto, o conhecimento sobre o desenvolvi-
mento neuropsicomotor de crianças normais e daquelas com hepatopatias crônicas (HC) 
é fundamental, pois, a partir do momento em que o profissional de saúde identifica o de-
senvolvimento típico ou normal, torna-se apto para reconhecer situações de anormalidade 
e, assim, pode intervir de algum modo. Portanto, a partir de uma avaliação específica e 
detalhada, pode-se delinear melhor um plano terapêutico, com o objetivo de garantir um 
prognóstico mais favorável.

O fígado é um órgão que auxilia, de modo prioritário, o metabolismo de muitas subs-
tâncias, sendo responsável pela transformação, armazenamento e distribuição de nutrientes 
para utilização dos órgãos e tecidos periféricos, além de funções imunológicas, metaboliza-
ção de drogas e contribuição para a homeostase do organismo. Os nutrientes são, na maio-
ria das vezes, digeridos pelo intestino, absorvidos por sua mucosa, chegam à circulação 
portal e atingem o fígado, onde sofrem processos bioquímicos e são armazenados. O fígado 
funciona ainda como filtro, através das células de Kupffer, que fagocitam as toxinas e micro-
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-organismos (FIgUEIREDO; PéRET, 1999). A população pediátrica pode ser afetada por 
uma variedade de enfermidades hepáticas, tanto agudas como crônicas, que podem mani-
festar-se ao nascimento, nos primeiros anos de vida ou mais tardiamente (gLAsCOE et al., 
1992; FIgUEIREDO; PéRET, 1999). A insuficiência desse órgão e a circulação colateral que 
se desenvolve em várias doenças fazem com que o sangue se desvie do seu curso normal, 
determinando distúrbios metabólicos de aminoácidos, gorduras e carboidratos com reper-
cussões sistêmicas, além de comprometimento circulatório significativo, comprometendo 
a integridade da metabolização de muitas substâncias (FIgUEIREDO; PéRET, 1999; FA-
gUNDEs, et al., 2009).

As principais alterações hepáticas no lactente são representadas por atresia biliar, dis-
túrbios metabólicos diversos e hepatite neonatal. Essas doenças têm manifestações clíni-
cas, complicações e evolução diferentes. As formas predominantes da doença hepática em 
crianças e adolescentes são as infecciosas e autoimunes, distúrbios metabólicos, doenças 
congênitas progressivas, esteatohepatite, as relacionadas com drogas ou toxinas e muitas 
evoluem para falência hepática (ARYA; BALIsTRERI, 2002). No entanto, tratando-se de 
hepatopatias crônicas da infância, a maioria delas evolui para cirroses, muitas vezes neces-
sitando transplante hepático (LOPEz; ALONsO; sALINAs, 2010).

Estima-se que 15 mil crianças são hospitalizadas anualmente, nos Estados Unidos, 
com doenças hepáticas (ARYA; BALIsTRERI, 2002). No Brasil, segundo DATAsUs, em 
2012, 1.352 crianças de zero a nove anos foram internadas por doenças hepáticas (BRAsIL, 
2013); admite-se que estes são dados subestimados. sabe-se que na primeira infância ocorre 
o crescimento crítico cerebral com a proliferação glial e mielinização rápida, e a doença he-
pática crônica e grave tem um potencial de interferir, significativamente, no crescimento e 
desenvolvimento cerebral (LOPEz; ALONsO; sALINAs, 2010). Entre as demais complica-
ções das enfermidades hepáticas crônicas da infância, alguns desses pacientes desenvolvem 
encefalopatia aguda ou crônica que determina alterações neurológicas e patológicas, em 
graus variáveis, comprometendo seu comportamento e sua cognição. Na encefalopatia gra-
ve que acompanha a hepatite fulminante ou na encefalopatia mínima que pode acompanhar 
os pacientes cirróticos, encontra-se a síndrome neuropsiquiátrica – encefalopatia hepática. 
Devido à incapacidade de depuração hepática e às várias alterações de vias metabólicas, o 
sistema nervoso central acaba sendo exposto a substâncias neurotóxicas. Ocorre também 
envolvimento de astrócitos (ativação metabólica ou edema astrocitário), e os mecanismos 
fisiopatológicos trazem como complicações clínicas, sintomas mentais e motores (LOPEz; 
ALONsO; sALINAs, 2010), podendo acarretar alterações neurológicas em vários níveis de 
gravidade e atraso no desenvolvimento neuropsicomotor dessas crianças.

DESENvoLvimENTo iNFANTiL

O desenvolvimento é um processo dinâmico de construção de aquisições e de com-
portamentos que resulta da interação entre as influências biológicas (inerentes à espécie e 
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ao indivíduo), a história de vida e seu contexto socioeconômico e cultural. Dessa forma, o 
aprendizado de novas habilidades está intimamente relacionado, não só com a faixa etária 
da criança, mas também com as interações vividas com os outros seres humanos de seu 
grupo social.

O desenvolvimento é comumente descrito de acordo com alguns domínios de funções: 
o desenvolvimento sensorial, as habilidades motoras grosseiras (envolvimento de grandes 
grupos musculares do corpo e atividades como andar, pular e correr), as habilidades mo-
toras finas ou refinadas (relacionadas a movimentos mais elaborados, como pinça digital e 
habilidades manuais), linguagem, desenvolvimento social, emocional e cognição (refere-
-se aos processos mentais superiores, como pensamento, memória e aprendizado). Esses 
domínios são interdependentes, porém cada um deles é influenciado e influencia os outros 
(RAsEgUE; COLLUCCI, 2005).

As crianças diferem bastante umas das outras em qualquer idade, pois os compor-
tamentos e os afetos passam por um desenvolvimento complexo, que envolve maturação 
neurológica, temperamento, cognição, estímulos, aprendizagem e experiência. No contexto 
de situações e respostas específicas ao ambiente em que vive, apesar de as etapas formativas 
do nascimento até a maturidade serem semelhantes, na ordem cronológica, em que uma 
etapa segue a outra e, na medida em que essa criança interage com os pais e os adultos que a 
cercam, essa é a base sobre a qual todas as outras competências relativas ao desenvolvimen-
to florescem e compõem a individualidade de cada um e suas peculiaridades (VALENTE; 
gOMEs, 2002).

Tratando-se do desenvolvimento normal das crianças de três a seis anos, faixa etária 
do presente estudo, observa-se que, aos três anos, por exemplo, elas já apresentam amplo 
domínio de seus esfíncteres. sua interação com o meio em que vivem é bem mais intensa, 
aumentando sua necessidade de adaptação e socialização. Para essas crianças, começa um 
longo caminho até, aproximadamente, sete anos de idade, de difícil aprendizado, transição 
do desejo, aquisição do papel social, convivência com sentimentos ambíguos, como amor e 
ódio, atitudes de possessividade, ciúmes e imitação dos pais. Também é o momento de essa 
criança aumentar seu leque de relações, compartilhar o espaço e os brinquedos com outras 
crianças, mas, ainda não é capaz de realizar jogos coletivos com um objetivo único, que, 
aos poucos, serão introduzidos em idades posteriores. Nessa faixa etária, apresenta maior 
articulação da linguagem, já é capaz de elaborar frases, utilizar o plural, memorizar músi-
cas e historinhas, imitar animais e personagens, interferindo em histórias e executando o 
pensamento lúdico no dia a dia. sua comunicação é feita também através de desenhos e são 
até capazes, quando estimuladas, de descrever situações com pais e familiares, demonstran-
do seus sentimentos e medos (VALENTE; gOMEs, 2002; VIEIRA; ABREU; gODINHO, 
2009).

é um período de curiosidade e observação, entrando em uma esfera de questionamen-
tos sobre “como”, “quando” e “porquês” das coisas. é uma fase de enorme aprendizado para 
a criança, sendo necessária a presença de um adulto que a auxilie no “entendimento” de 
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seus sentimentos, pois elas mudam de humor rapidamente, demonstram sua ambivalência, 
passam de uma situação de raiva para uma de cordialidade com muita facilidade, encon-
trando certa dificuldade de controlar seus impulsos e sentimentos. A criança nessa idade 
sente-se onipotente, pois já controla seu corpo e o ambiente. Além de conseguir se expressar 
demonstrando seus desejos, apresenta-se mais segura com as regras, os limites e os rituais, 
fundamentais para que se sinta segura e, por isso, os entende e respeita (VALENTE; gO-
MEs, 2002; VIEIRA; ABREU; gODINHO, 2009).

Aos quatro anos, a criança se sente mais segura para ousar um pouco fora do ambiente 
domiciliar. A introdução do ritual de rotina diária a deixa mais tranquila ao perceber, por 
exemplo, que ela irá para a escolinha, pela manhã, brincar com os coleguinhas até chegar a 
hora do reencontro com os pais. A rotina é extremamente importante, que lhe trará a sensa-
ção de normalidade e segurança, ao mesmo tempo em que experimentará outras situações 
como dormir fora de casa e ficar cada vez mais com outras crianças. De forma mais acentu-
ada do que aos três anos, ela terá mais dificuldade de entender o “não” dos adultos e os “por-
quês” ficam mais evidentes. suas relações pessoais ainda são mais intensas e preferenciais 
com os adultos, mas se sentem bem com outras crianças. é o grande momento de iniciar sua 
sociabilidade comunitária. A criança se exercita bastante e vive a fase do aprendizado, andar 
de bicicleta, jogar com bolas, com regras pré-definidas, aumentando o prazer de brincar em 
grupo (VALENTE; gOMEs, 2002; VIEIRA; ABREU; gODINHO, 2009). 

Nessa fase ocorre a descoberta da lateralidade, segundo Arribas et al. (2004), trata-se 
da descoberta da criança do lado dominante de seu corpo, tanto em nível de membros supe-
riores como inferiores e também dos olhos. A lateralização se define durante o crescimento 
da criança, quando será mais forte e mais ágil o seu lado dominante. O conhecimento de 
“direita e esquerda” decorre da noção de dominância lateral. Perceber que o corpo tem dois 
lados e que um deles é mais usado do que o outro é o início da discriminação entre a es-
querda e a direita. De início, a criança não distingue os dois lados do corpo; posteriormente, 
ela compreende que os dois braços encontram-se um de cada lado do corpo, embora ignore 
que sejam “direito” e “esquerdo” (ARRIBAs, 2004; sILVA; WINKELER, 2007). 

A orientação temporal deve ser iniciada a partir dessa época, em que a criança co-
meça a compreender termos como antes, depois, durante, primeiro, último. é importante 
vivenciar situações com vários tempos de execução para que ela comece a perceber o tempo 
longo, curto, situações rápidas e lentas. Nessa fase, o trabalho rítmico é muito rico, pois, 
além de melhorar a orientação temporal, aprimora consideravelmente a coordenação mo-
tora ampla e dará à criança a noção de duração e sucessão no que diz respeito à percepção 
dos sons no tempo (LE BOULCH, 2001; DE MEUR; sTAEs, 1991). Nessa fase, o jogo do 
“faz de conta”, no qual a atividade psíquica é grande, a criança começa a diferenciar o real do 
imaginário, maturação que é um marco nessa idade (VALENTE; gOMEs, 2002; VIEIRA; 
ABREU; gODINHO, 2009). 

Dos cinco aos seis anos, o estímulo à autonomia deve ser incentivado durante todo o 
tempo. Nessa fase, a criança já pode realizar, com supervisão, a sua higiene, alimentação, 
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entre outras tarefas do dia a dia. Cada vez que ela se faz agente de uma construção (realizar 
algo), esse saber se torna autopossuído. Nas refeições, além do garfo, a faca pode ser intro-
duzida para auxiliar nos cortes e também para que perceba a noção de organização. O diálo-
go, nesse período, deve ser estimulado, pois as habilidades para compreender e agregar no-
vas palavras amplia-se grandemente, tornando-se fundamental essa articulação. Incentivar 
o uso correto da concordância e o nível de coesão é de extrema importância para a evolução 
intelectual da criança. A capacidade de seguir ordens mais complexas que incluam a me-
morização de detalhes em sequência é ampliada nessa idade, podendo ser mais estimulada 
pelos cuidadores. De forma exponencial, a criança também avança no conhecimento das le-
tras, palavras e números e, nessa etapa, ela transita com certa rapidez do estágio pré-silábico 
ao silábico. é importante estar atento para o fato de que, nesse período, a criança já é capaz 
de avaliar e criticar o resultado do seu trabalho e o do outro também, assim como se torna 
mais sensível a críticas e, muitas vezes, é “cruel” na análise que faz do outro. Demonstra in-
teresse pelo convívio com amigos do mesmo sexo e, em geral, formam-se grupos distintos 
de meninos e meninas (VALENTE; gOMEs, 2002; VIEIRA; ABREU; gODINHO, 2009).

De seis a sete anos, os jogos coletivos, contendo regras, ampliam o entendimento so-
bre ética. As noções, temporal e espacial, são conquistas importantes dessa etapa, dando 
oportunidade para que a criança consiga fazer referência aos conceitos espaciais, tais como: 
acima, entre, direita e esquerda e aos temporais (antes, depois, amanhã). No decorrer desse 
período, o pensamento torna-se lógico e internalizado. Diante de uma discrepância entre 
a razão e a percepção, ela começa a tomar decisões cognitivas e lógicas ao contrário das 
decisões perceptivas das etapas anteriores. Na aquisição da leitura e da escrita, evolui para 
fase alfabética e a dúvida ortográfica passa a ser uma manifestação frequente. Nesse perí-
odo, instaura-se a conduta ética e a ênfase aos valores e às normas devem ser amplamente 
valorizadas pelos cuidadores. Entre crianças da mesma faixa etária, quando estão reunidas, 
ampliam-se as relações através de brigas, competição e descoberta das diferenças sexuais. 
O interesse por contos de fadas passa a ser substituído por textos de aventuras, mistério e 
terror, dando oportunidade a novas elaborações intelectuais (VALENTE; gOMEs, 2002; 
VIEIRA; ABREU; gODINHO, 2009).

A maturação física, neurológica e psicológica da criança é fundamental para que ela 
possa alcançar um desenvolvimento pleno. Dessa forma, poderá crescer na aquisição de 
habilidades essenciais nesses primeiros anos de vida, que são marcados pela aceleração do 
desenvolvimento, do comportamento, das esferas motora, cognitiva, afetiva e social (MA-
DAsCHI; PAULA, 2011). 

ATrASo Do DESENvoLvimENTo NEuroPSiComoTor

Crianças que vivem nos países em desenvolvimento apresentam uma maior prevalên-
cia de serem acometidas por doenças, de nascerem provenientes de gestações desfavoráveis 
e/ou incompletas, além de viverem em condições socioeconômicas mais precárias. situa-
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ções negativas fazem com que essas crianças tenham maior potencial de apresentar atrasos 
em seu crescimento e desenvolvimento. Pesquisas enfatizam que uma interação complexa 
de fatores biológicos, genéticos, psicológicos e ambientais parecem influenciar diretamente 
o desenvolvimento infantil (EsCALONA, 1982; PILz; sCHERMANN, 2007). 

Allen, em 1993, definiu como fatores de risco uma série de condições biológicas ou 
ambientais que aumentam a probabilidade de risco para déficits no desenvolvimento neu-
ropsicomotor da criança (MARILEE, 1993).

qualquer fator que interfira nas suas questões orgânicas e ambientais pode repercutir 
no seu comportamento motor. Uma criança típica, por exemplo, sem experiência na posi-
ção prona, certamente terá atraso na reação labiríntica de retificação (liberação de vias aé-
reas com elevação do pescoço) ao ficar nessa postura. Da mesma forma que, se uma criança 
não explora o ambiente, não interage com o meio, ela pode ter atraso para adquirir marcos 
básicos do desenvolvimento, comparada a outras que tiveram essa oportunidade. Ainda, 
qualquer lesão que interfira na evolução neuromaturacional das áreas motoras do encéfalo 
provoca repercussão no desenvolvimento e no comportamento motor (FONsECA; LIMA, 
2008). 

Muitos autores brasileiros publicam sobre o impacto dos fatores de risco no desen-
volvimento neuropsicomotor das crianças. Foi o que Halpern et al. descreveram no seu 
estudo, em 2000, em que verificaram a prevalência de suspeita no desenvolvimento neu-
ropsicomotor, aos 12 meses, nas crianças nascidas no Rio grande do sul e seus possíveis 
determinantes. Eles observaram que as crianças que apresentaram maior risco para atraso 
no desenvolvimento, avaliadas pelo teste de triagem de Denver II, foram aquelas com as 
seguintes características: de menor renda, as que tinham nascido com mais baixo peso, com 
idade gestacional menor que 37 semanas, as que tinham mais de três irmãos e aquelas que 
só se alimentaram com leite materno até três meses ou não tinham recebido esse tipo de 
alimento. Esse estudo reforça a característica multifatorial do desenvolvimento e o efeito 
cumulativo de riscos (fatores biológicos e socioeconômicos) que contribuem para o com-
prometimento no desenvolvimento neuropsicomotor (HALPERN et al., 2000).

schirmer et al., em 2006, avaliaram a influência da idade gestacional e do peso ao nas-
cimento na aquisição da linguagem e o neurodesenvolvimento em 69 crianças de três anos 
de idade que nasceram prematuras, com peso menor que 1500g e entre 1500 e 2500g. As 
avaliações constaram de exame neurológico clínico, teste de Bayley II, teste de Denver II e 
avaliação da linguagem. Concluíram que crianças nascidas prematuras e com baixo peso ao 
nascimento apresentam maiores riscos para atraso no desenvolvimento da linguagem e que 
essas crianças apresentam desempenho cognitivo e psicomotor inferior ao daquelas com 
desenvolvimento típico (sCHIRMER; PORTUgUEz; NUNEs, 2006). 

Em 2007, estudos verificaram o atraso no desenvolvimento neuropsicomotor e possí-
veis associações a fatores ambientais e biológicos, bem como à competência materna, em 
uma amostra de crianças de até seis anos, residentes no município de Canoas/Rs. Avaliou-
-se a suspeita de atraso no desenvolvimento neuropsicomotor, via teste de Denver II. Os 
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resultados demonstraram prevalência de suspeita de atraso no desenvolvimento neuropsi-
comotor em 27% das crianças avaliadas e alguns fatores foram associados a essa suspeita, 
tais como: baixa renda familiar, gestação materna com intervalo interpartos inferior a 18 
meses e mães sem o apoio dos pais. Foi concluído que esses perfis de crianças estão expostos 
a fatores de risco e vulnerabilidade que podem trazer efeitos negativos para o seu desenvol-
vimento físico, cognitivo e psicossocial (PILz; sCHERMANN, 2007). 

Em 2012, um estudo na cidade de Recife, Pernambuco, para caracterizar o perfil de 
desenvolvimento neuropsicomotor e identificar a constituição familiar de crianças insti-
tucionalizadas de zero a quatro anos utilizou o teste de Denver II como instrumento de 
avaliação. Os resultados revelaram que a maioria das crianças que apresentavam suspeita 
nos domínios avaliados para risco no desenvolvimento era proveniente de famílias com his-
tória de dependência química e configuração monoparental, ou seja, a mãe era a única que 
constituía a representação da família para essas crianças. Esses dados corroboram outros da 
literatura sobre o importante impacto da interação dos fatores de risco no que se refere ao 
desenvolvimento cognitivo e psicomotor infantil (LIMA, A.K.P.; LIMA, A. O., 2012). 

O conhecimento da equipe multiprofissional, acerca dos principais fatores de risco re-
lacionados a alterações do desenvolvimento, pode auxiliar nos cuidados prestados à crian-
ça. Deve haver atenção especial aos fatores de risco biológicos e/ou às condições sociais 
muito desfavoráveis, os mais relevantes para o prognóstico de desenvolvimento. No entan-
to, é importante destacar que a presença de fatores de risco não implica sempre em evolu-
ção desfavorável, ou seja, embora tenham maior probabilidade de apresentar distúrbios no 
desenvolvimento, grande parte delas desenvolve-se normalmente (REsEgUE; PUCCINI; 
sILVA, 2007). 

AvALiAÇÃo Do DESENvoLvimENTo NEuroPSiComoTor
TESTE DE SCREENING DE DENvEr ii (TSDii)

A avaliação neuropsicológica infantil é indicada para qualquer caso em que exista sus-
peita de uma dificuldade cognitiva ou comportamental de origem neurológica. Ela pode 
ajudar no diagnóstico e tratamento de diversas enfermidades neurológicas, problemas de 
desenvolvimento infantil, comprometimentos psiquiátricos, alterações de conduta, entre 
outros. Dessa forma, essa avaliação contribui com dados relevantes para a equipe de saúde 
com uma anamnese mais acurada, direcionando essa criança para uma intervenção opor-
tuna (ANDRADE; NEgREIROs, 2013). Vários métodos são empregados para avaliação do 
desenvolvimento infantil. Escalas e testes são utilizados em nível mundial, na tentativa de 
quantificar e qualificar o desenvolvimento da criança. O TsDII é o método de rastreamento 
de risco de desenvolvimento infantil mais utilizado no Brasil, sendo empregado também 
em diversos países (sANTOs; ARAÚJO; PORTO, 2008; sOUzA et al., 2008). A triagem 
de desenvolvimento é um procedimento de avaliação rápida e tem por objetivo promover 
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o desenvolvimento saudável das crianças, imprimindo, assim, uma relação dinâmica entre 
avaliação e estimulação. O teste de Denver foi desenvolvido por Frankenburg e Dodds, em 
1967, entretanto, essa versão original apresentava métodos pouco seguros de pontuação, di-
ficultando sua utilização em pesquisas. sendo assim, passou por uma revisão e repadroniza-
ção, na década de 1990, (ajustada com o objetivo de avaliar e identificar crianças com risco 
para atraso no desenvolvimento), resultando no TsDII (RODRIgUEs, 2009; FRANKEN-
BURg; DODDs, 1997; 1990). 

Essa triagem, traduzida para o português, foi delineada para ser utilizada em crianças 
desde os 15 dias até a idade de seis anos. é uma avaliação que objetiva detectar precocemen-
te algum possível desvio e é largamente usada para o acompanhamento do desenvolvimento 
de todas as crianças, sejam ou não portadoras de risco (HALPERN et al., 1996).

O teste contém 125 itens que são divididos em quatro domínios: pessoal-social: rela-
cionados a aspectos de socialização da criança dentro e fora do meio familiar; motor refi-
nado ou adaptativo: relaciona-se a coordenação olho-mão, manipulação de pequenos obje-
tos, construção de torres com cubos, rabiscos, entre outros; linguagem: produção de som, 
capacidade de reconhecer, entender e usar linguagem; e motricidade grosseira: controle 
motor corporal, sentar, caminhar, pular e todos os demais movimentos realizados por gran-
des grupos musculares. Esses itens são administrados diretamente à criança e, em alguns 
deles, é reportado para que o cuidador informe se a criança realiza ou não determinada 
habilidade. é um teste de aplicação rápida, treinamento fácil, pois oferece um manual para 
treinamento e orientações quanto à sua utilização e, além de tudo, pode ser aplicado por vá-
rios membros da equipe multiprofissional de saúde. Embora o teste não seja validado para 
a população brasileira, uma adaptação cultural não formal foi realizada, a fim de facilitar a 
sua aplicação (sANTOs; ARAÚJO; PORTO, 2008; HALPERN et al, 1996).

As habilidades a serem avaliadas no teste são apresentadas em forma de gráfico e, em 
cada marco do desenvolvimento, podem-se observar os respectivos limites mínimo e má-
ximo da idade de aparecimento. Os itens são classificados individualmente em passa (se a 
criança conseguir realizar a tarefa ou o cuidador relatar que ela faz); falha (se a criança não 
conseguir realizar a tarefa ou se o cuidador relatar que ela não é capaz de fazê-la); recusa-se 
(se a criança recusa-se a cumprir a tarefa); e, não houve oportunidade (se a criança não teve 
oportunidade de realizar a tarefa, devido a restrições dos cuidadores ou por outras razões), 
de acordo com a habilidade da criança em realizar determinado item (sIgOLO; AIELLO, 
2011). 

De acordo com os critérios de avaliação previstos no manual do teste, a interpretação 
global é feita como — normal, suspeito, não testável. é importante ressaltar que, sendo um 
teste de triagem, um resultado suspeito alerta para um risco potencial que deve ser confir-
mado mediante testes diagnósticos mais sofisticados. Através dessa identificação precoce 
pode ser possível o estabelecimento de programas de intervenção que visem à prevenção 
e ao tratamento de distúrbios no desenvolvimento na criança (RODRIgUEs, 2009; HAL-
PERN et al., 1996). 
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O desenvolvimento neuropsicomotor de crianças de 3 a seis anos com hepatopatias 
crônicas foi avaliado através do TsDII, afim de investigar o risco ou a suspeita de atraso 
nessa população. O estudo demonstrou que mais da metade (68,8%) das crianças com essa 
patologia hepática apresentaram risco ou suspeita para o desenvolvimento neuropsicomo-
tor, apresentando maiores chances, por conta de sua doença de base quando comparadas 
com o grupo controle (sANTOs et al., 2014). Esse estudo demonstrou a importância da 
utilização de uma triagem em crianças hepatopatas, a fim de identificar possíveis riscos para 
o crescimento e desenvolvimento.

o FÍgADo

O fígado é a maior víscera do corpo, responsável por 2% do peso corporal total em 
uma pessoa adulta. Desempenha grande número de funções vitais, essenciais à saúde do 
organismo. é um órgão intratorácico localizado atrás das costelas e cartilagens costais, se-
parado da cavidade pleural pulmonar pelo diafragma. Localiza-se no quadrante superior 
abdominal projetando-se para o quadrante superior esquerdo. Morfologicamente, o fígado 
apresenta quatro lobos, sendo dois maiores e dois menores. Os dois maiores, representados 
pelo direito e esquerdo, são separados pela fissura umbilical na face inferior e pelo ligamen-
to falciforme na face ântero-superior. Entre eles há uma nítida diferença de volume com 
acentuado predomínio do direito sobre o esquerdo. (TRIVINO; ABIB, 2003; BELgHITI et 
al., 1999; sCHINONI, 2006; sILVEIRA; RIBEIRO FILHO, 2005; HALL; gUYTON, 2011). 

Um das funções hepáticas é a secreção da bile, importante na digestão das gorduras. 
O fígado é essencial na regulação do metabolismo dos carboidratos, proteínas e lipídios, 
no armazenamento de substâncias e na degradação e excreção de hormônios. Entre outras 
funções, destacam-se ainda a transformação e excreção de drogas, a hemostasia e o auxílio 
à resposta imune (sCHINONI, 2006; HALL; gUYTON, 2011). é um órgão expansível, no 
qual grande quantidade de sangue pode ser armazenado em seus vasos sanguíneos no mo-
mento de excesso de volume sanguíneo e apto a fornecer sangue extra em tempo de volume 
sanguíneo diminuído (HALL; gUYTON, 2011). 

O suprimento sanguíneo desse órgão é formado por 20% de sangue rico em oxigênio, 
que se origina da artéria hepática, enquanto que 80% é rico em nutrientes e o fluxo provém 
da veia porta com importantes nutrientes assimilados pelo intestino. Essa característica he-
pática é capaz de controlar as substâncias que são absorvidas em todo o intestino, quais e de 
que forma elas entrarão na circulação sistêmica (sCHINONI, 2006). 

O lóbulo hepático é formado em volta de uma veia central, que drena para veias he-
páticas e, depois, para aveia cava. O próprio lóbulo é constituído, principalmente, por di-
versas placas celulares que se irradiam a partir da veia central como uns raios de uma roda. 
Cada placa hepática tem a espessura de duas células e, entre as células vizinhas, situam-se 
os pequenos canalículos biliares, que drenam para ductos biliares, nos septos fibrosos que 
separam os lóbulos hepáticos adjacentes. Nos septos, existem pequenas vênulas portais que 
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recebem sangue, principalmente de origem do trato gastrointestinal, por meio da veia porta 
(sILVEIRA; RIBEIRO FILHO, 2005).

As arteríolas hepáticas, da mesma forma, estão localizadas no septo interlobular. Es-
sas arteríolas fornecem sangue arterial para os tecidos septais, entre os lóbulos circunvizi-
nhos e muitas das pequenas arteríolas também drenam, diretamente, para os sinusoides 
hepáticos, localizados a um terço de distância do septo interlobular. Os sinusoides venosos 
são revestidos, além de hepatócitos, por dois outros tipos de células: as células endoteliais 
típicas e grandes células de Kupffer ou células reticulo endoteliais, que são macrófagos que 
residem, revestem os sinusoides e são capazes de fagocitar bactérias e outras matérias estra-
nhas no sangue dos sinusoides hepáticos, caracterizando a função depurativa dessa víscera. 
O revestimento endotelial dos sinusoides tem poros grandes e, abaixo desse revestimento, 
localizado entre as células edoteliais e as hepáticas, existem estreitos milhões de espaços te-
ciduais chamados espaços de Disse ou espaços perissinusoidais, que se conectam aos vasos 
linfáticos nos septos interlobulares. Logo, o excesso de líquidos existente neles é removido 
pelos linfáticos (HALL; gUYTON, 2011). 

FuNÇÕES mETAbóLiCAS Do FÍgADo

No metabolismo dos carboidratos, o fígado desempenha as seguintes funções: arma-
zena grandes quantidades de glicogênio; converte galactose e frutose em glicose; glicone-
ogênese e formação de muitos compostos químicos a partir de produtos intermediários 
do metabolismo dos carboidratos. Para que ocorra uma concentração normal de glicose 
sanguínea, o fígado tem papel especial nesse quesito. O armazenamento de glicogênio per-
mite a esse órgão remover o excesso de glicose sérica, armazená-la e, quando necessário, 
devolver ao sangue quando a concentração dessa substância começar a cair demais. Essa 
função é chamada de tampão da glicose do fígado. Em uma pessoa com a função hepática 
comprometida, a concentração de glicose sanguínea, após uma refeição rica em carboidra-
tos, pode duplicar e, até mesmo triplicar, em comparação a indivíduos com função hepática 
normal (HALL; gUYTON, 2011). 

A gliconeogênese é importante, da mesma forma, na manutenção da concentração 
normal da glicose sérica, pois a atuação da gliconeogênese só atua de forma efetiva quando 
a concentração de glicose encontra-se abaixo do normal. Nessa situação, grandes quanti-
dades de aminoácidos e glicerol dos triglicerídeos são convertidas em glicose ajudando a 
manter a concentração glicêmica relativamente normal (HALL; gUYTON, 2011). 

Alguns aspectos do metabolismo dos lipídios ocorrem principalmente no fígado, mui-
to embora muitas células corporais metabolizem gorduras. Entre eles encontram-se: oxi-
dação dos ácidos graxos para suprir energia a outras funções corporais, síntese de grandes 
quantidades de colesterol, fosfolipídios e de uma grande parte de lipoproteínas e síntese 
de gordura a partir das proteínas e carboidratos. Para captar energia a partir de lipídios 
neutros, a gordura é fracionada, primeiramente em glicerol e ácidos graxos e, a partir daí, 
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os ácidos graxos são divididos por beta-oxidação, em radicais acetil de dois carbonos que 
se transformam em acetilcoenzima A (acetil-CoA). Esta, por sua vez, pode entrar no ciclo 
do ácido cítrico e ser oxidada para liberar grande quantidade de energia. Esse mecanismo, 
beta-oxidação, pode acontecer em qualquer célula do corpo, entretanto ocorre com mais 
rapidez nas células hepáticas. O próprio fígado não pode utilizar toda a acetil-CoA que é 
formada, ela é convertida através de mecanismos de condensação de duas células de acetil-
-CoA em ácido acetoacético, um ácido bastante solúvel que é transportado pelo corpo para 
ser absorvido por outros tecidos. Esses tecidos reconvertem o ácido acetoacético em acetil-
-CoA e, dessa forma, oxidam de modo rotineiro, responsabilizando o fígado pela maior 
parte do metabolismo lipídico (sCHINONI, 2006; HALL; gUYTON, 2011). 

No fígado, aproximadamente 80% do colesterol é convertido em sais biliares, que são 
secretados na bile e o restante é transportado pelas lipoproteínas e carreado pelo sangue 
para as células dos tecidos corporais. quase toda a síntese corporal de lipídios a partir de 
carboidratos e proteínas também ocorre no fígado. Depois que a gordura é sintetizada no 
campo hepático, as lipoproteínas transportam esse componente para o tecido adiposo, onde 
é armazenado (sCHINONI, 2006; HALL; gUYTON, 2011). 

quanto ao metabolismo proteico, cerca de 90% de todas as proteínas plasmáticas são 
formadas pelas células hepáticas. quando as proteínas são degradadas, liberam aminoáci-
dos que, não podendo ser armazenados, ou são utilizados de forma imediata ou cataboliza-
dos formando amônia (NH3). Essa substância é extremamente tóxica e não é metabolizada 
pela maioria dos tecidos. A sua degradação ocorre principalmente no fígado através da 
sua conversão em ureia – ciclo da uréia – que, ao ser produzida, abandona o hepatócito 
para o plasma através da aquaporina 9, sendo, posteriormente, eliminada em nível renal. 
Acredita-se que os transportadores dos hepatócitos para a captação de aminoácidos são 
muito semelhantes aos existentes nos enterócitos. Caso o fígado não faça a transformação 
em ureia, a concentração hepática de amônia aumentará rapidamente, podendo resultar 
em encefalopatia, coma hepático e morte (sCHINONI, 2006; sILVEIRA; RIBEIRO FILHO, 
2005; HALL; gUYTON, 2011). 

O fígado apresenta outras funções metabólicas como armazenar várias substâncias 
como as vitaminas A, D, E, K (lipossolúveis, principalmente armazenadas nas células de 
Ito), vitamina B12, ferro, ácido fólico, entre outras. Para algumas dessas substâncias, as re-
servas hepáticas permitem meses a anos de privação sem consequências clínicas evidentes. 
Apesar de não ser considerado um órgão do sistema endócrino, o fígado tem a capacidade 
de converter importantes hormônios e vitaminas numa forma mais ativa, onde é feita a hi-
droxilação inicial da vitamina D, a desiodinização da tiroxina (T4) em triiodotironina (T3) 
e a síntese de IgF-1 em resposta ao hormônio de crescimento produzido na hipófise, assim 
como apresenta um papel importante na degradação de diversos hormônios (sCHINONI, 
2006; HALL; gUYTON, 2011; HUANg; LIAW, 1995). 

O fígado é um importante componente do sistema imunológico. Componentes da res-
posta imune inata e adaptativa estão presentes ou são sintetizados no fígado. Os hepatóci-
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tos também sintetizam componentes do complemento e proteínas reagentes de fase aguda 
(MARTINs, 2001). As células de Kupffer hepáticas correspondem a cerca de 80-90% da 
população fixa de macrófagos do sistema reticuloendotelialfagocítico. são responsáveis por 
um importante mecanismo de filtro para a circulação sistêmica, não só por removerem do 
sangue partículas exógenas estranhas como bactérias, endotoxinas, parasitas, mas também 
partículas endógenas como os eritrócitos senescentes (sCHINONI, 2006; sOAREs, 2001). 

A formação e a secreção de bile é a função hepática mais importante no que se refere 
ao sistema digestivo. Para que esse órgão possa captar substâncias do plasma através da 
sua membrana basolateral e, posteriormente, secretá-las na sua forma modificada para a 
bile, através da membrana apical, são necessários diversos transportadores nas membranas, 
muitos dos quais ainda não identificados. Ela é secretada em dois estágios, inicialmente 
pelos hepatócitos e, em seguida, a bile flui através de canalículos em direção aos septos in-
terlobulares, para desaguar nos ductos biliares terminais, fluindo, assim, para ductos cada 
vez maiores e chegando, finalmente, ao ducto hepático e ao ducto biliar comum. Por eles, 
a bile flui diretamente até o duodeno ou é armazenada por algum tempo na vesícula biliar 
(HALL; gUYTON, 2011a, b).

A bilirrubina, um pigmento tetrapirrólico, é um produto da degradação do heme da 
hemoglobina. Das 250-300 mg de bilirrubina produzidas por dia, cerca de 70-80% são de-
rivadas do catabolismo da hemoglobina proveniente da destruição dos eritrócitos senes-
centes. O restante provém dos eritrócitos prematuramente destruídos na medula óssea e 
do catabolismo de outras hemoproteínas como a mioglobina e citocromos. A formação 
de bilirrubina ocorre nas células do sistema reticuloendotelial primariamente no baço e 
no fígado. A bilirrubina formada por essas células (bilirrubina não conjugada - BNC) é 
virtualmente insolúvel em água e, por essa razão, para ser transportada no plasma tem que 
se ligar reversivelmente à albumina. Dessa forma, a BNC é ligada à albumina, transportada 
até o fígado, onde é captada por transportadores existentes na membrana dos hepatócitos 
(sCHINONI, 2006; HALL; gUYTON, 2011).

Dentro do hepatócito, a bilirrubina liga-se às ligandinas (ou glutationa-transferases 
B) que impedem o efluxo de bilirrubina de volta para o plasma, permitindo, também, o seu 
transporte para o retículo endoplasmático. Nesse local, a bilirrubina vai ser solubilizada 
através da conjugação com uma ou duas moléculas de ácido glucurónico. Essa ação vai ser 
catalisada pela bilirrubina uridina-difosfato (UDP) glucuronosiltransferase (também co-
nhecida por UgT1A1). A bilirrubina, assim conjugada, difunde passivamente a membrana 
do retículo, porém, para deixar o hepatócito, tem de ser ativamente secretada para os cana-
lículos biliares por um transportador da membrana, a multidrugresistanceprotein 2 (MRP2) 

(sCHINONI, 2006; HALL; gUYTON, 2011).
A bilirrubina conjugada, excretada na bile, vai ser libertada no duodeno, atravessando 

o intestino delgado sem sofrer modificações e sem ser absorvida pela mucosa intestinal. 
quando atinge o ileo distal e o cólon vai sofrer a ação de B-glucuronidases bacterianas, 
sendo hidrolizada de novo, a bilirrubina não conjugada, por sua vez, vai ser reduzida a 
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urobilinogénios pela flora bacteriana. Cerca de 80-90% deles vão ser excretados nas fezes, 
quer sobre a forma não alterada, quer oxidados a urobilinas/estercobilinas (pigmentos ala-
ranjados que dão o tom das fezes). Os restantes vão ser passivamente reabsorvidos para a 
circulação portal e reexcretados pelo fígado, com uma pequena fração a escapar à captação 
hepática e a ser excretada na urina (sCHINONI, 2006; HALL; gUYTON, 2011). 

quando, por alguma razão, o metabolismo da bilirrubina está comprometido, ela se 
acumula no plasma e, depois, nos tecidos. Esse acúmulo vai dar um importante sinal clí-
nico: a icterícia – coloração amarelada da pele e das mucosas, causada pela deposição de 
bilirrubina. Inicialmente, com baixos níveis de bilirrubina plasmática, vai ser mais marcada 
nas escleróticas oculares devido ao seu alto conteúdo em elastina, molécula com alta afini-
dade para a bilirrubina. As causas mais comuns da icterícia são destruição aumentada de 
hemácias, com rápida liberação de bilirrubina para o sangue, obstrução dos ductos biliares 
ou lesão das células hepáticas, de forma que mesmo as quantidades normais de bilirrubina 
não possam ser excretadas pelo trato gastrointestinal (sCHINONI, 2006).

DoENÇAS HEPáTiCAS NA iNFâNCiA

O fígado e um órgão multifuncional relacionado a diversas funções excretoras, sintéti-
cas e metabólicas. A icterícia fisiológica neonatal ocorre em mais de 50% de recém-nascidos 
vivos e, geralmente, é de origem benigna. No entanto, esses casos devem ser atenciosa-
mente diferenciados dos casos de icterícia colestática. As principais causas de hepatopatias 
na infância variam de acordo com a idade de apresentação dos sintomas iniciais; alguns 
pacientes são assintomáticos, outros cursam com colestase e outros sintomas, a depender 
da etiologia e da evolução da doença. A causa mais comum de HC, encontrada no presente 
estudo para os pacientes transplantados, foi atresia de vias biliares (sANTETTI, 2013).

A atresia biliar (AB) é uma doença responsável por 25% dos casos de colestase neona-
tal (BALIsTRERI; BEzERRA, 2006). Essa doença caracteriza-se por completa obstrução de 
parte ou da totalidade das vias biliares extra-hepáticas. Clinicamente, sua forma de apresen-
tação se faz com icterícia colestática que se inicia desde o nascimento ou nas primeiras se-
manas de vida, além de hepatomegalia, acolia e colúria persistentes. A incidência da atresia 
varia de 1:10.000-1:15.000 nascidos vivos e os relatos apontam uma maior incidência nas 
regiões da Ásia e do Pacífico (CHARDOT, 2006). No Brasil, não há dados que informem 
a prevalência da doença no país, devido à falta de notificação sistematizada, fato que difi-
culta a obtenção de dados fidedignos (OLIVEIRA et al., 2012). é a causa mais frequente de 
morte por doença hepática em crianças jovens e corresponde a mais de 70% de transplante 
hepático(Tx) nessa faixa etária (KAMATH; OLTHOFF, 2010). 

A classificação dos pacientes com AB é caracterizada conforme a localização anatô-
mica da obstrução biliar e, segundo a Japanese society of Pediatric surgeons, há três tipos: 
Tipo 1: atresia no colédoco, com permeabilidade das estruturas biliares proximais, havendo, 
geralmente, uma estrutura biliar cística em localização a montante da obstrução; Tipo 2: 
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caracterizado por atresia do ducto hepático, podendo acompanhar-se de cisto na região do 
porta hepatis; e o tipo 3 que ocorre em 90% dos casos, nos quais toda a parte mais proximal 
do trato biliar extra-hepático, denominada porta hepatis, é sólida, formando um cordão 
fibroso. Nesse caso, pode haver uma estrutura cística em posição distal à obstrução (VEJA; 
LLANILHO, 2012). 

O quadro clínico de crianças com AB consiste em icterícia colestática, acolia fecal, colú-
ria e hepatomegalia. O diagnóstico baseia-se na clínica apresentada e confirmada através de 
exames que confirmem a lesão hepática (alanina e aspartatoaminotrasferase), colestase (ele-
vação de bilirrubina total e frações, fosfatasealcalina e gamaglutamiltransferase), capacidade 
sintética do fígado (alteração no nível sérico de albumina, tempo de protombina e fatores de 
coagulação) e alterações histológicas típicas obtidas por biópsia hepática (DANEsI, 2009).

Uma série de fatores está associada à patogenia da AB e, entre eles, estão a exposição a 
toxinas ambientais, os defeitos na circulação fetal, a morfogênese anormal do trato biliar, a 
presença de infecção viral e de inflamação (BREssHO; BEzERRA, 2011). O tratamento da 
AB, dependendo da sua apresentação e da idade do paciente, e consiste, inicialmente, em 
uma técnica cirúrgica proposta por Morio Kasai nos tipos 2 e 3 e da anastomose hepático-
-jejunal do tipo 1, antes dos 60 dias de vida para tentativa do restabelecimento do fluxo 
biliar. A conduta terapêutica, após a cirurgia, consiste na intervenção da equipe multidis-
ciplinar, baseada na prevenção de complicações, como episódios de colangite ascendente, 
no suporte nutricional e no apoio aos familiares da criança. A necessidade de transplantes 
hepáticos depende dos resultados da cirurgia de Kasai e do grau de ocorrências de compli-
cações que poderão surgir na evolução do processo de cirrose e hipertensão portal. Naque-
las crianças que não reconstituíram o fluxo biliar ou chegam para avaliação após o terceiro 
mês de vida, o transplantes hepáticos é indicado como a primeira medida terapêutica no 
primeiro ano de vida (NIO et al., 2010). 

As variações anatômicas da disposição da árvore biliar são frequentes, entretanto, as 
anomalias são incomuns. A dilatação cística do colédoco é, depois da atresia, a má formação 
anatômica mais frequente. O cisto de colédoco (CC) é uma doença rara com uma incidên-
cia de 1:100.000 a 1:150.000 nascidos vivos. O sexo feminino é mais afetado em duas a qua-
tro vezes mais que o masculino (gUIMARAEs; sOUzA; CARVALHO, 2002).

A origem da dilatação congênita do ducto biliar comum ainda não está completamente 
esclarecida. Há estudos que indicam tratar-se de um defeito estrutural congênito, enquanto 
outros indicam ser um processo adquirido. A explicação mais comumente aceita envolve o 
refluxo de enzimas pancreáticas, secundário a uma anomalia na junção do ducto pancreá-
tico principal (ducto de Wirsung) ao ducto biliar comum. A classificação de Todani, hoje a 
mais utilizada na literatura para os cistos congênitos de colédoco, respeita uma análise da 
morfologia, localização e número de cistos ductais intra-hepáticos e extra-hepáticos através 
da colangiografia. O cisto tipo I ou cisto de colédoco clássico é restrito aos ductos biliares 
extra-hepáticos. Entre eles, são considerados três subtipos: Ia (difuso) – dilatação difusa do 
ducto colédoco e uma expansão pelos ductos biliares extra-hepáticos; Ib (focal) – dilatação 
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focal do ducto colédoco, sem junção pancreatobiliar anômala; Ic (fusiforme) – dilatação 
fusiforme do ducto colédoco associada a uma junção anômala pancreatobiliar. O cisto tipo 
II é um divertículo supraduodenal, o qual pode ser encontrado no ducto biliar comum ou 
no ducto hepático comum. O cisto tipo III (ou coledococele) envolve a dilatação da porção 
intraduodenal da porção comum, mais prevalente nos adultos. O tipo IV é representado por 
formações saculares nas vias intra ou extra-hepáticas que são divididas em dois subtipos: 
IVa que apresenta dilatações nos ductos biliares intra e extra-hepáticos e IVb com dilatações 
múltiplas apenas nos ductos extra-hepáticos. O cisto tipo V ou doença de Caroli envolve 
uma ou várias dilatações saculares da via intra- hepática que se comunicam e afetam os 
ductos de maior calibre (sOUzA et al., 2012). 

O diagnóstico da anomalia é feito através da opacificação da árvore biliar por via en-
doscópica ou transparieto-hepática, demonstrando, na maioria dos casos, um canal comum 
longo (em crianças, maior que 4 mm e, maior que 10mm, em adultos). Entre os meios 
diagnósticos empregados: tomografia, colangio-transparieto-hepática, colangiografia en-
doscópica, enfatiza-se o valor da ultrassonografia, disponível na maioria dos hospitais e 
clínicas, pelo baixo custo, praticidade e por ser um método não invasivo (FILHO; sOUzA; 
CARVALHO, 2002).

A importância do diagnóstico e do tratamento cirúrgico precoce do cisto de colédoco 
resulta das complicações inerentes à sua evolução: possibilidade de degeneração maligna, 
risco de obstrução biliar, colangite, rotura espontânea ou traumática do cisto, cirrose biliar 
progressiva e hipertensão portal (BARLOW et al., 1976). 

HEPAToPATiA CrÔNiCA iNFANTiL

O conceito de doença crônica parece controverso na literatura, principalmente no que 
se refere à faixa etária da criança. Para Pless e Douglas, a doença crônica é uma condição 
clínica com repercussões físicas, habitualmente não fatais, com duração mínima de três 
meses ou, com necessidade de internação por, no mínimo, um mês contínuo, no período 
de um ano. Junto a isso, incorporam-se também à definição as doenças com um grau de 
gravidade que interfiram nas atividades habituais do indivíduo (PLEss; DOUgLAs, 1971). 
Mattson define como uma condição que tem curso protraído, podendo ser progressiva e 
fatal ou, ainda, associar-se a uma vida breve, relativamente normal, embora com prejuízo 
de algumas funções mentais e físicas (MATsON, 1872). Entretanto, no presente estudo os 
autores adotaram o conceito de silva (2001), que definiu doença crônica na infância como 
uma alteração que tem a base biológica, psicológica ou cognitiva, tem duração mínima de 
um ano e produz uma ou mais das seguintes sequelas: 

a. Limitação de função ou atividade, ou prejuízo das relações pessoais, quando com-
paradas a outras crianças saudáveis da mesma idade, tanto em nível físico como 
cognitivo ou emocional e de desenvolvimento geral. 
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b. Dependência de medicação ou dieta especial, tecnologia médica, aparelhos espe-
cíficos e assistência pessoal.
c. Necessidades de cuidados médicos, psicológicos ou educacionais especiais, ou 
ainda de acomodação especial em casa ou na escola.

A hepatopatia crônica é definida como uma lesão inflamatória/fibrótica do fígado, 
com etiologias e graus de necrose e inflamação hepatocelular variados, que pode progredir 
até a cirrose (DEsMET, 1994; MACEDO et al., 2007). Pode estar na fase compensada ou 
descompensada do curso da doença. A incidência de doença hepática em lactentes é de 
cerca de 1:2.500 nascidos vivos (sOKOL, 2002).

Deve-se suspeitar de heaptopatia crônica em pacientes que apresentam hiperbilirru-
binemia às custas, sobretudo de bilirrubina direta, no período neonatal, história prévia das 
hepatites B e C, doenças metabólicas ou autoimunes, naqueles cujos familiares têm doen-
ças hepáticas, autoimunes ou genéticas e nos que manifestam recaída de quadros agudos 
ou persistência das alterações clínicas ou laboratoriais de hepatite por mais de três meses 
(CARVALHO; sEIxAs; NETO, 2010).

Os sinais que caracterizam as hepatopatias crônicas são: icterícia, ascite, circulação 
colateral, hemorragia digestiva por rotura das varizes esofágicas e/ou gástricas, consistência 
endurecida do fígado, aspecto nodular desse órgão, aumento do lobo hepático esquerdo, 
esplenomegalia e algumas manifestações cutâneas, como a telangiectasia, as aranhas vascu-
lares e o eritema palmar, diminuição de massa muscular e parada no crescimento (CARVA-
LHO; sEIxAs; NETO, 2010). 

Além disso, sinais e sintomas inespecíficos como icterícia, colúria, hipocolia ou acolia 
fecal, náuseas, desnutrição, perda da massa muscular, alterações do sono, distensão abdo-
minal e letargia podem estar presentes.

Vale ressaltar que alguns pacientes, portadores de hepatopatias crônicas, podem apre-
sentar quadro clínico sugestivo de doença aguda. Isso ocorre porque, em certas patologias, 
como as hepatites virais crônicas e a hepatite autoimune, o curso da doença pode ser silen-
cioso e progressivo, até que um primeiro sinal clínico torne-se visível. Outras crianças são 
investigadas por apresentarem provas laboratoriais hepáticas alteradas durante exames de 
rotina ou por não evoluírem com normalização dos exames após quadro de “suposta hepa-
tite aguda” (CARVALHO; sEIxAs; NETO, 2010).

Os achados laboratoriais que podem estar presentes nas HC são: o baixo nível de albu-
mina, o prolongamento do tempo de protrombina e a hipergamaglobulinemia. Entretanto, 
esses testes são inespecíficos no sentido de não esclarecerem a etiologia da doença crônica, 
tornando-se, a biópsia hepática, um importante instrumento de investigação, pois fornece 
informações valiosas para a definição do diagnóstico etiológico, bem como da gravidade 
do acometimento hepático (CARVALHO; sEIxAs; NETO, 2010). Independentemente da 
origem, as doenças hepáticas crônicas podem associar-se às complicações que interferem 
na qualidade e na expectativa de vida (CARVALHO; sEIxAs; NETO, 2010). Essa patolo-
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gia exerce um impacto significativo no estado nutricional do paciente, ocasionando desnu-
trição, baixa estatura e atraso no desenvolvimento neuropsicomotor (HEUBI; HEYMAN; 
sHULMAN, 2002).

A desnutrição aumenta a suscetibilidade às infecções e a morbimortalidade influen-
ciando, negativamente, na evolução da doença hepática crônica e também no período pós-
-transplante. Dessa forma, a manutenção do estado nutricional é fundamental para a boa 
recuperação da criança, constituindo um desafio, especialmente nos portadores de colesta-
se, que complicam com esteatorreia e deficiência das vitaminas lipossolúveis, em virtude da 
redução intraluminal dos sais biliares (HEUBI; HEYMAN; sHULMAN, 2002).

Nesses pacientes, a má absorção das vitaminas A, D, E e K é bem documentada e 
repercute de modo importante. A deficiência de vitamina A predispõe às infecções e oca-
siona lesões epiteliais, especialmente nos olhos, podendo causar cegueira. A deficiência de 
vitamina D relaciona-se à osteoporose, ao raquitismo e às fraturas espontâneas. A hipovi-
taminose E pode provocar déficit neurológico e a deficiência de vitamina K leva aos dis-
túrbios da coagulação, implicando complicações graves como a hemorragia intracraniana 
(DAVENPORT, 2005). Além dos fatores relacionados à colestase, as hepatopatias por si só, 
relacionam-se, em geral, à diminuição da ingestão oral, o que contribui para o agravo nutri-
cional (CARVALHO; sEIxAs; NETO, 2010). 

Outra complicação frequente da colestase que pode gerar ansiedade e angústia para o 
paciente e seus familiares é o prurido (sensação incômoda na pele que leva o indivíduo a 
coçar a parte afetada, mesmo na ausência de lesão primária na pele) (AzEVEDO; KONDO; 
OLIVEIRA, 2002). Na faixa etária pediátrica, as patologias que mais se associam ao prurido 
são: a colestase intra-hepática familiar progressiva (tipos 1, 2 e 3), a síndrome de Alagille e a 
colangite esclerosante. Os portadores de atresia das vias biliares podem apresentar prurido, 
mas, usualmente, em menor intensidade (CARVALHO; sEIxAs; NETO, 2010). A ascite, 
complicação que evidencia a existência de hepatopatia em estágio avançado é o pior prog-
nóstico, em longo prazo, especialmente se for refratária ao uso de diuréticos. é definida 
como um acúmulo anormal de líquido na cavidade peritoneal. Desenvolve-se em uma fase 
avançada da cirrose e é considerada a forma mais comum de descompensação clínica em 
pacientes cirróticos (CARVALHO; sEIxAs; NETO, 2010). 

Cerca de 40% dos pacientes com cirrose desenvolvem ascite dentro de 10 anos, desses, 
30 a 50% morrem após um ano do seu início e, 60 a 80%, após cinco anos (referência 17 
do tratado). Algumas crianças podem evoluir com peritonite bacteriana espontânea que 
é uma infecção do líquido ascítico, que ocorre de modo espontâneo, na ausência de uma 
fonte intra-abdominal de infecção, em geral nos pacientes que apresentam baixo teor pro-
téico e de complemento no líquido ascítico. é causa de ascite refratária e pode desencadear 
a encefalopatia hepática e a síndrome hepatorrenal, além de se relacionar às altas taxas de 
morbidade e mortalidade (sHEER; RUNYON, 2005).

A hemorragia digestiva alta é outra complicação com expressivos índices de morbida-
de e mortalidade. O paciente portador de hipertensão portal pode apresentar hemorragia 
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digestiva alta por rotura de varizes esofagogástricas, por alterações da mucosa do estômago 
e dos intestinos, decorrentes da hipertensão portal, bem como por doenças pépticas, como 
as úlceras (CARVALHO; sEIxAs; NETO, 2010). 

Uma das complicações adicionais de extrema importancia que se pode identificar em 
crianças com HC é a encefalopatia hepática (EH), síndrome neuropsiquiátrica complexa, 
secundária a alterações da função cerebral, que pode acometer pacientes com doença he-
pática aguda ou crônica. Caracterizada, desde alterações mínimas, é identificada somente 
por testes neurológicos específicos até o estado de coma irreversível (BARROs et al., 2014). 

Atualmente, aceita-se a classificação da EH em três tipos: tipo A: encefalopatia asso-
ciada com falência hepática aguda; tipo B: encefalopatia associada com “bypass” porto-sis-
témico e tipo C: encefalopatia associada com cirrose e hipertensão portal. A encefalopatia 
associada à cirrose (tipo C) pode apresentar-se em diferentes formas clínicas: EH esporádica 
(precipitada, espontânea e recorrente); EH persistente: (leve, grave, tratamento-dependen-
te) e EH mínima. O termo encefalopatia mínima compreende manifestações pré-clínicas, 
que exigem métodos especiais de diagnóstico, devendo substituir a terminologia encefalo-
patia latente ou subclínica, utilizada anteriormente (FERENCI et al., 2002).

A intoxicação cerebral com encefalopatia é resultante da não metabolização hepática 
de sustâncias nitrogenadas procedentes, geralmente, dos intestinos. Isso pode ser devido 
tanto ao desvio do sangue portal, pela circulação colateral intra ou extra-hepática ou, sim-
plesmente, pela ausência de capacidade metabólica causada por insuficiência hepatocelular. 
Embora ainda seja polêmica a fisiopatologia da encefalopatia hepática, a amônia é consi-
derada o principal agente da intoxicação cerebral, cujas alterações metabólicas em nível 
cerebral levam ao aumento de volume dos astrocitos, único marcador morfológico da en-
cefalopatia hepática. A amônia é sintetizada principalmente nos intestinos, mas também 
nos rins, devendo ser metabolizada para ureia ou glutamina, no fígado ou ainda no cérebro 
e nos músculos. Apesar do papel central da amônia, vários mecanismos fisiopatológicos 
coexistem de maneira sinérgica com essa substância contribuindo com o surgimento da EH 
(BARROs et al., 2014; sTRAUss, 2006).

A história natural da maioria das hepatopatias crônicas graves, independentemente 
da etiologia, pode ter como desfecho o transplante hepático, realidade a ser considerada na 
vida de determinadas crianças (LOPEz, ALONsO, sALINAs, 2010). Entre as HCs, estão 
incluídas a doença hepática crônica descompensada, a insuficiência hepática aguda, o fíga-
do cirrótico secundário a um distúrbio metabólico de base e os tumores do fígado (MUIE-
sAN; VERgANI; MIELI-VERgANI, 2007). 

O Transplante hepático deve ser indicado após o reconhecimento da progressão de 
uma doença para a qual não se dispõe de outros meios eficazes de tratamento. O diag-
nóstico correto da causa da hepatopatia, o reconhecimento de seu risco estatístico para 
determinar mortalidade em diferentes prazos e os dados clínicos associados ao prognóstico 
permitem estabelecer o momento adequado para indicar a realização do transplante (VEJA; 
LLANILHO, 2012a). 
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segundo Busuttil et al., em 2005, deve ser avaliada a possibilidade de tal intervenção 
cirúrgica em crianças com estágio final de doença hepática e uma sobrevida de menos de 
um ano ou aquelas com péssima qualidade de vida. Para aquelas com função de síntese 
prejudicada, hipertensão portal, desordens do metabolismo, letargia, prurido intratável, há 
indicação para o transplante. (BUsUTTIL, 2005), de acordo com avaliação criteriosa indi-
vidual.

Em termos mundiais, a indicação para transplante mais frequente ocorre em crianças 
com atresia biliar submetidas a portoenterostomia de Kasai (cirurgia de anastomose de uma 
alça jejunal ao tecido fibroso da placa hilar hepática), sem sucesso, alcançando um índice 
de mais de 50% de crianças transplantadas abaixo dos dois anos de idade, na Europa e nos 
EUA (BUsUTTIL, 2005).

A hepatopatia mais frequente no paciente pediátrico que necessita de transplante pe-
diátrico é a cirrose (65%), secundária a doenças como atresia biliar, colestases familiares, 
síndrome de Alagille ou deficiência de alfa-1-antitripsina. Nesses tipos de patologia, a co-
lestase provoca repercussões no estado nutricional e no crescimento, assim como prurido. 
Com a evolução da hepatopatia, surgem sinais de hipertensão portal, hiperesplenismo e, 
posteriormente, insuficiência na capacidade de síntese hepática, culminando com compli-
cações de hepatopatia terminal (ascite, hemorragia digestiva por varizes e encefalopatia). As 
infecções bacterianas recorrentes pioram ainda mais a colestase e precipitam sintomas da 
hepatopatia avançada. As hepatopatias metabólicas sem cirrose representam apenas 10% da 
indicação de transplantes hepáticos , na faixa etária pediátrica, enquanto o tratamento para 
tumores hepáticos não ressecáveis, benignos ou malignos, representam 6% e a insuficiência 
hepática aguda, 7% dos transplantes hepáticos, realizados no Centro de Transplante Hepáti-
co Pediátrico do Hospital Infantil La Paz, em Madri (CARVALHO; sEIxAs; NETO, 2010). 

O transplante de fígado melhorou sobremaneira a taxa de sobrevida das crianças e 
adolescentes com doença hepática terminal. Os pacientes que outrora tinham prognóstico 
fatal, na atualidade, são submetidos ao transplante hepático, com taxas de sobrevida que 
variam de 80 a 90% em dez anos (MUIEsAN; VERgANI; MIELI-VERgANI, 2007).

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

A identificação precoce de problemas no desenvolvimento neuropsicomotor é uma 
tarefa bem difícil para o profissional que trabalha com paciente na faixa etária pediátrica. 
Devido à ampla maleabilidade do desenvolvimento na criança é necessário que a avalia-
ção seja repetida periodicamente, principalmente nos primeiros anos de vida, quando o 
desenvolvimento é mais dinâmico e o impacto dos atrasos são mais importantes, podendo 
repercutir até a idade adulta.

A característica persistente da doença hepática crônica pode trazer prejuízos neu-
rocognitivos, assim como o impacto significativo no estado nutricional. Atrelado a isso, 
observa-se um perfil de pacientes que sofre com as complicações inerentes da patologia 
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crônica de base, além das cirurgias e internações recorrentes, fatores esses, que influen-
ciam negativamente no desenvolvimento neuropsicomotor. Os transplantes hepáticos sur-
gem como uma alternativa capaz de restabelecer o crescimento e desenvolvimento. Após 
esse procedimento cirúrgico as crianças são menos frequentemente admitidas em unidades 
hospitalares, tomam menos medicamentos, retornam à escola, são menos dependentes e 
interagem mais normalmente com o meio em que vive, melhorando de modo geral, sua 
qualidade de vida e de seus familiares, no entanto requerem atenção multidisciplinar e me-
dicamentos para o resto de suas vidas.
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mANiFESTAÇÃo rESPirATóriA 
E CAPACiDADE FuNCioNAL NA 
muCoPoLiSSACAriDoSE: SuA  

ESPECiFiCiDADE E imPorTâNCiA  
PArA o FiSioTErAPEuTA

Juliana Leal de Oliveira
Carlos Maurício Cardeal Mendes

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

As mucopolissacaridoses (MPs) são um grupo de doenças hereditárias (MUHLEBACH; 
WOOTEN; MUENzER, 2011) raras (MEIKLE et al., 1999), caracterizadas pelo acúmulo 
intralisossômico de glicosaminoglicanos (gAg), secundário a deficiência na atividade de 
uma enzima lisossômica envolvida na degradação dessas moléculas. Esse acúmulo anormal 
de gAg compromete o metabolismo celular, levando ao surgimento de manifestações clí-
nicas diversas e comprometimento de múltiplos órgãos e sistemas (VIEIRA; gIUgLIANI; 
sCHWARTz, 2007; MUHLEBACH; WOOTEN; MUENzER, 2011) com envolvimento res-
piratório progressivo (YEUNg et al., 2009) e incapacidade, (gUARANY, 2011) que pode 
resultar em morbidade e mortalidade na primeira infância (YEUNg et al., 2009).

Entre os fatores relacionados ao comprometimento respiratório, a macroglossia e al-
terações mandibulares aumentam o risco de obstruções nas vias aéreas e surgimento da 
apneia obstrutiva do sono (AOs). Pode ocorrer depósito de gAg na parede da traqueia, 
levando ao seu estreitamento, prejudicando a função respiratória (sIMMONs et al., 2005). 
O depósito de gAg também pode estar presente no parênquima pulmonar e levar a uma 
doença intersticial crônica que resultará em algum grau de comprometimento ventilató-
rio restritivo (DINWIDDIE, 2000). A biomecânica pulmonar pode estar alterada devido à 
presença de anormalidades esqueléticas do tórax e a hepatoesplenomegalia que prejudica a 
mobilidade diafragmática (MUENzER; WRAITH; CLARKE, 2009), podendo influenciar 
na redução de volumes e capacidades pulmonares (DINWIDDIE, 2000). Entre outras alte-
rações, encontram-se também a presença de secreção nasal viscosa e recorrente que favore-
ce o surgimento de eventos obstrutivos e infecções respiratórias frequentes (DINWIDDIE, 
2000).

Pacientes com alterações da função ventilatória frequentemente desenvolvem dispneia 
durante o esforço, o que limita o tipo e duração de suas atividades, assim como as anorma-
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lidades musculoesqueléticas aumentam o esforço necessário para realizar tarefas básicas 
(MORALEs-BLANHIR et al., 2011), podendo levar à incapacidade funcional (gUARANY, 
2011) e, ambas, são alterações que podem acometer os pacientes com MPs.

A correlação entre o comprometimento da capacidade funcional e a gravidade da do-
ença tem sido abordada principalmente por instrumentos validados, com o objetivo de 
avaliar a funcionalidade das tarefas da vida diária, (gUARANY, 2011) e através da tolerân-
cia ao esforço durante uma atividade (MCDONALD et al., 2010). Esses instrumentos são 
importantes para serem aplicados em doenças crônicas para que seja acompanhada a pro-
gressão da doença, assim como estabelecer planos e propostas terapêuticas, a fim de manter 
e otimizar tais funções que possam se encontrar deficientes ou prejudicadas. 

A MPs é uma doença com baixa incidência mundial, mas é uma patologia importante 
devido a sua natureza crônica progressiva que afeta múltiplos sistemas, é potencialmente 
incapacitante funcionalmente e produz comprometimento respiratório, sendo de grande 
interesse para a fisioterapia que atua na sua avaliação, orientação, prevenção, reabilitação 
e tratamento dos distúrbios musculoesqueléticos e respiratórios. Apesar disso, ainda exis-
tem poucos estudos sobre as alterações respiratórias e a capacidade funcional de pacientes 
com MPs. Portanto, torna-se importante agregar mais conhecimento sobre o tema e alertar 
sobre a necessidade de seu diagnóstico precoce, enfatizando a importância da atuação do 
fisioterapeuta nesse contexto, visto que ainda há pouco conhecimento desse profissional 
sobre a MPs para que se possa manter e preservar a funcionalidade desses pacientes.

DEFiNiÇÃo DAS muCoPoLiSSACAriDoSES (mPS)

As mucopolissacaridoses (MPs) são um grupo de doenças hereditárias caracterizadas 
pela deficiência de 11 enzimas lisossomiais específicas. Essa deficiência enzimática preju-
dica o metabolismo dos carboidratos, resultando em um comprometimento na degradação 
das glicosaminoglicanas (gAg), que acabam acumulando e se depositando nos lisossomos 
teciduais (sCRIVER, 2001; VIEIRA, gIUgLIANI, sCHWARTz, 2007; JOHN; DALCIN; 
FAgONDEs, 2008; MUHLEBACH; WOOTEN; MUENzER, 2011). Esse acúmulo anormal 
de gAg compromete a função molecular e a orgânica celular levando a um grande número 
de manifestações clínicas progressivas que afetam diversos órgãos e sistemas, tais como, a 
córnea, a pele, o fígado, o baço, o cérebro, as meninges, o sistema musculoesquelético, o 
cardíaco e o respiratório, repercutindo, assim, na estrutura e função do corpo (JOHN; DAL-
CIN; FAgONDEs, 2008; MUENzER; WRAITH; CLARKE, 2009; WRAITH et al., 2008; 
MUHLEBACH; WOOTEN; MUENzER, 2011).

A FiSioLogiA rESPirATóriA E A biomECâNiCA PuLmoNAr 

O sistema respiratório é formado pelas vias aéreas superiores e inferiores, pulmões, 
caixa torácica e músculos respiratórios. As vias aéreas superiores (fossas nasais, faringe e 
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laringe) e vias aéreas inferiores (traqueia, bronquíolos terminais e respiratórios e alvéolos) 
são responsáveis pela condução do ar pelo sistema respiratório até aos bronquíolos respira-
tórios (WEsT, 2002) e alvéolos para que ocorra a troca gasosa (PREsTO, 2011), sendo essa, 
conhecida como zona respiratória (WEsT, 2002).

A respiração inicia-se com a entrada de ar no sistema respiratório por meio de dife-
rença de pressão entre um ponto e outro das vias aéreas (LEFF; sCHUMACKER, 1996) e 
compreende o processo de ventilação, difusão e perfusão (PREsTO, 2011).

A ventilação é o processo que permite a entrada e saída de ar no sistema respiratório, 
permitindo a eliminação de gás carbônico e o consumo de oxigênio que é levado para os 
tecidos. Esse processo é assegurado pela ação dos músculos respiratórios e o controle do 
centro respiratório presente no bulbo (LEFF; sCHUMACKER, 1996). A biomecânica respi-
ratória, em alguns momentos, é citada juntamente com a ventilação e está relacionada com 
as forças que movem o pulmão e a parede torácica, em conjunto com as resistências elásti-
cas e dinâmicas (“Temas Reabilitação_Reab Respiratória”, 2012) que precisarão vencer e os 
fluxos resultantes (WEsT, 1996). A difusão ou troca gasosa é a passagem de um gás de um 
meio mais concentrado para um menos concentrado. Já a perfusão é a passagem do sangue 
pelos vasos sanguíneos com o objetivo de levar oxigênio (O2) para os tecidos e eliminar gás 
carbônico (CO2) pelos pulmões (PREsTO, 2011).

Durante a entrada de ar pelas vias respiratórias, o fluxo do gás é altamente turbulento 
na traqueia que vai diminuindo ao adentrar o sistema respiratório, sendo com menor in-
tensidade nos brônquios menores e, finalmente, torna-se laminar ao chegar nas pequenas 
vias aéreas periféricas, acarretando queda da pressão nos alvéolos, justificada pelo aumento 
da área em corte transversal (LEFF; sCHUMACKER, 1996). Portanto, a passagem de ar 
pelas vias aéreas durante a ventilação pode influenciar na variação dos volumes e capacida-
des pulmonares e as inspirações e expirações forçadas também interferem nessa variação 
(PREsTO, 2011).

A fisiologia respiratória depende de uma mecânica adequada, visto que a entrada de 
ar nos pulmões está ligada a mecanismos osteomioarticulares sendo influenciada pela mo-
bilidade da caixa torácica e da ação equilibrada da musculatura respiratória (WEsT, 1996). 
Portanto, condições que alterem não só o parêquima pulmonar mas também modifiquem 
essas estruturas osteomioarticulares podem comprometer a função respiratória normal.

voLumES E CAPACiDADES PuLmoNArES

O volume pulmonar é a medida que quantifica o espaço ocupado pelo ar dentro dos 
pulmões, é medido em litros e se refere a uma subdivisão da capacidade pulmonar total 
(CPT). Os volumes pulmonares podem ser classificados em estáticos (absolutos) e dinâmi-
cos, (BARRETO, 2002) sendo que o primeiro não se altera com o tempo e, o último, decorre 
de mudanças volumétricas no tempo (KOEPPEN, 2011), como por exemplo, as manobras 
respiratórias forçadas que são medidas pelo exame espirométrico (BARRETO, 2002).
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Os volumes pulmonares estáticos são constituídos por quatro volumes e quatro capa-
cidades. As capacidades pulmonares são a soma de dois ou mais volumes, sendo a CPT a 
quantidade de ar contida no pulmão ao fim de uma inspiração máxima; a capacidade vital 
(CV) é a quantidade máxima de gás que pode ser exalada após uma inspiração até a CPT. 
é, portanto, a soma da capacidade inspiratória (CI), que é a quantidade máxima de ar que 
pode ser inspirado a partir do volume pulmonar expiratório terminal em repouso mais o 
volume de reserva expiratório (VRE). Este se refere ao volume máximo de gás que pode ser 
exalado após uma expiração passiva. A soma do volume corrente (VC), que é o volume de 
ar que entra e sai dos pulmões na respiração normal, com o volume de reserva inspiratório 
(VRI), que é o volume de ar inspirado a partir do VC, resulta na CI. Já a capacidade residual 
funcional (CRF) é o somatório do VRE com o volume residual (VR), que é a quantidade de 
gás que permanece nos pulmões após um esforço expiratório (Figura 1)(LEFF; sCHUMA-
CKER, 1996; BARRETO, 2002).

Na espirometria, o VC, o VRI, o VRE, a CI e a CV podem ser medidos, diretamente, 
e podem variar de acordo com o sexo, idade, altura, peso, postura, atividade física e etnia 
(BARRETO, 2002). Já o VR, CPT e CRF não são quantificados pela espirometria pois ela 
não mede o volume de gás que permanece nos pulmões. A determinação completa desses 
volumes pulmonares, pela avaliação da função pulmonar, considerando também as pro-
priedades elásticas e interações existentes entre caixa torácica e pulmão, ajuda a diagnosti-
car condições patológicas (LEFF; sCHUMACKER, 1996; BARRETO, 2002) decorrentes do 
processo pulmonar-ventilatório (BARRETO, 2002).

Figura 1- Volumes e capacidades pulmonares medidos pelo espirômetro 

Fonte: adaptado de West, 2002 (WEsT, 2002)
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A CoLuNA vErTEbrAL E A CAixA ToráCiCA

Os movimentos da coluna vertebral podem repercutir na dinâmica costal e, conse-
quentemente, na caixa torácica devido à relação anatômica existente entre essas estruturas; 
visto que as costelas se articulam com as vértebras torácicas posteriormente (articulação 
costovertebral) e anteriormente com o esterno (cartilagem costal) (KAPANDJI, [s.d.]), essa 
mobilidade pode influenciar nos volume e capacidades pulmonares.

Durante a inflexão da coluna torácica, do lado da convexidade, os espaços intercostais 
se alargam favorecendo a inspiração e, na concavidade, aproximam-se favorecendo a expi-
ração. Na flexão de coluna, ocorre abertura de todos os ângulos que articulam os diferentes 
segmentos do tórax entre si e com a coluna vertebral (ângulo costovertebral, esternocos-
tal superior e inferior e condrocostal), acarretando um favorecimento para a expiração e, 
na extensão, ocorre o fechamento desses ângulos, facilitando a inspiração (Figura 2) (KA-
PANDJI, [s.d.]) (“Temas Reabilitação_Reab Respiratória”, 2012).

Em se tratando do movimento costal, quando as costelas se elevam durante a inspi-
ração, ocorre um aumento do diâmetro transversal do tórax nas costelas inferiores e nas 
costelas superiores ocorre aumento do diâmetro antero-posterior (Figura 3) (KAPANDJI, 
[s.d.])(“Temas Reabilitação_Reab Respiratória”, 2012). Portanto, a movimentação dessas 
estruturas está relacionada com a ventilação e, caso ocorra alguma alteração anatômica na 
coluna vertebral e na caixa torácica, esses movimentos podem ser prejudicados, podendo 
repercutir no processo respiratório.

Figura 2- Movimento costovertebral e a respiração 

Fonte: adaptado de Branco et al. (2012) (“Temas Reabilitação_Reab Respiratória”, 2012)
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Figura 3- Articulação costovertebral e eixo de movimento costal durante a inspiração 

Fonte: adaptado de Branco et al, 2012 (“Temas Reabilitação_Reab Respiratória”, 2012)

AÇÃo DoS mÚSCuLoS rESPirATórioS

A contração coordenada dos grupos musculares específicos permite aumentar ou re-
duzir o volume da caixa torácica. A inspiração corresponde ao processo ativo que acontece 
a partir da contração do músculo diafragma em associação com os músculos inspiratórios 
(LEFF; sCHUMACKER, 1996), responsáveis pela elevação das costelas e do esterno (KA-
PANDJI, [s.d.]). O diafragma é o músculo primário da inspiração, insere-se nas costelas 
inferiores e no esterno, anteriormente e, na coluna vertebral, posteriormente. O aumento 
da tensão no diafragma resulta em uma diferença de pressão entre o tórax e o abdome, for-
çando para baixo o conteúdo abdominal e aumentando o volume torácico. Durante a inspi-
ração, os músculos intercostais externos, localizados entre as costelas, favorecem a elevação 
do gradil costal superior e lateralmente permitindo o aumento antero-posterior e lateral da 
parede torácica. Os músculos acessórios da inspiração (escalenos, esternocleidomastóideo, 
trapézios, peitoral maior e menor, serrátil anterior e grande dorsal) também contribuem 
para estabilizar ou elevar a parte superior da caixa torácica (LEFF; sCHUMACKER, 1996).

Na expiração, o movimento é passivo e ocorre pelo relaxamento dos músculos inspi-
ratórios (“Temas Reabilitação_Reab Respiratória”, 2012). Nesse momento, ocorre o abai-
xamento das costelas e do esterno (KAPANDJI, [s.d.]). A expiração pode-se tornar ativa 
durante a atividade física, na expiração forçada ou em doenças pulmonares e, nesses casos, 
ocorre a ação dos músculos da parede abdominal (reto abdominal, transverso do abdome 
e os músculos oblíquos internos e externos), forçando o diafragma para cima. Os músculos 
intercostais externos também ajudam na expiração, abaixando o gradil costal inferiormente 
e reduzindo suas dimensões anteroposterior e lateral (LEFF; sCHUMACKER, 1996).

Em situações que ocorra um aumento da carga de trabalho imposta aos músculos 
respiratórios, como por exemplo, na presença de condição patológica, a ventilação pode se 
encontrar prejudicada, provocando, assim, pouca possibilidade de adaptação dos múscu-
los respiratórios, suscetibilizando ao surgimento de insuficiência respiratória aguda (LEFF; 
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sCHUMACKER, 1996). Portanto, a presença de alterações da caixa torácica e desvantagem 
mecânica dos músculos respiratórios, podem comprometer a expansibilidade do tórax e, 
consequentemente, a função pulmonar.

CAPACiDADE FuNCioNAL

A capacidade funcional é definida como a realização de atividades de vida diária 
(AVD) de forma independente e resulta da interação entre a saúde física, mental, suporte 
familiar e econômico (gIACOMIN; UCHOA; LIMA-COsTA, 2005).

Os aspectos físicos compreendem o desempenho na execução de atividades e tarefas 
específicas, isto é, nas AVD, que são divididas em atividades básicas da vida diária (ABVD) 
e atividades instrumentais da vida diária (AIVD). As primeiras (ABVD) correspondem às 
tarefas que dizem respeito à mobilidade física e aos cuidados pessoais como alimentar-se, 
vestir-se, fazer a higiene pessoal; as AIVD, consideradas imprescindíveis para a vida social, 
englobam tarefas mais complexas, como cuidar de negócios pessoais, cozinhar, fazer com-
pras, organizar a casa e dirigir (O’sULLIVAN; sCHMITz, 2004; ALVEs et al., 2007). Por-
tanto, uma incapacidade funcional está relacionada ao desempenho físico (ALVEs; LEITE; 
MACHADO, 2008) e pode ser resultante de um comprometimento (O’sULLIVAN; sCH-
MITz, 2004), podendo acarretar dependência funcional em atividades específicas e neces-
sidade de auxílio, seja por meio de um cuidador ou de aparelhos auxiliares (gIACOMIN; 
UCHOA; LIMA-COsTA, 2005).

A patologia, a deficiência, a limitação funcional e a desvantagem são terminologias 
utilizadas no conceito de incapacidade. Na década de 1970, o modelo médico era predo-
minante e não considerava as doenças crônicas, contemplando apenas as condições agu-
das (ALVEs; LEITE; MACHADO, 2008). Nesse modelo biomédico, o processo de saúde-
-doença é restrito aos aspectos anatômicos, fisiológicos e bioquímicos, em detrimento das 
condições funcionais, sociais e culturais (COsTA, 2006). Posteriormente, outros conceitos 
foram desenvolvidos, sendo que o modelo proposto pelo sociólogo saad Naagi (1976 apud 
ALVEs; LEITE; MACHADO, 2008, p. 1.201), dividiu a incapacidade em quatro estágios: o 
primeiro estágio, a patologia, caracterizada pela presença de uma condição que interrompe 
o processo físico e mental do indivíduo; o segundo, a deficiência, que corresponde ao com-
prometimento de funções estruturais, fisiológicas e psicológicas; o terceiro, as limitações 
funcionais, resultantes das deficiências e constituem uma inabilidade de realizar AVD; o 
quarto e último estágio, a incapacidade que se refere a uma discordância do que o indivíduo 
realiza em uma atividade específica em relação ao que se espera de normalidade de execu-
ção pela sociedade. segundo esse modelo linear, a incapacidade é caracterizada pela inabi-
lidade de realizar tarefas, esperadas socialmente, de atividades relacionadas ao trabalho, à 
família e à independência na vida diária. 

Em 1980, a Organização Mundial de saúde (OMs) propôs o modelo da Classifica-
ção Internacional das Deficiências, Incapacidades e Desvantagens (CIDDIH). segundo 
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esse conceito, a classificação é associada à sequela da doença, sendo a deficiência descri-
ta como anormalidades temporárias ou permanentes das estruturas e funções psicológica, 
fisiológica ou anatômica. A incapacidade é caracterizada como sendo uma consequência 
da deficiência que restringe ou limita a execução de atividades; e a desvantagem reflete a 
adaptação do indivíduo ao meio ambiente resultante da deficiência e incapacidade (ORgA-
NIzATION, 1980).

A OMs, em 2001, estabeleceu uma nova definição para a incapacidade utilizando a 
Classificação Internacional de Funcionalidade, Incapacidade e saúde (CIF), em que a in-
capacidade é uma classificação dos componentes da saúde, ao invés de uma consequência 
da doença e está associada a uma perspectiva biológica, individual e social. A CIF englo-
ba todos os aspectos da saúde que são divididos em domínios: domínios da saúde (visão, 
audição, memória, aprendizado) e domínios relacionados à saúde (educação, trabalho, 
transporte). Nesse conceito, a funcionalidade engloba todas as funções corporais, tarefas ou 
ações e participação social, enquanto a incapacidade compreende as deficiências, limitações 
ou restrições na execução de atividades. A incapacidade é entendida como a interação entre 
o indivíduo com uma condição de saúde e os fatores ambientais e pessoais a ele relaciona-
dos. (NUBILA, 2010).

A melhora do estado funcional é o objetivo terapêutico primário em doenças crônicas, 
portanto, uma otimização da funcionalidade pode favorecer na melhora da qualidade de 
vida contribuindo para redução de morbidade e mortalidade nessas doenças (JOHN; DAL-
CIN; FAgONDEs, 2008).

A avaliação funcional é obtida através de testes e instrumentos, cujos resultados po-
dem ser empregados como obtenção de informações para ajudar a formular metas tera-
pêuticas, bem como um indicador do estado funcional atual e avaliação de resposta a de-
terminada intervenção terapêutica (O’sULLIVAN; sCHMITz, 2004). Esses testes podem 
avaliar a capacidade funcional tanto pelas ABVD e AIVD (O’sULLIVAN; sCHMITz, 2004; 
gUARANY, 2011) como através de medidas de resistência (MCDONALD et al., 2010).

A resistência é definida como o nível de esforço necessário para realizar uma atividade 
e tem sido considerada como um marcador da capacidade funcional visto que as altera-
ções nela encontradas são bons indicadores quantitativos da reserva disponível dos prin-
cipais sistemas envolvidos na atividade, os sistemas cardiopulmonar e musculoesquelético. 
A tolerância ao esforço, resistência, representa uma atividade coordenada desses múltiplos 
sistemas e, dessa maneira, caracteriza o déficit funcional em mais de um único sistema. 
Esse marcador do status funcional, portanto, pode ser usado em desordens que envolvam o 
comprometimento multissistêmico, como por exemplo, a MPs (MCDONALD et al., 2010).

AS muCoPoLiSSACAriDoSES (mPS)

As mucopolissacaridoses (MPs) constituem-se em um grupo de doenças hereditárias 
caracterizadas pela deficiência de enzimas lisossomiais específicas, originando sete tipos 
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diferentes de MPs. As deficiências enzimáticas são caracterizadas pela presença de muta-
ções nos genes que as codificam e, com isso, justificam o acúmulo de gAg intralisossômico 
(Tabela 1). As mutações existentes podem produzir uma variabilidade de manifestações 
clínicas que ocorrem na doença. A presença de mutações causam desestabilização e, con-
sequentemente, redução da atividade enzimática, porém, cada mutação pode afetar a ativi-
dade enzimática de maneira diferente (AzEVEDO; gIUgLIANI, 2004). Em geral, as MPs 
têm herança autossômica recessiva, isto é, em cada gestação ocorre 25% de chances do 
surgimento de um filho com a doença, 50% de chances para filhos portadores e, 25%, para o 
nascimento de filho normal. Na MPs do tipo II, a herança é ligada ao cromossoma x (AzE-
VEDO; gIUgLIANI, 2004), sabendo-se que o gene que codifica a produção da enzima idu-
ronato 2-sulfatase, responsável pela degradação de gAg, localiza-se naquele cromossoma 
(ALEgRA et al., 2013). Portanto, na presença da mãe portadora há uma probabilidade de 
50% dos meninos nascidos apresentarem a doença e 50% das filhas serem portadoras; e o 
pai portador transmitirá o gene com mutação para todas as suas filhas. 

As gAg são macromoléculas de cadeia linear longa, altamente carregada de polissacarí-
deos heterogêneos (sOUzA-FERNANDEs; PELOsI; ROCCO, 2006) que compõem a matriz 
extracelular e conferem elasticidade aos tecidos e capacita-os a manter sua formação carac-
terística (ALBERTs et al., 2010). Os gAg podem ser classificados em: gAg não-sulfatado 
(ácido hialurônico) e gAg sulfatado (sulfato de heparana, sulfato de condroitina, sulfato de 
dermatana e sulfato de queratana) (sOUzA-FERNANDEs; PELOsI; ROCCO, 2006). A de-
pender da enzima deficiente, o catabolismo de um desses gAg pode ser bloqueado de forma 
individual ou em combinação (NEUFELD; MUENzER, 2001), levando a alterações de di-
ferentes tecidos com manifestações clínicas diversas (JOHN; DALCIN; FAgONDEs, 2008; 
MUHLEBACH; WOOTEN; MUENzER, 2011), que pioram com a idade, resultando em 
maior morbidade e mortalidade precoce (YEUNg et al., 2009; MUENzER et al., 2011).

Tabela 1- Classificação das mucopolissacaridoses

TiPoS DE 
mPS EPÔNimo gAg 

ACumuLADo ENZimA DEFiCiENTE LoCALiZAÇÃo 
gENéTiCA

I Huler, Huler-scheie or scheie Hs + Ds α-duronidase 4p16.3
II Hunter Hs + Ds Iduronato sulfatase xq28

III A sanfilippo A Hs Heparan N-sulfatase 17q25.3
III B sanfilippo B Hs α-N-acetilglicosaminidase 17q21.1

III C sanfilippo C Hs AcetilCoA:α-glicosaminídio 
acetiltransferase 14q21

III D sanfilippo D Hs N-acetilgalactosamina-6-sulfatase 12q14
IV A Morquio A qs galactose 6 sulfatase 16q24.3
IV B Morquio B qs β-galactosidade 3p21.3
VI Maroteaux Lany Ds N-acetilgalactosamina-4-sulfatase 5q11-q13
VII sly Hs + Ds β-glicuronidase 7q21.11
Ix Natowicz AH Hialuronidase 3p21.3

Legenda: Ds: Dermatan sulfato; Hs: Heparan sulfato; qs: queratan sulfato, AH: Ácido hialurônico.
Fonte: Adaptada de giugliani, 2012 (gIUgLIANI, 2012)
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EPiDEmioLogiA

Devido a sua manifestação clínica heterogênea, a frequência da MPs deve ser maior 
do que a estimada atualmente, pois a sua forma mais atenuada pode permanecer sem diag-
nóstico (gIUgLIANI, 2012). Talvez, por isso, elas sejam raras, apresentando incidências di-
versas entre países, variando de 1,9 a 4,5:100.000 em nascidos vivos (MEIKLE et al., 1999).

Embora não sejam conhecidos dados exatos sobre a incidência das MPs no Brasil, a 
MPs II parece ser um dos tipos mais frequentemente diagnosticados nesse país (VIEIRA 
et al., 2008; gIUgLIANI, 2012), seguido da MPs I e MPs VI (WRAITH et al., 2008). No 
Hospital das Clínicas de Porto Alegre, 104 pacientes brasileiros com MPs foram diagnosti-
cados de abril de 2004 a setembro de 2005, sendo 33 MPs I, 25 MPs II, 14 MPs III, 12 MPs 
IV, 18 MPs VI e 2 MPs VII (VIEIRA et al., 2008). Uma estimativa do perfil epidemiológico 
no estado do Pará (1986-2005) identificou uma incidência de nascidos vivos de 1:960.005 
para MPs do tipo VI (CAsTRO et al., 2007). Todavia, a cidade de Monte santo, localizada 
no estado da Bahia, nordeste do Brasil, apresentou uma incidência elevada de MPs VI de, 
aproximadamente, 1:5000. Essa população apresenta uma elevada frequência de casamen-
tos consanguíneos, doença recessiva e baixa taxa de migração que podem explicar a origem 
e a manutenção de ocorrência de doenças genéticas nessa região (MACHADO et al., 2013).

mANiFESTAÇÕES CLÍNiCAS

As manifestações clínicas comuns na maioria das MPs, são a presença de face gros-
seira (alterações mandibulares e boca larga), macroglossia, alterações osteomioarticulares, 
hepatoesplenomegalia, opacificação de córnea, problemas auditivos e de linguagem, atraso 
do desenvolvimento neuropsicomotor, complicações neurológicas, cardíacas (NEUFELD; 
MUENzER, 2001) e respiratórias (NEUFELD, MUENzER, 2001; BERgER et al., 2013).

A maioria das crianças não apresenta manifestações clínicas ao nascer, aparecendo os 
primeiros sinais e sintomas no decorrer da infância (MUENzER, 2004). Os problemas de 
linguagem podem estar presentes devido ao atraso do desenvolvimento neuropsicomotor, 
problemas auditivos e língua alargada, sendo necessário, em alguns momentos, o uso de 
aparelho auditivo. Há envolvimento neurológico, em alguns casos, como hidrocefalia, pro-
blemas cognitivos e manifestações clínicas causadas por compressão medular. Deformida-
des esqueléticas e baixa estatura são comuns, com aparecimento de crânio largo, presença 
de deformidades em coluna vertebral e caixa torácica, pescoço curto, as diáfises de ossos 
longos são largas e, as metáfises, irregulares, pelve pobremente formada com cabeça femo-
ral pequena e coxa valga; deformidades em metacarpos e falanges curtas; diminuição de 
mobilidade articular. Déficit cognitivo é mais frequente na MPs do tipo III e, as alterações 
osteomioarticulares, na MPs tipo IV e VI, com função intelectual preservada (NEUFELD; 
MUENzER, 2001). As manifestações clínicas presentes dependerão do tipo de MPs, como 
atividade enzimática deficiente e gravidade de aparecimento dos sintomas. 
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As alterações do aparelho cardiocirculatório incluem alterações valvares, espessamen-
to do miocárdio, hipertensão arterial sistêmica e pulmonar, estreitamento da artéria coro-
nária com surgimento de isquemia, todos elas contribuindo para falência cardíaca e colapso 
cardiovascular (NEUFELD; MUENzER, 2001). O sistema respiratório também pode apre-
sentar alteração e será descrito mais detalhadamente nos tópicos a seguir. 

ComPromETimENTo DA FuNÇÃo rESPirATóriA NAS mPS

Os problemas respiratórios são muito comuns em pacientes com MPs e, muitas vezes, 
são os primeiros sintomas a serem manifestados, sendo que os principais envolvimentos es-
tão relacionados à obstrução de vias aéreas superiores e inferiores, doença pulmonar, prin-
cipalmente a restritiva (BERgER et al., 2013), alterações da mobilidade de caixa torácica 
(MUHLEBACH; WOOTEN; MUENzER, 2011), infecções de repetição, apneia obstrutiva 
do sono, baixa tolerância ao esforço e desenvolvimento de insuficiência respiratória (BER-
gER et al., 2013). As complicações respiratórias foram o principal motivo das internações 
hospitalares em um estudo com 113 pacientes com MPs, 46 (40,1%) foram hospitalizados 
uma vez, pelo menos, no período compreendido entre o nascimento e o diagnóstico, sendo, 
o principal motivo das internações, as complicações respiratórias (32/46 pacientes) (VIEIRA; 
gIUgLIANI; sCHWARTz, 2007).

ALTErAÇÕES DE viAS AérEAS SuPEriorES E iNFEriorES 
NAS mPS

O acúmulo de gAg nas regiões de nasofaringe, orofaringe, hipofaringe, laringe e em 
vias aéreas inferiores, associado à presença de anormalidades em crânio e coluna, como 
presença de pescoço curto, alterações mandibulares e dentárias favorecem ao surgimento 
de obstrução de via aérea superior. A presença de hiperplasia gengival, macroglossia, di-
minuição da abertura da boca, espessamento da epiglote e das cordas vocais e presença de 
secreção ao longo da via respiratória superior e inferior são manifestações comuns, além 
de anormalidades e estreitamento de vias aéreas inferiores, incluindo traqueia e brônquios 
(JOHN; DALCIN; FAgONDEs, 2008; (MUHLEBACH; WOOTEN; MUENzER, 2011; 
BERgER et al., 2013).

Devido a todas as manifestações clínicas citadas, há uma maior susceptibilidade de 
serem desenvolvidas, nessa população, infecções respiratórias e apneia obstrutiva do sono 
(AOs) (sIMMONs et al., 2005; JOHN, DALCIN, FAgONDEs, 2008).

O depósito de gAg também pode estar presente nas vias aéreas inferiores e no parên-
quima pulmonar, podendo levar a uma doença intersticial crônica que resultará em algum 
grau de comprometimento ventilatório restritivo (DINWIDDIE, 2000; NEUFELD; MUEN-
zER, 2001). Portanto, obstrução de vias aéreas e anormalidades no parênquima pulmonar 



Ó
rg

ã
o

s 
e 

si
st

em
a

s:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
.4

238

podem prejudicar a ventilação e, consequentemente, a eliminação de gás carbônico (CO2) 
e absorção de oxigênio (O2) (BERgER et al., 2013).

Em todos os tipos de MPs, o acúmulo de gAg resultará em distorção da anatomia e 
função da via aérea e as complicações respiratórias poderão modificar-se de acordo com o 
tipo e severidade da MPs (YEUNg et al., 2009).

ALTErAÇÕES DA mECâNiCA rESPirATóriA NAS mPS

é descrita na literatura a presença de redução de volumes e capacidades pulmonares 
nas MPs ( CLARKE et al., 2009; HARMATz et al., 2010; gLAMUzINA et al., 2011; MUEN-
zER et al., 2006), sendo que diversas condições podem contribuir para esses achados como 
as anormalidades esqueléticas do tórax, caracterizada por uma caixa torácica pequena e 
estreita associada à presença de cifoescoliose, pectus carinatum e excavatum. As clavículas 
são curtas; as costelas em forma de remo, sendo estreitas na extremidade vertebral, planas 
e largas na sua extremidade esternal (NEUFELD; MUENzER, 2001). Esses fatores podem 
influenciar na dinâmica do movimento costovertebral, alterando a ação muscular, carac-
terizando um padrão de doença restritiva (MOgAYzEL; MARCUs, 2001) com redução 
de volumes pulmonares (“Temas Reabilitação_Reab Respiratória”, 2012) e alterações da 
ventilação/perfusão, comprometendo a eficiência cardiorrespiratória, com diminuição da 
capacidade aeróbia e o surgimento de descondicionamento físico (BRANCO et al., 2012). 

A presença de hepatoesplenomegalia pode prejudicar a mobilidade diafragmática, 
contribuindo para a piora da função respiratória (ALLEN, 2004; JOHN; DALCIN; FAgON-
DEs, 2008; MUENzER; WRAITH; CLARKE, 2009), sendo que a fraqueza diafragmática 
pode também ser decorrente da compressão da medula espinhal na região do nervo frê-
nico (C3-C5), porém, ainda não há evidências que confirmem essa hipótese (BERgER et 
al., 2013). A lesão na medula cervical pode acarretar diminuição de força da musculatura 
expiratória, que é responsável pelo mecanismo de proteção de vias aéreas, a tosse, e con-
sequentemente reduzir a depuração de secreção, favorecendo o surgimento de infecções 
respiratórias recorrentes (BERgER et al., 2013).

CAPACiDADE FuNCioNAL NAS mPS

As manifestações clínicas encontradas nesses pacientes com MPs causam diversas li-
mitações nas atividades cotidianas (gUARANY, 2011; gUARANY et al., 2012) e, por se tra-
tar de uma doença crônica com perda contínua de suas funções orgânicas e biológicas, elas 
podem levar ao surgimento de incapacidade funcional (gUARANY, 2011). Raluy-Callado 
e colaboradores (2013), citaram, em seu estudo, que a função física e a capacidade em rea-
lizar atividades de vida diária foram as áreas mais comprometidas em pacientes com MPs 
do tipo II (RALUY-CALLADO et al., 2013). A dificuldade na marcha pode estar presente 
levando à necessidade da utilização de um dispositivo auxiliar acarretando em impacto na 
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independência funcional, principalmente no domínio referente ao autocuidado. Um estu-
do realizado em pacientes com MPs do tipo IVA mostrou que 30% dos adultos e 25% das 
crianças necessitavam de algum dispositivo auxiliar para a marcha (andador, muleta, órte-
ses ou talas), sendo que o uso da cadeira de rodas foi maior na idade mais avançada com 
85% dos adultos necessitando, em algum momento, desse dispositivo (HENDRIKsz et al., 
2014). Os pacientes com MPs apresentam limitação de mobilidade articular que dificulta 
a performance nas atividades com membros superiores e inferiores (DUMAs et al., 2004), 
além de baixo desempenho ocupacional, independentemente da faixa etária, do tipo de 
MPs, tempo de doença e do tratamento (gUARANY et al., 2012). 

O teste de caminhada de seis minutos (TC6M) é uma medida de avaliação funcional 
que vem sido utilizada em alguns estudos com pacientes de MPs para avaliar a eficácia de 
tratamentos com terapia de reposição enzimática (TRE), bem como informar sobre a capa-
cidade funcional desses pacientes (WRAITH et al., 2004; CLARKE et al., 2009; gLAMU-
zINA et al., 2011). Valores reduzidos da distância percorrida do TC6M (DTC6M) foram 
encontrados, refletindo doença subjacente e baixa estatura (CLARKE et al., 2009). A fadiga 
e baixa resistência foram relatadas com uma frequência de 63% em adultos e 69% em crian-
ças com MPs do tipo IVA (HENDRIKsz et al., 2014). Os pacientes com MPs apresentam 
redução da velocidade do movimento (DUMAs et al., 2004), caminham pouco no TC6M 
e, consequentemente, apresentam uma baixa tolerância ao esforço (DUMAs et al., 2004; 
WRAITH et al., 2004).

DiAgNóSTiCo

A dosagem de gAg na urina pode ser realizada a partir de uma suspeita clínica de 
MPs, em que os gAg se encontram elevados em, praticamente, todos os tipos de MPs e 
podem informar sobre o tipo de MPs mais provável. Os exame de cromatografia ou ele-
troforese podem identificar qual o gAg em excesso (dermatan-sulfato, heparan-sulfato, 
queratan-sulfato), sendo o diagnóstico confirmado através de ensaio enzimático, que carac-
teriza a atividade enzimática deficiente para cada tipo de MPs (JOHN; DALCIN; FAgON-
DEs, 2008; gIUgLIANI, 2012).

A identificação do genótipo pode ser útil para a predição do fenótipo e para identificar 
portadores da doença, possibilitando, assim, o aconselhamento genético na família e auxilian-
do no diagnóstico pré-natal. O diagnóstico, antes do nascimento, pode ser obtido por meio da 
identificação de aumento do gAg no líquido amniótico, podendo ser realizado em famílias 
que já tiveram um caso de MPs anterior (gIUgLIANI et al., 2010; gIUgLIANI, 2012).

TrATAmENTo

A primeira forma de tratamento para pacientes com MPs foi a partir da substituição 
de medula óssea de um paciente por células doadoras com maior atividade enzimática, 
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principalmente na MPs I, VI e VII, não sendo considerado benéfico na MPs II e IV e não 
se tem muitas informações do benefício na MPs II. Portanto, a principal recomendação do 
transplante de medula óssea é na forma grave da MPs I, quando diagnosticada antes dos 2 
anos de idade (gIUgLIANI, 2012).

Um grande avanço do tratamento na MPs foi com o surgimento da terapia de reposi-
ção enzimática (TRE), inicialmente para a MPs I, em 2003 (WRAITH et al., 2004), MPs VI, 
em 2005 (HARMATz et al., 2006), seguida da MPs II, em 2006 (MUENzER et al., 2006) e, 
hoje, nos ensaios clínicos, em andamento, para MPs IV A. Essa terapia não promove cura, 
porém a administração intravenosa semanal da enzima deficiente oferece diversos benefí-
cios no controle da doença (gIUgLIANI, 2012).

A TRE favorece na diminuição de gAg urinária, na redução de visceromegalias, me-
lhora a mobilidade articular e a função pulmonar, diminui o armazenamento de gAg no 
músculo cardíaco, aumenta a taxa de crescimento e melhora a resistência física. Porém, o 
uso do tratamento não tem impacto na opacidade de córnea nem nas alterações ósseas e 
válvulas cardíacas (gIUgLIANI, 2012).

A terapia genética vem sendo desenvolvida como uma forma de obter uma informa-
ção genética correta para a confecção de uma enzima normal e espera-se em um futuro 
próximo a realização de ensaios pré-clínicos com essa abordagem (gIUgLIANI, 2012).

Por se tratar de uma doença crônica de curso progressivo, uma abordagem multidisci-
plinar se torna benéfica (MUENzER, 2004) visto que há um envolvimento multissistêmico 
que pode levar à incapacidade funcional e prejuízos na qualidade de vida (BRANDs et al., 
2013) e, portanto, a atuação dessa equipe de profissionais pode influenciar em uma melhor 
expectativa de vida para esses pacientes (MUENzER, 2004). Com a evolução da doença po-
dem aparecer contraturas, rigidez muscular (MUENzER, 2004) e diminuição da tolerância 
ao esforço (RALUY-CALLADO et al., 2013), logo, a fisioterapia tem uma atuação impor-
tante, a fim de minimizar essas manifestações clínicas e atuar otimizando a independência 
funcional desses pacientes.

A imPorTâNCiA DA FiSioTErAPiA NAS mPS

A funcionalidade é um aspecto importante para ser avaliado em doenças crônicas, 
devendo ser observada no intuito de acompanhar a sua progressão e de estabelecer planos 
e propostas terapêuticas com o objetivo de manter e otimizar tais funções que possam se 
encontrar deficientes ou prejudicadas. Existem poucos estudos que abordem sobre a capaci-
dade funcional em pacientes com MPs e, por se tratar de uma doença crônica e progressiva, 
é importante descrever o impacto funcional que ela pode vir a apresentar nesses pacientes.

O fisioterapeuta tem uma atuação importante na orientação, prevenção, avaliação, re-
abilitação e tratamento de distúrbios musculoesqueléticos e respiratórios. Os objetivos da 
fisioterapia são preservar e melhorar a amplitude de movimento, a força muscular, a tole-
rância ao esforço, promovendo menor gasto energético durante as atividades e manter a 
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funcionalidade. A fisioterapia respiratória promove a reeducação da mecânica ventilatória, 
melhora a ventilação pulmonar e mantém as vias aéreas pérvias através da reorganização 
do sinergismo muscular respiratório que está comprometido na disfunção respiratória. Essa 
reorganização muscular, tanto no repouso quanto nas atividades funcionais, possibilita a 
diminuição do esforço respiratório, melhora a ventilação e, consequentemente, ajuda na 
realização de atividades de vida diária (LIMA, 2013). 

Portanto, os indivíduos com MPs precisam de uma avaliação criteriosa, a fim de iden-
tificar precocemente possíveis alterações dos sistemas envolvidos na atividade, para que, 
dessa forma, programas terapêuticos sejam implementados, tanto preventivamente como 
na reabilitação, de acordo com as características individuais de cada indivíduo.

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

A MPs é uma doença crônica de caráter progressivo que pode levar ao comprometi-
mento do sistema respiratório e da capacidade funcional decorrente das diversas manifes-
tações clínicas presentes nesta patologia. Diante disso, uma avaliação fisioterapêutica mi-
nuciosa deve fazer parte da rotina de acompanhamento desses pacientes sendo ela realizada 
tanto para o sistema respiratório quanto para o sistema motor e funcional, possibilitando 
estabelecer o seu diagnóstico precoce e a instituição de programas fisioterapêuticos de acor-
do com a necessidade individual, justificando ainda mais a importância da atuação do fisio-
terapeuta na equipe multiprofissional que tem como finalidade promover a otimização da 
função pulmonar, manter e preservar a independência e a funcionalidade.
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DiAgNóSTiCo TomográFiCo DA 
CobErTurA óSSEA ALvEoLAr

Luciana Koser Oliveira
Iêda Margarida Crusoé-Rebello

Paulo Sergio Flores Campos

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

O conhecimento sobre os tecidos de sustentação dentária, através da avaliação da co-
bertura óssea, é essencial para o planejamento e tratamento de excelência em Odontologia, 
o que depõe diretamente acerca do sucesso do tratamento. 

Um dos grandes avanços tecnológicos em diagnóstico por imagem é a representação 
digital da anatomia do paciente, exatamente como ela se apresenta. A tomografia compu-
tadorizada (TC) é atualmente o exame de escolha para a análise de componentes ósseos e 
estruturas dentárias. Com a evolução da Odontologia, em especial a da Radiologia, os re-
cursos diagnósticos por imagem ficaram muito mais precisos, com grande confiabilidade e 
detalhamento de estruturas em três dimensões (3D). A TC permite a reconstrução de áreas 
anatômicas e a visualização em 3D, revelando informações sobre tamanho, forma e textura 
(MARINHO, 2010; VAsCONCELOs et al., 2012). Além disso, supre limitações dos outros 
métodos radiográficos intra e extra-bucais, dentre as quais, a obtenção da imagem em ape-
nas dois planos espaciais, além da magnificação, distorção e sobreposição das estruturas 
ósseas avaliadas. Entretanto, a TC ainda tem seu uso limitado na Odontologia (sCARFE; 
FARMAN, 2007). 

A tomografia computadorizada de feixe cônico (TCFC), em particular, permite a ob-
tenção de cortes micrométricos das áreas selecionadas para estudo, assim como a mani-
pulação dessas imagens numa estação de trabalho para melhor diagnóstico. Além disso, 
proporciona uma imagem 3D, expõe o paciente a uma dose de radiação relativamente bai-
xa, com menor custo do exame e reduzido tamanho do aparelho com menor investimen-
to, facilitando, assim, o acesso a esse tipo de exame. Estas características estão associadas 
diretamente aos diversos protocolos possíveis em cada aparelho disponíveis no mercado 
atual, que envolvem: tamanho de voxel, kVp, mA, tipo de sensor e de rotação, entre outros 
(HAITER NETO; KURITA; CAMPOs, 2013; MENgEL et al., 2005 ; sCARFE; FARMAN, 
2007; sIRIN et al., 2010;). 

Além de avaliar a quantidade óssea em maxila e mandíbula, a TCFC é referenciada 
como um excelente recurso para detectar defeitos periodontais (MENgEL et al., 2005; MA-
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sUMOTO et al., 2001). Através dela é possível avaliar a espessura e o nível das tábuas ósseas 
que circundam os dentes, cuja avaliação por imagem antes era limitada por sobreposições 
nas imagens e, por vezes, ocultada clinicamente pelo tecido gengival (gARIB et al., 2010). 
Algumas pesquisas, comparando a análise de defeitos ósseos em imagens 3D e 2D, demons-
traram uma sensibilidade de 80 a 100% na detecção e classificação de defeitos ósseos pela 
TCFC, enquanto que nas imagens radiográficas intraorais convencionais, esta sensibilidade 
é de 63 a 67% (VAsCONCELOs et al., 2012).

O exame por imagem, em Periodontia, é um auxiliar valioso no diagnóstico das alte-
rações periodontais, revelando o comportamento do tecido ósseo sem, contudo, predizer 
atividade de doença. A ausência de cobertura óssea na porção mais cervical das raízes, su-
perior a 2mm, a partir da junção cemento-esmalte (JCE) até a crista óssea alveolar (COA), 
onde o osso marginal não está íntegro, é chamada de deiscência óssea, enquanto que a 
ausência de osso ao longo ou em partes da raiz, onde pode ser observada a integridade do 
osso marginal, é denominada de fenestração óssea. Em ambos os defeitos, a raiz pode estar 
recoberta ou não por tecido periodontal de proteção (gRÖNDAHL; gRÖNDAHL, 2010; 
NEWMAN et al., 2007; sCARFE; FARMAN, 2007). O reconhecimento clínico da ausência 
de cobertura óssea ou mesmo sua tênue espessura é extremamente limitada, empregando-
-se, por vezes, a subjetividade do observador (FERREIRA, 2014). 

A percepção de que a acurácia de imagens, adquiridas com a TCFC na avaliação dos 
defeitos periodontais, poderia conduzir uma nova abordagem na avaliação de pacientes 
periodontais, possibilita este exame ser um excelente recurso auxiliar nas decisões terapêu-
ticas mais adequadas (VAsCONCELOs et al., 2012). Entretanto, essa ferramenta ainda é 
subutilizada para o diagnóstico da cobertura óssea dos maxilares, além de pouco documen-
tada (KAMBUROgLU et al., 2011; FERREIRA et al., 2013; KAMBUROgLU et al., 2013). 
A avaliação da cobertura óssea (CO) é de extrema importância para o planejamento do 
tratamento odontológico em diversas áreas da Odontologia, como a Periodontia, a Prótese, 
a Implantodontia, a Dentística e a Ortodontia.

Assim, este trabalho se propõe a observar a literatura acerca da acurácia diagnóstica da 
TCFC na avaliação da cobertura óssea.

DiAgNóSTiCo Por imAgEm

A radiologia é ferramenta essencial no diagnóstico bucal e tem apresentado evoluções 
tecnológicas que permitem o planejamento e tratamento em Odontologia (CAPUTO et 
al., 2009; HATCHER, 2010). Os exames por imagem são elementos de diagnóstico com-
plementares, importantes para avaliação do paciente, que junto aos achados clínicos irão 
definir o melhor plano de tratamento possível (sCARFE; FARMAN, 2007, 2008).

Na indicação dos exames de imagens são importantes as considerações relativas aos 
níveis de exposição à radiação, os custos do exame, quais variáveis são importantes para 
estabelecer o diagnóstico e se as informações obtidas através das imagens podem contribuir 
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com o diagnóstico e planejamento do tratamento (sCARFE; FARMAN, 2008; CAPUTO 
et al., 2009; ROTTKE et al., 2013). Especificamente considerando os efeitos da radiação 
ionizante, existe a necessidade de se manter os níveis de radiação o mais baixo possível 
(princípio ALARA - as low as reasonably achievable), o que significa equilibrar o benefício 
individual ou da sociedade com o risco inerente relacionado com a exposição à radiação 
(proporção risco/benefício). Assim, faz-se necessária a busca por protocolos de baixa dose 
de radiação em exames por imagem, contribuindo de forma substancial para o diagnóstico 
mais acurado e seguro (FARMAN, 2005).

As novas tecnologias, a exemplo da TCFC, permitem a visualização de estruturas ana-
tômicas em diferentes planos e com a eliminação de sobreposição de imagens. A TCFC, em 
particular, é um recurso promissor na avaliação de detalhes de importantes estruturas ósseas, 
propiciando imagens diagnósticas de alta resolução e com a utilização de relativas baixas do-
ses de radiação (FERREIRA; gARIB; COTRIM-FERREIRA, 2010; HATCHER, 2010; RO-
DRIgUEs et al., 2010; HAITER NETO; KURITA; CAMPOs, 2013; ROTTKE et al., 2013).

TomogrAFiA ComPuTADoriZADA

A TC foi desenvolvida pelo engenheiro inglês sir godfrey Hounsfield, em 1967, jun-
tamente com o físico norte-americano Comark, valendo-lhes o prêmio Nobel de Medicina, 
em 1979. Tomografia é uma palavra formada pela junção de dois termos gregos: tomos e 
graphos que significam, respectivamente, camadas e escrita. Portanto, a tomografia consiste 
na obtenção de imagens do corpo em fatias ou cortes. é uma técnica especializada, que 
registra de maneira clara objetos localizados dentro de um determinado plano e permite a 
observação da região selecionada sem sobreposição de estruturas (MARINHO, 2010).

Nas últimas décadas, o crescimento tecnológico revolucionou o mundo. Neste contexto, 
a Odontologia foi contemplada pela tecnologia digital, principalmente na área da Radiologia 
Odontológica. Trata-se de um recurso auxiliar de diagnóstico bastante útil na clínica odonto-
lógica. seu campo de atuação engloba quase todas as modalidades da odontologia, destacando 
estruturas pouco visíveis pelo método radiográfico convencional. A reconstrução tridimen-
sional de estruturas selecionadas possibilita ao cirurgião maior visualização do caso clínico e 
aumenta a segurança na elaboração do plano de tratamento (RODRIgUEs et al., 2010).

A TC permite à Odontologia vislumbrar o que as radiografias convencionais nunca 
mostraram: a espessura e o nível das tábuas ósseas que recobrem os dentes por vestibular 
e por lingual. Previamente à introdução da tomografia computadorizada, não se visualiza-
vam as tábuas ósseas, vestibular e lingual, ocultadas nas radiografias convencionais, devido 
às sobreposições de imagens e encobertas clinicamente pelo tecido gengival (gARIB et al., 
2010; FERREIRA; gARIB; COTRIM-FERREIRA, 2010).

Este tipo de exame por imagem se traduz em um método auxiliar de diagnóstico, que 
permite obter a reprodução de uma secção do corpo humano em quaisquer dos três planos 
do espaço. Diferentemente das radiografias convencionais, que projetam em um só plano 
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todas as estruturas atravessadas pelos raios x, a TC evidencia as relações estruturais em 
profundidade. Este método permite enxergar todas as camadas que compõem o corpo hu-
mano, principalmente os tecidos mineralizados, com uma definição admirável, permitindo 
a delimitação de irregularidades tridimensionalmente. A natureza digital da TC permitiu 
introduzir melhorias na qualidade da imagem, possibilitando a acurada diferenciação es-
trutural (MARINHO, 2010; VAsCONCELOs et al., 2012). 

é considerado um exame que apresenta baixa dose de radiação e alto detalhamento no 
tocante às variações anatômicas, facilitando o diagnóstico e planejamentos nas mais diver-
sas especialidades odontológicas (CAPUTO et al., 2009).

A TC apresenta inúmeras vantagens como eliminação de sobreposições de imagens, a 
magnífica resolução atribuída ao grande contraste da imagem e a possibilidade de recons-
truí-la nos planos axial, coronal e sagital, assim como a obtenção de uma visão tridimensio-
nal da estrutura de interesse (MARINHO, 2010; FERREIRA; gARIB; COTRIM-FERREI-
RA, 2010; HAITER NETO; KURITA; CAMPOs, 2013). 

Com a introdução da TC na Odontologia, tornou-se possível o diagnóstico de dimi-
nutos defeitos, como as deiscências e fenestrações ósseas, antes ocultadas pela sobreposição 
das imagens radiográficas bidimensionais. sendo assim, a TC foi referenciada como um 
excelente método para quantificar osso na região anterior e detectar defeitos periodontais 
(gARIB et al., 2010; MAsUMOTO et al., 2001; MENgEL et al., 2005).

Todos os métodos possuem algum grau de limitação. Este é um método meramente 
quantitativo, não distinguindo aspectos macro e microscópicos do reparo, nem tampouco a 
dinâmica de inervação e nutrição (RODRIgUEs et al., 2010).

Apesar de suprir as limitações dos outros métodos radiográficos intra e extra-bucais, 
dentre as quais a obtenção da imagem em apenas dois planos espaciais, além da magnifi-
cação, distorção e sobreposição das estruturas ósseas avaliadas, a TC tem seu uso limitado 
na Odontologia devido ao custo e acesso aos exames, além da dose de radiação (sCARFE; 
FARMAN, 2007).

Para a tomada de uma TC, o paciente deita em uma mesa, que desliza por uma abertu-
ra chamada Gantry, contendo o tubo de raios x e os sensores (cristais de cintilação), unidos 
por um suporte em forma de anel (Figura 1A). A tomografia médica tradicional utiliza um 
feixe colimado de radiação, em forma de leque, que é captado pelos sensores. A cada giro de 
360º ao redor do paciente (Figura 1b), fatias são capturadas e transferidas para o compu-
tador (Figura 1C), que identifica as variações de atenuação dos tecidos e utiliza complexos 
cálculos matemáticos para a formação da imagem. A imagem compõe-se unitariamente 
pelo pixel, cada um dos quais apresentam um número, que traduz a densidade tecidual ou o 
seu poder de atenuação da radiação. Tais números, conhecidos como escala Hounsfield, va-
riam de – 1000 (densidade do ar) a + 1000 (densidade da cortical óssea), passando pelo zero 
(densidade da água). Deste modo, os tecidos de maior densidade são decodificados com um 
número positivo pelo tomógrafo e chamados hiperdensos, enquanto que os tecidos com 
densidade inferior à água recebem um número negativo e são denominados hipodensos 
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(FREDERIKsEN, 1994). Denomina-se voxel, a menor unidade da imagem na espessura do 
corte e esta última pode variar de 0,5 a 20 mm, a depender da região do corpo a ser avaliada 
e da qualidade da imagem desejada (Figura 1D). Deste modo, quando se deseja imagens 
muito precisas de pequenas regiões como a face, ajusta-se o aparelho para adquirir cortes 
de 1mm de espessura, por exemplo, e, assim, o voxel das imagens resultantes corresponderá 
a 1mm. Diferentemente, quando se avalia regiões maiores do corpo como o abdômen, as 
fatias e, portanto, o voxel, deve ser mais espesso, com inevitável perda da qualidade da ima-
gem (gARIB et al., 2010; MARINHO, 2010). 

Figura 1A - Mesa, Gantry e interior do Gantry 

Figura 1b - Tubo de Raios x da TC - múltiplos cortes
Figura 1C - Imagens sendo transferidas para o PC 

Figura 1D - Matriz de imagem da TC - exemplo de voxel (amarelo) e pixel (verde).
Fonte: Marinho, 2010
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TomogrAFiA ComPuTADoriZADA DE FEixE CÔNiCo

Em 1998, na Itália, Mozzo e colaboradores publicaram os resultados preliminares de 
um novo aparelho tomográfico volumétrico, baseado na técnica do feixe em forma de cone, 
para uso na Odontologia. Este aparelho foi batizado como New Tom-9000 (MOzzO et al., 
1998). 

Desde então, a TCFC passou a revolucionar a área de diagnóstico por imagem maxilo-
-facial, visto que proporciona a obtenção de cortes micrométricos e visualização de ima-
gens em 3D, além de expor o paciente a uma menor dose de radiação, com menor custo e 
reduzido tamanho do aparelho, de menor investimento e volume, o que facilita o acesso a 
esse tipo de exame. Além disso, auxilia e estimula a comunicação e o trabalho interdisci-
plinar, aumentando a previsibilidade do prognóstico (HATCHER, 2010; MENgEL et al., 
2005; sCARFE; FARMAN, 2007; 2008; RODRIgUEs et al., 2010; sIRIN et al., 2010). é um 
método simples e não invasivo para visualizar, mensurar dimensões e analisar a relação 
das diversas estruturas e reparos anatômicos. (RODRIgUEs et al., 2010; HAITER NETO; 
KURITA; CAMPOs, 2013).

A técnica de aquisição de imagem da TCFC, que baseou Mozzo e colaboradores em 
1998 para a produção do New Tom-9000, consiste na aquisição da imagem através de um 
feixe cônico de raios x centrado no detector bidimensional. Esse sistema realiza uma ro-
tação em torno do objeto, produzindo uma imagem bidimensional, podendo também ser 
reconstruída em imagem tridimensional (CAPUTO et al., 2009; MOzzO et al., 1998). A 
TCFC permite a obtenção de cortes micrométricos das áreas selecionadas para estudo, as-
sim como a manipulação dessas imagens numa estação de trabalho para melhor diagnós-
tico.

Em 1995, a tomografia computadorizada helicoidal foi validada para identifica-
ção do osso alveolar vestibular e lingual. somente tábuas ósseas com espessura inferior 
a 0,2mm podem não ficar aparentes no exame de tomografia computadorizada médica 
(FUHRMANN et al., 1995). Adicionalmente, um estudo em cadáveres evidenciou que 
os defeitos ósseos horizontais, realizados por vestibular e lingual, eram identificados em 
tomografia computadorizada helicoidal, enquanto não puderam ser visualizados em ra-
diografias periapicais (FUHRMANN; BÜCKER; DIEDRICH, 1995). Em 1996, um estudo 
experimental, em que deiscências ósseas foram realizadas artificialmente em maxilares de 
cadáveres, concluiu que a tomografia computadorizada era o único meio de diagnóstico 
por imagem, que permitia a avaliação quantitativa tridimensional da espessura vestíbu-
lo-lingual do rebordo alveolar e das tábuas ósseas vestibular e lingual (FUHRMANN, 
1996). Em 2008, comprovou-se a elevada acurácia da TCFC para prover o diagnóstico e 
análise quantitativa do nível da crista óssea alveolar vestibular e lingual (MOL; BALA-
sUNDARAM, 2008; gARIB et al., 2010).

A TCFC demonstra ser superior a outras modalidades de imagem na visualização do 
aporte ósseo, contudo a visibilidade de uma estrutura pode variar significativamente entre 
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indivíduos e até mesmo em diferentes regiões de um mesmo indivíduo. As porções poste-
riores em mandíbula são bem mais facilmente identificadas do que as anteriores nos exames 
de imagem, sendo as informações obtidas através da TCFC superiores em relação às demais 
(RODRIgUEs et al., 2010). 

O advento da TCFC proporcionou, à Odontologia, vislumbrar o que as radiografias 
convencionais e o exame clínico nunca mostraram: a espessura e o nível das tábuas ósse-
as, que recobrem os dentes por vestibular e por lingual, antes ocultadas nas radiografias 
convencionais devido às sobreposições de imagens e encobertas clinicamente pelo tecido 
gengival (gARIB et al., 2010). 

Devido à sua elevada definição e sensibilidade, as imagens provenientes da tomografia 
computadorizada de feixe cônico podem denunciar os locais com deiscências e fenestrações 
ósseas, assim como outros defeitos nos tecidos periodontais. Atualmente, avolumam-se os 
estudos com TC sobre a morfologia das tábuas ósseas vestibular e lingual. Essas constata-
ções podem alterar planejamentos usuais, apontando os limites das possibilidades terapêu-
ticas (gARIB et al., 2010).

Atualmente, ferramentas de melhoramento da imagem e fatores diretamente relacio-
nados à aquisição estão à disposição nos diversos softwares presentes no mercado. De-Aze-
vedo-Vaz et al. (2013b) demonstraram uma ganho na interpretação de CO em implantes 
dentários com a aplicação de filtros. Ferreira et al. (2013) indicam a avaliação dinâmica e 
multiplanar na busca de melhor acurácia no diagnóstico da cobertura óssea. Estes e outros 
recursos precisam de avaliação, respaldo e indicação para sua adoção. O estabelecimento de 
um protocolo de aquisição e interpretação ideais pode proporcionar menor dose de exposi-
ção ao indivíduo e planejamento eficaz. 

TECiDo óSSEo

O osso é um tecido conjuntivo especializado, que é principalmente caracterizado pela 
mineralização da sua matriz orgânica, rica em proteínas colagenosas e não colagenosas. 
íons de cálcio e fosfato estão dispostos dentro da matriz na forma de hidroxiapatita, o que 
confere ao osso resistência (gRÖNDAHL; gRÖNDAHL, 2010).

Na mandíbula, a tábua óssea vestibular mostra uma espessura muito delgada, com 
exceção dos segundos e terceiros molares, recobertos por uma grossa camada de osso 
alveolar. A tábua óssea lingual é mais espessa em comparação à tábua óssea vestibular, 
com exceção da região dos incisivos inferiores, delineada por um delgado recobrimento 
ósseo tanto por vestibular quanto por lingual. A espessura do rebordo alveolar inferior 
decresce significativamente de posterior para anterior (gARCIA et al., 2005; gARIB et 
al., 2010).

A arquitetura óssea nos maxilares pode variar, de indivíduo para indivíduo, na ex-
tensão, no contorno, na configuração e na espessura. As características do osso normal 
são: 1) o osso interproximal ser posicionado mais coronal que o osso vestibular/lingual; 
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2) a forma do osso interdental está em função da forma do dente e da largura da ameia. 
quanto mais cônico o dente, mais piramidal é a forma do osso e quanto mais larga a 
ameia, mais achatado é o osso interdental nos sentidos mesiodistal e vestíbulolingual); 3) 
a posição da margem óssea copia o contorno da junção cemento-esmalte (JCE). A distân-
cia da margem óssea vestibular do dente até a crista óssea interproximal é mais achatada 
nas áreas posteriores que nas anteriores. Isto está relacionado com a forma do dente e da 
raiz, bem como com a posição do dente no alvéolo. Dentes com raízes proeminentes ou 
que sejam deslocados para vestibular ou lingual, podem suscitar deiscências e fenestra-
ções. Portanto, existe uma considerável variação normal nos aspectos morfológicos do 
osso alveolar como a espessura, largura e angulação da crista dos septos interdentários, a 
espessura das lâminas alveolares vestibular e lingual, o alinhamento dentário, a anatomia 
do tronco da raiz e da própria raiz, a posição da raiz no interior do processo alveolar, a 
proximidade com outra superfície dentária e, por fim, a presença de defeitos ósseos, fe-
nestrações e deiscências. Os níveis de osso alveolar são avaliados pelo exame clínico e por 
imagem. quando é registrada uma perda óssea que destruiu as lâminas corticais internas 
e externas, a altura do osso é reduzida. se o dente possui seu periodonto de sustentação 
estável, embora com altura óssea comprometida, e se consegue manter sua função com 
esta condição, o dente passa a ter o denominado suporte ósseo reduzido (NEWMAN et 
al., 2007)

A ausência de cobertura óssea na porção mais cervical das raízes, superior a 2mm, 
a partir da JCE até a crista óssea alveolar (COA), onde o osso marginal não está ínte-
gro, é chamada de deiscência óssea (Figuras 2 e 4), enquanto que a ausência de osso ao 
longo ou em partes da raiz, onde pode ser observada a integridade do osso marginal, é 
denominada de fenestração óssea (Figuras 3 e 4). Em ambos os defeitos, a raiz pode es-
tar recoberta ou não por tecido periodontal de proteção (gRÖNDAHL; gRÖNDAHL, 
2010; NEWMAN et al., 2007; sCARFE; FARMAN, 2007; gARIB et al., 2010). O re-
conhecimento clínico da ausência de cobertura óssea ou mesmo sua tênue espessura 
é extremamente limitada, empregando-se, por vezes, a subjetividade do observador 
(FERREIRA, 2014). 

As deiscências e fenestrações ocorrem em aproximadamente 20% dos dentes, normal-
mente é bilateral, observados com maior frequência no osso vestibular quando comparado 
com o lingual, e mais nos dentes anteriores do que nos posteriores (NEWMAN et al., 2007). 
De acordo com Elliot et al. (1963), o contorno radicular, o mal posicionamento dentário e 
a protrusão labial, associados a fina espessura óssea na região, são fatores predisponentes 
para a presença de tais defeitos.
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Figura 2 - Deiscência                             Figura 3 - Fenestração

Fonte: garib et al. (2010)

   

Figura 4 - Visão frontal em crânio seco dos defeitos ósseos periodontais  
Legenda: Deiscência (a); Fenestração (b).

DiAgNóSTiCo Por imAgEm Em TCFC uTiLiZANDo DiFErENTES 
VOXELS

A imagem adquirida por TCFC é digital, formada por voxels, considerada a unidade 
de volume dessa tecnologia. A literatura recente tem destacado o tamanho do voxel e sua 
influência no resultado final da imagem por TCFC (TORREs et al., 2012; DE-AzEVEDO-
-VAz et al., 2013a; FERREIRA, 2014), o que tem sido considerado um tema controver-
so (DE-AzEVEDO-VAz et al., 2013a; TORREs et al., 2012; KAMBUROgLU; KURsUN, 
2010; LIEDKE et al., 2009). 

é esperado que quanto menor o voxel, mais precisa a imagem final seja, visto que tais 
imagens podem atingir níveis de resolução suficiente para análises minuciosas como as dos 
diminutos defeitos periodontais. Porém, a aquisição de imagens com menor voxel, acarreta 
o aumento da dose de exposição do indivíduo à radiação x (sCARFE; FARMAN, 2007; 
LIEDKE et al., 2009; EVANgELIsTA et al., 2010; KAMBUROgLU; KURsUN, 2010; TOR-
REs et al., 2012; ROTTKE et al., 2013). 
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Em pesquisa mensurando deiscência e fenestração, produzida artificialmente em crâ-
nio seco, Patcas et al. (2012) concluíram que à medida que o tamanho do voxel diminui a 
acurácia da TCFC para mensuração linear aumenta progressivamente. 

De-Azevedo-Vaz et al. (2013a), avaliaram a influência do voxel e do grau de rotação 
de um aparelho de TCFC (i-CAT Next generation) na detecção de fenestração e deiscência 
peri-implantar. Foram utilizados 100 implantes de titânio inseridos em costelas bovinas, 
sendo que os defeitos ósseos foram simulados com brocas cirúrgicas. As amostras foram 
posicionadas em uma caixa plástica contendo água para simulação dos tecidos moles e es-
caneados utilizando-se três protocolos: voxel de 0.2mm no protocolo half-scan (180º); voxel 
de 0.2mm no protocolo full-scan (360º); 0.12mm no protocolo full-scan (360º). A presença 
de fenestração e deiscência peri-implantar foi avaliada segundo uma escala de 5-pontos 
(ausente, provavelmente ausente, incerto, provavelmente presente e presente). Observou-se 
que o tamanho do voxel não influenciou na detecção dos defeitos ósseos e que, para detec-
ção de deiscência, o protocolo full-scan apresentou melhores resultados que o half-scan. 

Para mensurações lineares verticais e horizontais, semelhantes às empregadas no pla-
nejamento para implante dentário, na mandíbula, Torres et al. (2012) não encontraram di-
ferenças significativas em protocolos distintos que variaram o voxel de 0,2mm a 0,4mm e o 
Kvp, em um mesmo aparelho. Ao avaliar a influência de diferentes voxels no diagnóstico da 
CO em imagens de implantes dentários, o estudo de De-Azevedo-Vaz et al. (2013a) tam-
bém não encontrou diferenças entre as resoluções de 0,2mm e 0,12mm de voxel na avalia-
ção da precisão da TCFC na detecção de deiscência e fenestração peri-implantar. é preciso 
considerar a quantidade de artefato produzida para este tipo de material, o implante, que in-
fluencia, sobremaneira, a interpretação final da imagem tomográfica. Ao avaliar a acurácia 
da imagem por TCFC da ausência de cobertura óssea em dentes anteriores, Ferreira (2014) 
concluiu que o referido exame por imagem é válido e acurado para este tipo de diagnós-
tico, por apresentar boa sensibilidade e especificidade. Aponta ainda que as reconstruções 
parassagitais apresentaram melhor especificidade e acurácia no diagnóstico da cobertura 
óssea nos dentes anteriores, quando comparadas com as reconstruções axiais, que por sua 
vez apresentaram uma sensibilidade superior à das imagens parassagitais, quando utilizado 
voxel 0,2. 

Wenzel et al. (2009) compararam a acurácia da TCFC (i-CAT) e da radiografia digital 
(Digora Optime) no diagnóstico de fraturas radiculares transversais, utilizando diferen-
tes tamanhos de voxel e filtros de realce da imagem. A amostra foi composta por 69 den-
tes extraídos, sendo que em 34 foram realizadas fraturas por meio de força mecânica com 
o auxílio de um martelo. Após a fratura, os fragmentos foram reposicionados e colados. 
Os dentes foram posicionados em uma mandíbula seca, para realização dos exames por 
imagem. As imagens de TCFC foram realizadas com diferentes tamanhos de voxel (0,125 
e 0,25mm). Foram aplicados diferentes filtros de realce nas imagens digitais (sharpen) e 
tomográficas (sharpen e Angio-sharpen), que foram então comparadas com as imagens 
originais. As imagens foram avaliadas individualmente quanto à presença ou ausência de 
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fratura. Observou-se maior sensibilidade da TCFC quando utilizado o menor tamanho de 
voxel e quando da aplicação do filtro Angio-sharpen. Não foram observadas diferenças es-
tatisticamente significativas entre a TCFC e a radiografia digital, porém a acurácia foi maior 
na TCFC quando utilizado o menor tamanho de voxel. Resultados similares foram obtidos 
nos trabalhos de Özer (2011) e Da silveira et al. (2013) em estudos utilizando TCFC para 
diagnóstico de fraturas radiculares, comparando diferentes tamanhos de voxel e sua influ-
ência em diagnóstico por imagem.

garib et al. (2010) e Kim (2014) ressaltam a importância de seguir alguns preceitos que 
conduzem à boa definição da imagem, ao lançar mão de imagens por TCFC para visualizar 
ou mensurar pequenas estruturas. A resolução espacial da imagem por TCFC não equivale 
exatamente à dimensão do voxel. Para a obtenção de uma boa resolução espacial, o campo 
de visão da tomada radiográfica (FOV) e a dimensão do voxel devem ser os menores pos-
síveis. Além disso, algumas propriedades das imagens tomográficas tais como a média de 
volume parcial, os artefatos e o ruído, podem interferir na resolução espacial da imagem. 
Ainda, o paciente deve ser orientado a permanecer totalmente imóvel durante a tomada, a 
fim de evitar artefatos de movimentação.

Para a identificação de deiscências e fenestrações por tomografias computadorizadas 
de feixe cônico tomadas com voxel de 0,38mm e 2mA, especificamente em reconstruções 
tridimensionais de crânios secos, garib et al. (2010) demonstraram, em seu estudo, boa 
sensibilidade e especificidade para identificação de fenestrações ósseas (0,8). Entretanto, a 
identificação de deiscências ósseas apresentou alta especificidade (0,95) e baixa sensibilida-
de (0,40).

AvALiAÇÃo DA CobErTurA óSSEA NA imAgEm Por TCFC E SuAS 
APLiCAÇÕES NA oDoNToLogiA

Uma correta avaliação da condição óssea é essencial para diagnóstico, estratégia de 
tratamento e prognóstico do suporte ósseo periodontal. As informações advindas do exa-
me clínico, associado ao diagnóstico por imagem através da TCFC, buscam a excelência 
diagnóstica na avaliação do sistema estomatognático, com menor custo, maior precisão e 
menores doses de radiação quando comparada com a TC convencional, sobretudo para 
uma avaliação apurada sobre a altura do osso alveolar e a possível presença de defeitos ós-
seos. Estas condições servirão de suporte para realização de um correto planejamento, em 
diversas áreas da Odontologia, proporcionando a preservação do arcabouço periodontal e, 
consequentemente, a saúde bucal. Entretanto, essa ferramenta ainda é subutilizada para o 
diagnóstico da CO no complexo maxilo-mandibular, além de pouco documentada (gARIB 
et al., 2010). A avaliação da CO é de extrema importância para o planejamento do trata-
mento odontológico em diversas áreas da Odontologia, como a Periodontia, a Prótese, a 
Implantodontia, a Dentística e a Ortodontia. 
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A acurácia das imagens adquiridas por TCFC, na avaliação da perda óssea alveolar e 
defeitos ósseos periodontais, possibilita a condução de uma nova abordagem na avaliação 
de pacientes portadores de doença periodontal, pois prova ser uma excelente ferramen-
ta diagnóstica para auxiliar na decisão da terapia mais adequada (VAsCONCELOs et al., 
2012). Também a capacidade de avaliar os tecidos moles por TCFC e estabelecer novas 
estratégias, cirúrgicas ou não, para as correções da margem gengival à luz da avaliação do 
comprimento e espessura do aporte gengival, se apresenta como um recurso auxiliar pre-
ciso e fácil, que torna mais seguro e otimizado o planejamento das plásticas periodontais 
(JANUÁRIO; BARRIVIERA; DUARTE, 2008).

No tratamento ortodôntico, os dentes se movimentam através do osso alveolar, pro-
cesso que envolve o remodelamento de tecidos moles e duros e diversas reações teciduais, 
com consequente rearranjo das fibras periodontais (REITAN, 1967; MARTINs et al., 2002). 
Dentre os diversos tipos de movimentação dentária, a projeção e retração de dentes anterio-
res é uma prática comum nos tratamentos ortodônticos. Entretanto, limites para esse tipo 
de movimento devem ser respeitados a fim de evitar danos ao periodonto do paciente. A es-
pessura do processo alveolar na região vestibular e lingual dos dentes anteriores é um fator a 
ser avaliado quando for planejada a retração ou projeção de dentes, visto que, ela representa 
um limite para esse tipo de movimento, devendo, portanto, ser respeitada (HANDELMAN, 
1996; sPRAY et al., 2000). 

Em 2008, comprovou-se a elevada acurácia da TCFC para diagnóstico e análise quan-
titativa do nível da crista óssea alveolar vestibular e lingual. A sensibilidade e a especifici-
dade para a identificação de deiscências e fenestrações, em crânios secos, foram aferidas 
nas reconstruções 3D de imagens por TCFC, adquiridas com voxel de 0,38mm e 2mA. 
As reconstruções 3D mostraram boa sensibilidade e especificidade para identificação de 
fenestrações ósseas (0,8). Por outro lado, a identificação de deiscências ósseas apresentou 
alta especificidade (0,95) e baixa sensibilidade (0,40) (LEUNg et al., 2010; gRAUER; CE-
VIDANEs; PROFFIT, 2009; gARIB et al., 2010). Portanto, a reconstrução 3D em TCFC 
mostrou um baixo índice de falso-positivo e um significativo índice de falso-negativo para 
as deiscências ósseas. Ou seja, quando uma deiscência óssea está aparente na reconstrução 
3D de TCFC, significa que ela provavelmente existe. No entanto, nos locais onde não são 
identificadas através da imagem, não significa que elas inexistam (gARIB et al., 2010).

Em um estudo realizado por Ferreira et al. (2013), para avaliar a CO na face vestibular 
dos dentes anteriores de crânios secos, através de imagens por TCFC, os autores observa-
ram que nas reconstruções parassagitais e axiais, as regiões com ausências de CO foram 
diagnosticadas em 91,03% como cortical não visualizada ou de espessura mínima, fina, sem 
osso medular. Enfatizando assim que a TCFC é um exame capaz de colaborar na avaliação 
da CO dessa região, sem diferença no desempenho entre as reconstruções axiais e parassa-
gitais de imagens com voxel de 0,2mm. Apesar dos resultados satisfatórios apresentados, os 
autores sugerem a avaliação das imagens obtidas por TCFC em todos os planos espaciais 
para melhor acurácia diagnóstica. 
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Para a Implantodontia, o uso da TCFC como auxiliar no cálculo da posição tridi-
mensional dos implantes dentários, durante a etapa de planejamento de cirurgias virtuais 
guiadas, é fundamental para o sucesso do procedimento. seu uso para este fim, hoje, já con-
solidado, garante a transferência precisa das informações para o ato cirúrgico (HATCHER; 
DIAL; MAYORgA, 2003; sTRATEMANN et al., 2008). Preconiza-se que durante a instala-
ção de implantes, deve-se deixar um mínimo de 1,8 mm da cortical externa, a fim de evitar a 
perda óssea vestibular e uma possível recessão, principalmente na região anterior, em casos 
de biótipos finos, onde é mais conveniente posicionar o implante mais próximo da cortical 
palatina/lingual. Logo, a avaliação de tal espessura pode ser conseguida através das imagens 
por TCFC, que já é utilizada como protocolo para instalação de implantes (TYNDALL et 
al., 2012).

Trabalhos acerca do diagnóstico de fraturas radiculares por TCFC também são 
amplamente vistos na literatura. Wenzel et al. (2009) compararam a acurácia da TCFC 
(i-CAT) e da radiografia digital (Digora Optime) no diagnóstico de fraturas radicula-
res transversais, utilizando diferentes tamanhos de voxel e filtros de realce da imagem. 
Observou-se maior sensibilidade da TCFC quando utilizado o menor tamanho de voxel. 
Não foram observadas diferenças estatisticamente significativas entre a TCFC e a radio-
grafia digital, porém a acurácia foi maior na TCFC quando utilizado o menor tamanho 
de voxel. Resultados similares foram obtidos nos trabalhos de Özer (2011) e Da silveira 
et al. (2013), em estudos utilizando TCFC para diagnóstico de fraturas radiculares, com-
parando diferentes tamanhos de voxel e sua influência em diagnóstico por imagem. Nos 
estudos de Neves, 2013, para avaliar a influência dos tipos de escaneamento da TCFC e 
do material intracanal no diagnóstico de fratura radicular vertical, foi observada contri-
buição da imagem tomográfica para diagnóstico endodôntico e de fraturas radiculares. 
Na prática clínica não é possível diferenciar se a fratura radicular possui ou não desloca-
mento de fragmento, portanto acredita-se que, de acordo com os resultados encontrados, 
os tipos de escaneamento da TCFC devem ser selecionados de acordo com o material 
intracanal. Foi possível observar que, na presença de materiais com maior densidade fí-
sica (pino metálico e guta-percha), houve uma degradação maior da imagem, devido à 
formação de artefatos de endurecimento do feixe; assim, os tipos de escaneamento da 
TCFC não influenciaram no diagnóstico de fratura radicular. Todavia, na presença de 
materiais de baixa densidade física (pino de fibra de vidro) ou na ausência de qualquer 
material intracanal, foi observado um melhor desempenho de diagnóstico, especialmente 
nos casos de fratura radicular incompleta.

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

Conhecimentos anatômicos e computacionais, em nível avançado, são exigidos para o 
diagnóstico da cobertura óssea alveolar dos dentes anteriores, através de imagens tomográ-
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ficas de feixe cônico, para que diferenças sutis de espessura óssea, como as encontradas em 
deiscências e fenestrações, possam ser detectadas, de maneira acurada.

Os defeitos ósseos periodontais, avaliados em imagem, obedecem a uma máxima, que 
considera perda valores acima de 2 mm entre a junção cemento-esmalte (JCE) e a crista 
óssea alveolar remanescente. Várias causas são elencadas acerca da perda no periodonto 
de sustentação, dentre as quais doença periodontal, trauma oclusal, perdas combinadas e 
defeitos estruturais, nos quais estão incluídas as fenestrações e deiscências, já bem estabe-
lecidas na literatura. Existem algumas classificações para associar padrão de perda e pre-
visibilidade de prognóstico e tratamento periodontal, destacando a de Miller (1985), para 
recobrimento de recessões. Para tanto, definir tipo e padrão de perda são cruciais para as 
estratégias de tratamento individualizadas, partindo, obviamente, de conclusões advindas 
de um bom diagnóstico, que inclui os exames por imagem.

Com o desenvolvimento da tomografia computadoriza por Hounsfield, desde 1967, 
muito se avançou no conhecimento acerca deste tema, e certamente muito se ganhou em 
qualidade de diagnóstico. Com a TCFC, este caminho também tem sido percorrido. Uma 
das maiores vantagens desta modalidade de imagem é a avaliação multiplanar. Alguns tra-
balhos já demonstram a excelência da acurácia da TCFC para o diagnóstico em Odontolo-
gia. Ainda é possível um ganho, agregando outras ferramentas ou alterando parâmetros em 
benefício do diagnóstico e do paciente, como, por exemplo, métodos por imagem que tra-
duzissem valores quantitativos e qualitativos, associando aspectos macro e microscópicos, 
bem como a dinâmica de inervação e nutrição da área de interesse, ou ainda ferramentas, 
que pudessem sinalizar o início e o fim dos defeitos ósseos.

Nem sempre haverá ganho de detalhe na avaliação da imagem, reduzindo-se, pro-
gressivamente, o tamanho do voxel. Portanto, é preciso uma tomada de decisão quanto 
ao melhor protocolo estabelecido para o diagnóstico do paciente. Há que se pensar se é 
justificável o uso do menor voxel, com uma maior dose de exposição para determinados 
tomógrafos, uma vez que os resultados de diagnóstico obtidos podem ser semelhantes. 
sugere-se a avaliação multiplanar, uma vez que às vantagens da reconstrução parassagital 
(análise em menor tempo, com menor complexidade) somam-se à da reconstrução axial 
(detalhamento). Desta maneira, o diagnóstico resultante da associação dos achados clínicos 
com as imagens por TCFC torna-se melhor, refletindo uma prática odontológica melhor 
respaldada. Defeitos na cobertura óssea detectados previamente à execução de tratamentos 
podem significar casos clínicos de condução limitada, bem como mudanças impactantes 
nas linhas de tratamento.
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HEPATiTE C: QuALiDADE  
DE viDA E FuNCioNALiDADE

Manuella Castro Silva Pestana
Maria Isabel Schinoni

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

A hepatite C é uma infecção viral transmitida pela contaminação com sangue infec-
tado. Mundialmente, gera impactos negativos e é motivo de grande preocupação na saúde 
pública já que esse vírus é um dos principais responsáveis pelos casos de hepatites crônicas, 
cirrose e carcinoma hepático. Além disso, é considerado como a principal indicação para a 
realização de transplante hepático. Estima-se que a prevalência mundial gira em torno de 
3,1 %, correspondendo a mais de 170 milhões de pessoas infectadas (MéNDEz-sANCHEz, 
et al., 2010). Em relação às regiões brasileiras, estudos evidenciam maior prevalência na re-
gião sul e sudeste, em relação à região Nordeste, o estado da Bahia representa a maioria dos 
casos notificados. Os novos casos são detectados, geralmentea partir dos 40 anos de idade, 
com predomínio na raça branca, forte presença em ambos os sexos e prevalência do genó-
tipo 1 (sTRAUss, 2001; BRAsIL, 2012).

O vírus da hepatite C pertence à família Flaviridae.Trata-se de um vírus envelopado 
de constituição lipoproteica. Essa infecção pode ser classificada em aguda ou crônica, sendo 
que a forma crônica da doença é determinada quando o paciente apresenta marcadores da 
infecção em amostras biológicas, mesmo após seis meses de tratamentoe, na maioria das 
vezes,ele evolui para um estado de fibrose hepática com risco potencial para o desenvolvi-
mento do carcinoma hepatocelular(ALTER, et al., 1989).

Além da doença, própria do tecido hepático, estudos referenciam a presença de con-
dições e sintomas extra-hepáticos de forma frequente nessa população de pacientes, inde-
pendentemente da realização detratamento medicamentoso ou não. A maioria deles refe-
rem sinais e sintomas nos sistemas hematológico, renal, dermatológico e, frequentemente, 
cursam com desordens autoimunes, repercutindo diretamente sobre estruturas do aparelho 
musculoesquelético; dados na literatura ainda não fundamentam como esse fenômeno é 
desencadeado, entretanto, o que se observa em muitas publicações é o comprometimento 
da qualidade de vida,em decorrência de inúmeros fatores, marcado principalmente pela 
presença de dor musculoesquelética e estado de fadiga que implicam em limitações fun-
cionais para o portador do vírus C (CACOUB, et al., 1999; gHANY, 2009; NIssEN, et al., 
2005; PAROLI, et al., 2012).
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ASPECToS gErAiS DA iNFECÇÃo PELo vÍruS DA HEPATiTE C

Em 1987, um vírus hepatotrópico, hoje conhecido como vírus da hepatite C, foi des-
coberto, sendo identificado como não-A e não-B. (CHOO et al., 1989). A forma crônica da 
doença é uma condição em que o paciente infectado permanece com o vírus ativo e, por-
tanto, apresenta marcadores em amostras biológicas da infecção, mesmo após seis meses de 
tratamento, ou seja, presença de Anti-HCV reagente por mais de seis meses e confirmação 
diagnóstica com HCV-RNA detectável (ALTER et al.,1989). No Brasil, a prevalência gira 
em torno de 1 a 2%. Todavia, de acordo com dados da Organização Mundial de saúde 
(OMs), o Brasil é considerado um país de endemicidade intermedirária, onde a taxa de 
prevalência varia de 2,5% a 10%; em estudos de base populacional realizado com doadores 
de sangue brasileiros o que se observa é que o país pode ser considerado como de baixa 
endemicidade. A região brasileira, onde se observa a maior taxa de detecção dessa doença, 
é a região sudeste (BRAsIL, 2011).

o vÍruS DA HEPATiTE C

O vírus da hepatite C pertence à família Flaviviridae, gênero Hepacivirus, com genoma 
RNA de fita simples e polaridade positiva com cerca de 9.500 nucleotídeos. O RNA viral 
apresenta uma longa fase de leitura aberta (ORF, do inglês openreading frame) flanqueada 
por regiões não traduzidas 5´ e 3´terminais. quando traduzida, a ORF codifica uma poli-
proteína com cerca de 3.000 aminoácidos que é clivada por proteases virais e do hospedeiro 
em proteínas estruturais: core, E1 e E2, e não-estruturais: Ns2 a Ns5, esta última, respon-
sável pela replicação viral (THOMPsON; FINCH, 2005). A replicação do HCV ocorre no 
interior do citoplasma do hepatócito e a sua taxa de replicação pode ser muito elevada, 
podendo variar de 1010 a 1012vírions por dia (NEUMANN, 1998).O vírus da hepatite C é ca-
racterizado por apresentar alto grau de heterogeneidade em suas sequências nucleotídicas. 
Estudos de sequenciamento genético identificaram seis genótipos que são subdivididos nos 
grupos A, B e C. No Brasil, os genótipos mais frequentes são o 1a, 1b, 2a, 2b e 3. 

CoNTAmiNAÇÃo PELo vÍruS DA HEPATiTE C

A forma de contaminação pelo vírus C é predominantemente parenteral, logo, indiví-
duos expostos a transfusão de sangue e/ou hemoderivados e que foram submetidos a trans-
plantes de órgãos e tecidos, antes do ano 1992, bem como usuários de drogas intravenosas 
que realizam compartilhamento de equipamentos perfurocorantes e indivíduos com hábi-
tos sexuais promíscuos mantêm íntima relação com a sorologia positiva para o anti-HCV 
(sTRAUss, 2001). Indivíduos com história de confecção de tatuagens e piercings e aqueles 
que compartilham objetos pessoais, como lâminas de barbear, escova de dente e aparelhos 



269

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

de manicure/pedicure são considerados, da mesma forma, população de risco. Os profis-
sionais da área de saúde têm potencial para albergar o vírus HCV, em consequência do con-
tato acidental, a partir de fluidos corporais percutêneos ou permucosos contaminados. Em 
gestantes, a transmissão vertical para o bebê ocorre em menor frequência, 5%, entretanto, 
essa taxa aumenta quando há coinfecção pelo vírus HIV (BRAsIL, 2007). Outra parcela da 
população que requer cuidados e atenção multiprofissional são os indivíduos que vivem em 
situações específicas, tais como, em ambiente carcerário, pacientes com transtornos mentais 
graves e o viver na rua, já que, dessa forma, apresentam-se mais vulneráveis (BRITO et al., 
2007). 

DiAgNóSTiCo

O diagnóstico do vírus da hepatite Cocorre, geralmente, por meio de exames labora-
toriais em amostras biológicase, para isso, são utilizados na prática clínica, teste para veri-
ficação de anticorpo ou teste de verificação que abrange o antígeno e o anticorpo do HCV. 
Entretanto, a detecção isolada do anti-HCV não define a presença de infecção ativa. Dessa 
forma, faz-se necessária a confirmação, por meio de testes moleculares, que detectam a pre-
sença dos ácidos nucléicos do HCV em amostras biológicas, que consistem na amplificação 
de ácidos nucléicos, conhecidos como HCV-RNA e permitem a detecção do RNA viral 
de todos os genótipos e subtipos do vírus da hepatite C. Em alguns casos, há indicação da 
realização de biópsia hepática, procedimento invasivo, mas de extrema importância para se 
estabeleber o estadiamento e tratamento da doença (PURCELL, 1997).

Outros exames, tais como aminotransferases (AsT/TgO e ALT/TgP), bilirrubina di-
reta e indireta, proteínas séricas, fosfatase alcalina, gama-glutamiltransferase, atividade de 
protrombina, alfafetoproteína e hemograma (plaquetopenia) indicam, desde lesões no pa-
rênquima hepático até a forma mais grave da doença, o carcinoma hepatocelular (DEsMET 
et al., 1994; BRAsIL, 2009).

A infecção pelo vírus da hepatite C, em sua forma aguda, é difícil de ser diagnosticada, 
pois essa doença geralmente apresenta evolução subclínica. Em 80% dos casos, a apresenta-
ção é assintomática e anictérica. Uma minoria da população infectada, correspondendo de 
10% - 20%, pode relatar apenas sintomas como, fadiga leve, febre, náuseas e icterícia, que 
podem ser facilmente confundidoscom outros quandros patológicos (HELLER; REHER-
MANN, 2005). 

Rotineiramente, a hepatite C é diagnosticada apenas na fase crônica, permitindo que 
a história natural da doença evolua durante anos sem que haja qualque tipo de intervenção. 
As chances de desenvolver a forma grave da doença aumentam potencialmente nesse caso, 
pois o que geralmente seobserva é a progressão para quadros de cirrose, descompensação da 
função hepática com comprometimento sistêmico,verificados, por exemplo, nos quadros de 
encefalopatia hepática e instalação do carcinoma hepatocelular (CHC), (CHARLTON, 2001).
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TErAPiA mEDiCAmENToSA

A terapia medicamentosa em indivíduos acometidos pelo vírus C da hepatite, na for-
ma crônica, tem como principal objetivo controlar a atividade inflamatória do tecido hepá-
tico, na tentaiva de impossibilitar a evolução para quadros de cirrose e CHC. Esse controle 
é observado apenas quando há inatividade da replicação viral. Os objetivos secundários 
da terapia e, não menos importantes, estão vinculados ao aumento da expectativa de vida 
dessa população com consequente melhora da qualidade de vida, redução da evolução para 
quadro de insuficiência hepática, bem como redução do risco de transmissão do agente 
viral (REDDY, 2001). 

Atualmente, o interferon convencional, a ribavirina e o peginterferon alfa-2a e alfa-
-2b são medicações amplamente utilizadas no Brasil, de forma isolada ou associada, no 
tratamento dessa afecção. O fator determinante para estabelecimento da medicação a ser 
utilizada e para a forma isolada ou associada da sua administraçãoé o genótipo do vírus 
(sHEPHERD et al., 2004). 

mANiFESTAÇÕES ExTrA-HEPáTiCAS

Estudos referenciam o surgimento de manifestações extra-hepáticas no curso da in-
fecção pelo vírus C. Essas manifestções podem ocorrer em diversos órgãos, comprometen-
do principalmente os sistemas dermatológicos: líquem plano; sistema renal: glomerolone-
frite; sistema hematológico: crioglobulimenia e sistema reumatológico: poliartrite, mialgia 
e artralgia (CACOUB et al., 1999; NIssEN et al., 2005; PAROLI et al., 2012). 

A dor e a fadiga são sintomas frequentemente relatados por pacientes atendidos em 
clínicas de hepatologia, particularmente aqueles infectados pelo vírus C. Essa condição não 
está relacionada com a gravidade da doença hepática, via de infecção ou terapia com inter-
feron. (BARKHUIzEN et al., 1999). Evidências indiretas sugerem que esse tipo de fadiga é 
medida pelo sistema nervoso central. (BERgAsA et al., 2004). O surgimento de manifesta-
ções reumáticas e marcadores autoimunes são comuns na infecção pelo vírus C, logo, a in-
vestigação por fatores de risco para a infecção pelo HCV é pertinete em pacientes não diag-
nósticados, que cursam com constantes manifestações reumáticas (BUsKILA et al., 1998). 

Frente ao exposto, fica clara a importância da identificação precoce dos portadores de 
hepatite pelo vírus C, na medida em que,quando o tratamento é instalado precocemente 
ajuda a minimizar os riscos relacionados às complicações proporcionadas por essa doença 
e reduzem, consideravelmente, as taxas de morbidade e mortalidade (gHANY, 2009).

QuALiDADE DE viDA Em PorTADorES Do vHC

O termo qualidade (qV) de vida vem sendo largamente utilizado, sem existir, portan-
to, um consenso em relação a sua definição, já que esse conceito vem sendo formulado ao 
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longo dos anos por inúmeros autores. Na literatura científica, é possível encontrar diversos 
estudos acerca desse tema, sendo aplicado em diferentes áreas do conhecimento, como nas 
ciências médicas e da saúde, ciências sociais e filosóficas, apresentando abordagens distintas 
(BOWLINg, 1995).

Diante dessas inúmeras aplicações, o grupo de qualidade de Vida da divisão de saú-
de Mental da OMs definiu(qV) como sendo “a percepção do indivíduo de sua posição 
na vida, no contexto da cultura e sistemas de valores nos quais ele vive e em relação aos 
seus objetivos, expectativas, padrões e preocupações”. Dessa forma, o conceito de qV é 
composto pelo conforto somático e pelasrelações sociais, estilode enfrentamentoe o esta-
doemocional, os quaisdesempenhamimportantepapel empacientes comdoenças crônicas.
(WHOqOL gROUP, 1995).

A qualidade de vida relacionada à saúde (qVRs) é um conceito subjetivo e multidi-
mensional que é influenciado por inúmeros fatores, como: idade, sexo, presença de doença, 
tratamento e fatores socioeconômicos que se destinam a mensurar o impacto que uma de-
terminada doença gera na vida do indivíduo que adoece. Vários pesquisadores têm-se dire-
cionado para a investigação da qVRs, buscando conhecer melhor a avaliação/percepção da 
pessoa sobre sua saúde e seu bem-estar (KOFF, 1999).

A mensuração da qVRs passou a ser considerada como um indicador da eficácia e 
do impacto de determinados tratamentos para as mais diversas patologias. Os dados dessa 
avaliação possibilitam aos profissionais da área da saúde realizar comparação entre pro-
cedimentos para o controle de problemas de saúde, do impacto físico e psicossocial das 
enfermidades e da produção de conhecimentos decorrentes dos esforços de integração e 
intercâmbio entre profissionais e pesquisadores do tema (PIMENTA, 2008). 

quando um indivíduo recebe o diagnóstico de uma doença de caráter progressivo 
e dinâmico, característicos nos quadros de patologias crônicas, diversos aspectos da vida 
tornam-se comprometidos, cujo grau de comprometimento pode variar de intermitentes 
a permanentes, implicando em diversas mudanças que oafetamde diferentes maneiras, 
repercutindo em aspectos físicos, no desenvolvimento rotineiro das atividades básicas e 
instrumentais da vida diária, interferindo nas suas relaçõessociais, emocionais, laborais e 
espirituais, provocando mudanças, não só na vida do indivíduo que adoece, como em todo 
o seu contexto familiar (MIYAzAKI et al., 2005).

Estão bem estabelecidos na literatura os efeitos adversos causados pelas medicações 
adotadas no manejo de pacientes portadores do VHC. é sabido que o tratamento medica-
mentoso pode oferecer impacto negativo na qualidade de vida desses pacientes, comprome-
tendo a adesão ao tratamento, que poderá culminar em um desfecho clínico insatisfatótio. 
Os efeitos adversos observados em pacientes que usam o interferon implicam em alterações 
psiquiátricas (qUARANTINI et al., 2007), hematológicas, quadro febril, cefaleia e mialgia. 
Dessa forma, a equipe multiprofissional que os assiste têm um papel fundamental na me-
dida em que são responsáveis por oferecer-lhes suporte e motivação, bem como desempe-
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nhara relevante tarefa de prestar esclarecimentos precisos, na tentativa de sensibilizar o in-
divíduo sobre o seu estado e torná-lo ativo em todo o processo da doença (BRAsIL, 2011).

Estudos científicos apontam que fatores como a presença da fadiga, o impacto do 
diagnóstico, ação do vírus, a presença de cirrose hepática, CHC, comorbidades físicas e 
cognitivas influenciam negativamente na qualidade de vida dos indivíduos portadores do 
VHC (sTRAUss; TEIxEIRA, 2006). Além disso, muitos sintomas, tais como a mialgia, são 
capazes de limitar o desempenho das capacidades funcionaise atividades laborais, muitas 
vezes, na fase economicamente ativa do indivíduo.

Em um estudo realizado por Ru gaoet al. (2012), com o objetivo de verificar a qua-
lidade de vida em uma população de pacientes chineses, portadores de doenças hepáticas 
crônicas, por meio do questionário sF-36, foi possível verificar comprometimento da qua-
lidade de vida desses pacientes em todos os domínios do questionário, entretanto, o que 
apresentou o maior grau foi em relação à capacidade funcional, quando comparado com 
pacientes saudáveis, independentemente da associação com o quadro de fibrose hepática. 
Os autores afirmaram que a progressão da disfunção hepática nesses pacientes vem acom-
panhada de fadiga, perda da autoestima, incapacidade funcional para o trabalho e compro-
metimento emocional, tais como depressão e ansiedade. O estudo demostrou ainda que o 
questionário sF-36 é um instrumento útil, que pode ser utilizado pela equipe que assiste 
portadores de doenças hepáticas crônicas.

Foster et al. (2009), ao realizarem uma revisão de estudos que contemplaram a qua-
lidade de vida em pacientes com doenças crônicas do fígado, verificaram, a partir dos re-
sultados, que o comprometimento da qualidade de vida, traduzida por escores reduzidos 
em todos os domínios do questionário sF-36, esteve presente na maioria dos pacientes e 
estava diretamente relacionada com a terapia medicamentosa, uma vez que ela favorece o 
surgimento do estado de fadiga, depressão e déficit cognitivo. Os autores relacionaram a 
redução na qualidade de vida ao observar, principalmente na população masculina, disfun-
ção sexual, como redução do apetite sexual e problemas de ereção. Os autores verificaram 
também que o término da terapia medicamentosa e a resposta viral sustentada estiveram 
diretamente ligados à melhora da qualidade de vida, representada por escores mais elevados 
nos domínios do questionário ao fim do tratamento. 

Um estudo realizado na França (PAYEN et al., 2009) teve como objetivo veri-
ficar se pacientes portadores de hepatite crônica pelo vírus C que receberam terapia 
medicamentosa,composta pela associação entre interferon e ribavirina, seriam capazes de 
se beneficiar ao participarem de um programa de atividade física aeróbica. O protocolo 
de pesquisa foi instituído e, o questionário sf-36, aplicado com a finalidade de verificar os 
escores de todos os domínios antes e depois da intervenção. Os autores concluíram que 
houve melhora na qualidade de vida ao verificar um aumento no escore de 63 pontos, no 
dia da avaliação, para 71, um mês após a intervenção, demonstrando, dessa forma, que os 
pacientes que recebem a terapia medicamentosa podem ser incluídos, de forma segura, 
em programas que desenvolvem atividade física e, além disso, afirmaram que o exercício 
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parece ser capaz de promover mudanças corporais que refletem diretamente na melhora da 
imagem corporal e autoestima. 

o SHorT Form – 36 HEALTH SurvEY QuESTioNNAirE (SF-36)

O sF-36 é um instrumento de avaliação da qualidade de vida, desenvolvido nos Es-
tados Unidos pela RAND CORPORATION. Esse questionário (Medical Outcomes Study 36 
– Item Short-Form Health Survey) foi desenvolvido com o objetivo de avaliar o estado de 
saúde no Medical Outcomes Study. Trata-se de um instrumento genérico e multidimensio-
nal, de fácil administração e compreensão, sendo largamente utilizado na prática clínica, 
bem como em pesquisas científicas, na avaliação da política de saúde e nos inquéritos à 
população em geral (WARE, 1992). 

Esse questionário contém 36 ítens que englobam oito escalas ou domôminos, a saber:

•	 Capacidade funcional
•	 Aspectos físicos
•	 Dor corporal
•	 Estado geral de saúde
•	 Vitalidade
•	 Aspectos sociais
•	 Aspectos emocionais
•	 saúde mental

O domínio que avalia a função física pretende mensurar a limitação que o indivíduo 
apresenta ao executar atividades de baixo, moderado e intenso impacto e,os domínios de 
desempenho físico e emocional, a limitação da saúde do indivíduo em relação ao tipo e à 
qualidade na execução do trabalho. A escala de dor destina-se a avaliar a intensidade e a 
forma como a dor produz impacto sobre as funções que o indivíduo costuma exercer. O 
domínio de estado geral da saúde avalia a percepção que o indivíduo tem em relação a sua 
própria saúde, enquanto que a avaliação da vitalidade mensura níveis de energia. O domí-
nio do aspecto social pretende verificar a qualidade e a quantidade, bem como o impacto 
que os aspectos físicos e emocionais produzem sobre as atividades sociais do indivíduo. A 
escala de saúde mental aborda questões de ordem psicológica (FERREIRA, 2000).

Ao fim da sua aplicação, o avaliador consegue determinar um escore final que varia 
de 0 a 100, sendo que o valor igual ou próximo de zero corresponde ao pior estado geral 
de saúde e escores próximos ou iguais a cem representam o melhor estado geral de saúde 
(WARE, 1994).A aplicação desse instrumento pode ser destinada a qualquer indivíduo com 
idade superior a 14 anos, podendo ser realizada por meio de entrevista pessoal, pelo correio 
ou telefone, bem como autoadministrado (FERREIRA, 2000).
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Esse instrumento foi traduzido e validado no Brasil para avaliar a qualidade de vida 
em pacientes com artrite reumatoide e mostrou-se adequado às condições socioeconômicas 
e culturais da população brasileira (CICONELLI et al., 1999), portanto, pode ser empregado 
na avaliação da qualidade de vida de pacientes portadores de hepatite C. O aspecto positivo 
ao optar por um instrumento genérico de avaliação da qualidade de vida é que, dessa forma, 
é possível realizar a comparação dos resultados encontrados em uma mesma população de 
indivíduos e em populações distintas. 

CAPACiDADE FuNCioNAL

Antes de considerar os conceitos e definições acerca da capacidade ou desempenho 
funcional, é de grande valia que se entenda como e a partir de quais demandas esses concei-
tos foram elaborados. Até a década de 1970, o modelo médico predominava e as estratégias 
em saúde desenvolvidas naquela época visavam contemplar, essencialmente, as doenças 
agudas de caráter infectocontagioso (ALVEs LC et al., 2008). Nesse modelo, o processo de 
adoecimento se preocupava apenas com as questões anatômicas e fisiológicas e desconsi-
derava, portanto, aspectos sociais, culturais e funcionais do indivíduo que adoecia (COsTA 
et al., 2006).

Todavia, com o passar dos anos, a população idosa começou a ter maior representati-
vidade e o que se observa é um crescimento populacional e aumento da longevidade. Assim, 
na medida em que um maior número de pessoas atingia idades mais avançadas, houve, em 
conjunto, uma mudança no padrão de morbidade da população. Era possível observar uma 
redução das doenças de caráter infectocontagioso e verificava-se, com maior frequência, o 
surgimento de doenças crônico-degenerativas que, a curto e longo prazo, levam ao aumento 
de incapacidade funcional (PAsCHOAL, 2002). 

Para que seja possível entender a definição de incapacidade, é necessário levar em 
consideração aspectos que englobam a patologia, a deficiência, a limitação funcional e a 
desvantagem, proposta, inicialmente, pelo sociólogo saad Nagi (ALVEs et al., 2008). Nes-
se modelo teórico, o sociólogo propôs que o processo de incapacidade fosse dividido em 
quatro estágios. O primeiroconsiderava que, inicialmente, uma patologia era instalada e a 
presença dessa condição patológica era responsável pelo comprometimento do processo 
físico e/ou mental do indivíduo. Após a instalação da patologia, o indivíduo cursava com 
uma deficiência, sendo este o segundo estágio, fortemente marcado pela presença de uma 
alteração orgânica ou psíquica. Em consequência da deficiência, instalam-se as limitações 
funcionais, sendo este o terceiro estágio, em que o indivíduo apresenta dificuldade em re-
alizar tarefas usuais e rotineiras. O quarto estágio caracteriza, finalmente, a incapacidade 
que se refere à inabilidade de realizar tarefas sociais, que se espera serem desenvolvidas pelo 
indivíduo sem dificuldade. O autor considera importante e inclui nesse modelo teórico o 
conceito de incapacidade do desempenho no nível individual e no nível social e aponta três 
dimensões do desempenho, o físico o mental e o emocional (NAgI, 1976). 
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O desempenho físico refere-se função do organismo, indicado por limitações no de-
senvolvimento das atividades como andar, subir e descer escadas, ajoelhar, alcançar, ouvir, 
entre outras e, o emocional,à forma como uma pessoa enfrenta o stressda vida e pode se ma-
nifestar pormeio de inúmeros sintomas psicológicos. Já o desempenho mental diz respeito 
às capacidades intelectuais do indivíduo (NAgI, 1976).

A Classificação Internacional das Doenças (CID), proposta pela OMs, tem como prin-
cipal objetivo responder as demandas das necessidades de informação diagnóstica. Mesmo 
tendo a sua devida importância, esse instrumento não consegue, sozinho, prever a necessi-
dade de serviços, não determina o tempo necessário de hospitalização nem o nível de cui-
dado que será necessário oferecer ao doente (LAURENTI, 1991; OMs, 1996). Na tentativa 
de complementar a avaliação do indivíduo que adoece, a OMs publicou, em 1980, a Classi-
ficação Internacional de Deficiências, Incapacidades e Desvantagens (CIDDIH) que tinha 
como seu principal objetivo classificar o impacto que o processo de adoecimento determi-
nava. segundo esse conceito, a classificação é associada à sequela que a doença determina, 
sendo que a deficiência é considerada como anormalidades temporárias ou permanentes 
das estruturas e funções fisiológicas, anatômicas ede ordem psicológica. Já a incapacidade 
surge emconsequência da deficiência e ela é responsável por limitar o indivíduo de realizar 
determinadasatividades e,sua desvantagem, o reflexo da adaptação necessária que o indiví-
duo assume frente às demandas do meio ambiente (WHO, 1980).

No ano de 2001, a OMs publicou a Classificação Internacional de Funcionalidade, 
Incapacidade e saúde (CIF) que teve como principal objetivo traçar uma nova definição 
para a incapacidade. Na CIF, a incapacidade pode ser compreendida como uma classifica-
ção dos componentes da saúde, em lugar de ser considerada como uma consequência da 
doença. Engloba os aspectos da saúde que são divididos em domínios: domínios da saúde e 
domínios relacionados à saúde. Nesse conceito, a funcionalidade abrange todas as funções 
corporais, tarefas ou ações e participação social, enquanto a incapacidade compreende as 
deficiências, limitações ou restrições na execução de atividades. sendo assim, o maior ob-
jetivo da CIF é estabelecer uma linguagem comum em que seja possível descrever o estado 
funcional do indivíduo, de acordo com as condições de saúde que apresenta (WHO, 2002).

Diante do exposto, fica claro entender que o conceito de incapacidade evoluiu no de-
correr das últimas décadas. Atualmente, a incapacidade refere-se a um declínio funcional, 
enquanto a função é definida pela capacidade que a pessoa apresenta de viver e cuidar de si, 
de forma independente. Portanto, a funcionalidade é aplicada em um aspecto positivo e a 
incapacidade relaciona-se com os negativos (WHO, 2002; OMs, 2003).

A capacidade funcional pode ser definida, ainda, pela competência que um determina-
do indivíduo apresenta ao desenvolver as atividades da vida diária (AVD) com autonomia 
e independência. Essas atividades incluem o autocuidado, os deslocamentos, a participação 
ativa em atividades sociais, recreativas e educacionais e depende da interação positiva entre 
os aspectos físicos e mentais do indivíduo (WENgER et al., 1984; sqUILLA, 2004).
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As atividades da vida diária são divididas em atividades básicas da vida diária (ABVD)
e atividades instrumentais da vida diária (AIVD). As primeiras correspondem às tarefas 
acerca dos cuidados pessoais que um indivíduo pode desenvolver para a manutenção das 
suas necessidades básicas, tais como: alimentar-se e vestir-se sem auxílio, realizar a sua pró-
pria higiene pessoal, realizar transferências, manter a continência e a mobilidade física e 
baseiam-se no índice de Katz, produzido em 1963 (Katz et al., 1963). Por outro lado, as 
AIVD, são aquelas consideradas imprescindíveis para a vida social, envolvendotarefas mais 
elaboradas, tais como: cuidar das finanças pessoais, capacidade para cozinhar, dirigir, cui-
dar do ambiente em que vive (LAWTON; BRODY, 1969).

Ossos da mão

Fonte: Netter, F. H. Atlas de anatomia humana, 5 ed. Rio de Janeiro: Elsevier, 2011.

No que diz respeito à avaliação da capacidade funcional, é possível verificar, na litera-
tura disponível, que ela pode ser obtida por meio do autorrelato (LAMARCA et al., 2003), a 
partir da aplicação de escalas de dificuldades e dependências e por meio da observação do 
desempenhodurante a execução das atividades básicas e instrumentais da vida diária (JET-
TE 1994; REYNOLDs, 2003). Adicionalmente, a verificação da mobilidade caracteriza-se 
como um instrumento de avaliação (AIJANsEPPA, 2005). Todas as formas de avaliação ex-
postas aqui são apontadas na literatura científica como instrumentos validados e confiáveis. 
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A avaliação funcional faz-se necessária, pois, a partir dela, é possível obter informa-
ções acerca da condição real que o indivíduo apresenta, assim como oferece a possibilidade 
para o profissional da saúde traçar condutas terapêuticas e, sobretudo, acompanhar e avaliar 
se elas são positivas, na medida em que produzem evolução do ponto de vista funcional 
para o paciente (O’sULLIVAN; sCHMITz, 2004). O estado funcional torna-se bastante 
comprometido, particularmente nas doenças de caráter crônico, portanto, a avaliação com 
o objetivo de melhorar o estado funcional dos indivíduos que apresentam doenças crônicas 
contribui para a redução da morbidade e mortalidade (PAsCHOAL, 2002).

TESTE DE CAmiNHADA DE SEiS miNuToS

O teste de caminhada de seis minutos (TC6min) foi desenvolvido a partir de uma 
adaptação do teste de corrida de 12 minutos, proposto inicialmente por Cooper (COOPER, 
1968). Na ocasião, esse teste tinha como objetivo avaliar a saúde física de soldados ameri-
canos. Em 1976, Mcgavin e colaboradores, com o objetivo de avaliar a capacidade física de 
pacientes com patologias do aparelho respiratório, adaptaram o teste de Cooper para o teste 
de caminhada de 12 minutos (McgAVIN, 1978). Mais tarde, outros pesquisadores propu-
seram uma adaptação do teste de 12 minutos para o teste de caminhada de dois minutos, 
seis minutos e doze minutos com a finalidade de reduzir o tempo e torná-lo amplamente 
aplicável (BUTLAND, 1982). O TC6min foi desenvolvido originalmente com a finalidade 
de avaliar a capacidade funcional, bem como respostas às terapias propostas e definir o 
prognóstico dos portadores de doença pulmonar obstrutiva crônica (ATs, 2002). 

Estudos apontam que o esforço desenvolvido pelo paciente portador de insuficiência 
cardíaca, durante o TC6min, poderia ser comparado às demandas funcionais das atividades 
básicas diárias, podendo ser considerado, portanto, como um exame que avalia o esforço 
submáximo (gOsKER et al., 2000; sOLWAY et al., 2001). A partir de década de 1980, o 
TC6mim passou a ser largamente aplicado e, até os dias atuais, é utilizado como forma 
de mensuração da capacidade funcional em diferentes patologias, tais como em pacientes 
portadores de fibromialgia, em populações que sofreram acidente vascular encefálico, em 
populações de idosos saudáveis e em populações de idosos que apresentam condições debi-
litantes e/ou próprias do envelhecimento como o mal de Alzheimer(KINg et al., 1999; AsT, 
2002; MAHER et al., 2008; LIN et al., 2008; BERIAULT et al., 2009; VIs et al., 2009; RIEs 
et al., 2009).

Atualmente, esse teste vem sendo aplicado em estudos que discutem o envelhecimen-
to, sendo uma valiosa ferramenta de avaliação da capacidade funcional global e da mobili-
dade dessa população, podendo ser utilizado ainda como um indicador do risco de quedas 
em idosos (ENRIgHT et al., 2003). O TC6min consegue avaliaro nível de esforço submá-
ximo que édestinado pelo paciente às atividades davida diária, podendo ser utilizado como 
indicador de morbidade e mortalidade de inúmeras doenças (McDONALD et al., 2010). 
Além disso, consegue avaliaros sistemas respiratório, cardiovascular, musculoesquelético e 
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o metabólico.Um aspecto negativo,entretanto, recaí na incapacidade de ele não conseguir 
fornecer informações precisas sobre as alterações de cada um desses sistemas, isoladamente 
(MORALEs-BLANHIR, 2011).

O recomendado pela AmericanThoracicsociety(ATs) é que o TC6min seja realizado 
sempre em um corredor reto, plano e sem obstáculos, com aproximadamente 30 metros 
de comprimento. é importante orientar os pacientes, antes de iniciar o teste, sobre o fato 
de que a avaliação não oferece risco algum para a saúde. Durante o seu desenvolvimento, 
os pacientes devem ser estimulados verbalmente de forma padronizada e, a cada minuto, 
incentivados e encorajados a percorrer a maior distância possível, não sendo permitido 
correr. No fim do teste, a distância percorrida pelo paciente é determinada. Eles devem ser 
avaliados, do ponto de vista clínico, sempre antes, durante e após a finalização da caminha-
da. As medidas clínicas consideradas são: frequência cardíaca, respiratória e saturação pe-
riférica de oxigênio.Além disso, a sensação de dispneia e de fadiga nos membros inferiores 
deve ser monitorada por meio da escala de Borg (AsT, 2002). Devejulgarcomo importantes, 
também, os seguintes aspectos: demográficos, antropométricos, clínicos e fisiológicos ao 
avaliar populações saudáveis ou portadoras de doenças crônicas. Indivíduos com meno-
restatura, idosos, obesos, em uso de medicamentos, portadores de inflamação sistêmica, 
entre outros, são parâmetros que influenciam a performance do teste (ENRIgHT, 2003; 
DOURADO et al., 2006).

Observa-se uma carência, na literatura científica, de estudos que abordam a avaliação 
do perfil funcional em portadores de hepatopatias crônicas, especificadamente, naquelas 
provenientes do vírus C da hepatite, utilizando o TC6min como uma estratégia de ava-
liação. Conhecer as repercussões funcionais dessa doença no indivíduo infectado faz-se 
necessário na medida em que situações sistêmicas como a redução de massa muscular pode 
ser um fator considerado limitante para a realização das atividades básicas, instrumentais 
e laborais dos portadores de hepatite C, podendo ser considerada, ainda, como um fator 
determinante do comprometimento da qualidade de vida dessa população (NOMPLEggI 
et al., 1994; DWIgHT et al.,2000; gALANT et al., 2012).

ESTruTurA E FuNÇÃo Do mEmbro SuPErior

A mão é, indiscutivelmente, a porção mais móvel do membro superior, composta por 
28 ossos, compreendidos entre as partes distais do rádio e da ulna, oito ossos do carpo 
que se organizam em duas fileiras, a primeira composta pelos ossos: escafoide, semilunar, 
piramidal, e pisiforme e, a segunda, pelos ossos: trapézio, trapezoide, capitato e hamato e 
14 falanges. Esse conjunto de ossos articula-se entre si dando origem a numerosas articula-
ções, funcionalmente importantes, denominadas: articulação radioulnar distal, articulação 
radiocarpal, articulações intercarpais, articulações mediocarpais, articulações intermeta-
carpais, articulações metacarpofalângicas e articulações interfalângicas (KAPANDJI, 1990; 
HALL, 2000; NORKIN, 2001; MAgEE, 2010). 



279

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

Analisando a mão, do ponto de vista topográfico, o seu limite superior corresponde ao 
extremo distal do punho. é composta pela porção superior ou carpometacárpica, formando 
a mão propriamente dita e a porção inferior ou falângica,dividindo-se, ainda, em região 
dorsal e região palmar, localizadasna parte posterior e anterior, respectivamente, quando 
adotada a postura anatômica (BLANDINE, 1992; MAgEE, 2010).

Músculos superficiais do antebraço

Fonte: Netter, F. H. Atlas de anatomia humana, 5 ed. Rio de Janeiro: Elsevier, 2011.

Os ossos do antebraço, punho e mão são constituídos por um intenso sistema ligamen-
tar e cobertos por músculo esquelético que podem ser classificados como músculos intrín-
secos e músculos extrínsecos que são responsáveis por proporcionar estabilidade articular 
e uma variabilidade de movimentos, entre eles, o movimento de abertura e fechamento da 
mão, caracterizando a preensão palmar, entre outras funções. Os músculos que têm origem 
e inserção na região do antebraço, punho e mão possibilitam ao membro superior a reali-
zação de movimentos funcionais de flexão e extensão do punho, desvio radial e ulnar do 
punho, flexão e extensão dos dedos, adução e abdução dos dedos e oponência do polegar 
que são essenciais para o desenvolvimento das atividades da vida diária (KENDAL; KEN-
DAL, 1995; MAgEE, 2010).
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Há quem afirme que, assim como os pés foram feitos para promover a locomoção, as 
mãos têm a função de manter a sobrevivência (MOREIRA et al., 2004). A mão pode ser 
considerada um órgão que auxilia na comunicação, entretanto, também atua como órgão 
protetor, na medida em que fornece informações sensitivas e motoras que alertam o siste-
ma nervoso central acerca da temperatura, textura, forma e profundidade. Entretanto, por 
apresentar grande mobilidade, ela se destina, principalmente, a desempenhar as tarefas de 
preensão e tato (KAPANNDJI, 1990; MAgEE, 2010).

A posição funcional da mão é adotada quando o punho se posiciona em um ângulo de 
20° de flexão dorsal, as articulações metacarpofalangeanasassumem uma postura de flexão 
a 45°e, as articulações interfalangeanas, a uma flexão de 20°. Essa posição é capaz de reduzir 
a ação de restrição dos tendões extensores e possibilitar a flexão completa dos dedos. For-
mam-se, a partir dessa postura, os arcos longitudinal e transverso que facilitam o processo 
de preensão (MAgEE, 2010).

PrEENSÃo

A capacidade que o membro superior humano, mais especificadamente a mão, apre-
senta ao desempenhar o movimento de pinça ou garra é denominada, preensão. O movi-
mento de preensão, permiti ao homem o correto desempenho nas atividades básicas da vida 
diária. A eficácia do movimento de preensão depende da relação harmônica entre a integri-
dade das articulações envolvidas, do sinergismo entre os músculos intrínsecos e extrínsecos 
da mão e o estímulo sensitivo palmar (KAPANDJI, 1990; MAgEE, 2010). 

Existem diversas maneiras para classificar os tipos de preensão manual, algumas uti-
lizam critérios funcionais como: área de contato entre a mão e o objeto, formato da mão 
na execução da preensão e números de dedos envolvidos na ação. Todavia (NAIPER, 1956) 
propôs uma classificação simples, que dividida basicamente dois padrões de preensão co-
nhecidos como: preensão de força e preensão de precisão. 

A preensão de força é desenvolvida quando a ação dos quatro dedos e adicionalmente, 
o polegar vão de encontro com a palma da mão quando o objetivo é imprimir uma força 
à um determinado objeto. Uma pegada (preensão) de força demanda um controle firme. 
Este tipo de preensão é aplicada quando envolve atividade de resistência e força. Os dedos 
tendem a trabalhar unidos com objetivo de proporcionar controle estático, o polegar pode 
ou não estar envolvido nas atividades que demandam este tipo de preensão, sendo a mus-
culatura extrínseca a mais solicitada (sANDE, 1998; MAgEE, 2010)

Exemplos de preensão de força incluem a pegada de gancho onde todos os dedos ou, 
principalmente, o segundo e o terceiro são usados como ganchos, controlados principal-
mente pela ação da musculatura flexora e extensora do antebraço. Na pegada em cilindro, 
o polegar e a mão inteira enrola-se em torno do objeto. Existe ainda a pegada esférica e a 
pegada de punho fechado (MAgEE, 2010).
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A preensão de precisão, também denominada pegada de precisão é responsável por 
formar aspinças funcionais. Esta atividade limita-se a ação das articulações metacarpofalân-
gicas. A preensão de precisão é desenvolvida nas atividades que exigem exatidão, sendo os 
dedos indicador, médio e o polegar os grandes responsáveis pelo desenvolvimento destas 
atividades. Neste tipo de preensão há contato de polpa com polpa e o polegar geralmente 
realiza a oponência em relação aos demais dedos. Diferente da pegada de força, na pegada 
de precisão a musculatura que participa ativamente e com maior frequência é a musculatura 
intrínseca dos dedos. O polegar é essencial neste tipo de pegada, pois ele confere estabilida-
de e controle, atuando como uma escora (MAgEE, 2010).

Exemplos de preensão de precisão são: preensão de três dedos, geralmente adotada 
quando se desenvolve a atividade de escrever; pinça lateral, desenvolvida quando um in-
divíduo segura uma chave ou cartão e a pinça de ponta, geralmente este tipo de preensão 
é adotado em atividades que no lugar de força, necessitam essencialmente de coordenação 
e delicadeza, como ao segurar um alfinete, por exemplo (KAPANDJI, 1990; HALL, 2000; 
MAgEE, 2010).

A preensão apresenta fases que pode ser observadas inicialmente com a abertura da 
mão por meio da ação simultânea dos músculos intrínsecos da mão e pelos músculos exten-
sores longos. Em seguida, observa-se o fechamento dos dedos e do polegar com objetivo de 
envolver o objeto e assumir uma determinada forma, para que esta ação seja desenvolvida, 
necessariamente, a musculatura flexora intrínseca e extrínseca deve trabalhar harmoniosa-
mente. Consequentemente, após agarrar um objeto, deve-se exercer uma força que irá varia 
conforme o peso, a fragilidade e as características da superfície deste objeto. A última fase 
compreende a liberação do objeto, na qual a mão se abre, nesta fase final observa-se a ação 
da musculatura extensora (MAgEE, 2010).

Tanto a pegada de força como a de precisão podem ser mensuradas por meio de dispo-
sitivos específicos capazes de avaliar e determinar a força muscular, em decorrência da ação 
isométrica voluntária máxima que o indivíduo consegue imprimir ao realizar uma preen-
são. Atualmente, os dispositivos amplamente utilizados são o dinamômetro de preensão, 
que avalia a preensão de força e o medidor de pinçamento, responsável por avaliar a força 
muscular das pinças funcionais (MAgEE, 2010).

AvALiAÇÃo DA ForÇA DE PrEENSÃo mANuAL

A avaliação da força de preensão manual engloba inúmeros objetivos que variam des-
de a simples mensuração e graduação da força muscular em indivíduos saudáveis, assim 
como em uma população de indivíduos que apresentam fraqueza muscular, proveniente de 
processos patológicos com prejuízo da função musculoesquelética (CETINUs et al., 2005), 
sendo considerada, portanto, uma medida capaz de determinar a integridade funcional do 
membro superior. Além disso, essa medida é capaz de determinar a eficácia de protocolos 
de tratamentos (FIgUEIREDO et al., 2007) e, mais que isso, a avaliação da força de preen-
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são palmar tem sido largamente utilizada como parâmetro do estado geral de força do indi-
víduo (RANTANEN et al., 1998, sAsAKI et al., 2007) e do estado nutricional do indivíduo 
(BOHANNON, 1998; sCHLÜssEL et al., 2008).

Existem muitos instrumentos que pretendem atender a esses objetivos e, atualmente, 
os que se encontram disponíveis são divididos em categorias diferentes,em que cada uma 
apresenta suas próprias características, porém, almejam sempre os mesmosresultados. Os 
dispositivos disponíveis no mercado são os instrumentos eletrônicos, mecânicos, pneumá-
ticos e hidráulicos (MATHIOWETz, 1991; RICHARDs, 1996; INNEs 1999; MAssY-WEs-
TROPP et al., 2004).

Entre os instrumentos hidráulicos, pode-se destacar o dinamômetro SAEHAN hi-
dráulico. Esse instrumento apresenta características muito semelhantes ao dinamômetro 
JAMAR, que é conhecido mundialmente e amplamente utilizado em pesquisas clínicas e 
científicas (BELLACE et al., 2000).

Um estudo que objetivou comprovar os dados coletados, utilizando os dinamôme-
tros JAMAR e SAEHAN, em uma população brasileira, com idade variando de 20 a 50 
anos,concluiu que o último instrumento (SAEHAN) apresentavalidade e confiabilidade, 
desde que adotada a segunda posição do aparelho e, levando em consideração a padroniza-
ção do posicionamento e a devida calibragem do aparelho (REIs et al., 2011).

As semelhanças podem ser observadas tanto do ponto de vista estrutural como fun-
cionalmente, já que, da mesma forma, apresenta uma alça fixa e, uma móvel, com possibili-
dade de ser regulada e/ou ajustada em cinco posições diferentes, assim como um mostrador 
que possibilita ao avaliador realizar uma leitura rápida, fácil e segura, tanto em libras como 
em quilograma força, além de conter um sistema hidráulico fechado capaz de mensurar e 
quantificar a força muscular, por meio da execução de uma contração isométrica voluntária 
máxima (REIs, et al., 2011).

The American societyofHandTherapists (AsHT) recomenda que, ao realizar a ava-
liação da força de preensão manual, o avaliador deve inicialmente ajustar o dinamômetro 
na segunda posição (BEAR-LEHMAN et al., 1989; BEAR-LEHMAN et al., 1989). O in-
divíduo que terá a força manual avaliada deverá adotar uma postura padronizada, per-
manecendo sentado, confortavelmente, em uma cadeira sem braços, com os pés apoiados 
no chão e com o quadril e os joelhos posicionados aaproximadamente 90 graus de flexão. 
Oombro do membro que será avaliado deverá assumir a postura de completa adução e 
rotação neutra, o cotovelo deve manter flexãode 90 graus, antebraço na posição neutrae o 
punho deve adotar uma posição de 0 a 30 graus de extensãoe de 0 a 15 graus de adução. 
A mão contralateral deve permanecer em repouso sobrea coxa do mesmo lado (FEss, 
1992).

Após a adoção do posicionamento padrão, o indivíduo é instruído a manter a postura 
durante a execução do teste, sendo corrigidopelo examinador, quando necessário. Acessó-
rios como relógios, pulseiras, anéis e braceletes devem ser removidos. AAsHT recomenda 
que o indivíduo tenha a oportunidade de se familiarizar com o aparelhoantes de iniciar 
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o teste de força muscular manual propriamente dito. A execução do teste é realizada três 
vezes, com intervalo de descanso de um minuto entre cada avaliação e,no fim, elege-se a 
melhor medida ou opta-se por determinar uma média, a partir da soma das três medidas 
(FEss, 1992; sTEPHENs et al., 1996). 

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

O conceito de qualidade de vida é amplo, na medida em que contempla as dimensões 
físicas, emocionais, sociais, entre outras, entendendo que um desempenho funcional favo-
rável e eficaz repercute, positivamente, na qualidade de vida, enquanto que a observação do 
contrárioimplica em perda de autonomia e independência que influencia, de forma negati-
va, a qualidade de vida do sujeito. sendo assim, é possível que os pacientes que albergam o 
vírus C, em sua forma crônica, apresentam piores desempenhos nos testes funcionais e no 
comprometimento da qualidade de vida. 

A avaliação do estado funcional do paciente, a partir de instrumentos que tenham a 
capacidade de mensurar a resistência, o conforto e o grau de dependência dos indivíduos, 
portadores de doenças crônicas, frente às demandas das atividades funcionais, tem sido de 
valiosa colaboração na medida em que permite ao profissional da área de saúde avaliar a 
conduta por ele proposta, além de gerar dados funcionais que lhe possibilitam estabelecer 
metas de prevenção e cuidados em saúde (O´sULLIVAN et al., 2004). Outro ponto impor-
tante a ser considerado é referente à avaliação da qualidade de vida relacionada à saúde que 
vem sendo amplamente empregada, nos dias atuais, como forma de avaliação em diversas 
patologias, sejam de caráter agudo ou crônico, podendo ser transformada em uma medida 
quantitativa capaz de avaliar os parâmetros de eficácia dos serviços de saúde (MACHADO, 
2009).
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DoSimETriA Em TomogrAFiA 
ComPuTADoriZADA DE FEixE CÔNiCo 

Em imAgENS DA ArTiCuLAÇÃo 
TEmPoromANDibuLAr

Marcus Vinícius Linhares de Oliveira
Guillermo Alberto Lopez

Paulo Sergio Flores Campos

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

As disfunções da articulação temporomandibular (DTM) são desordens que afetam 
as estruturas acessórias e os músculos mastigatórios da articulação temporomandibular 
(ATM), acometendo aproximadamente 33% da população (PALCONET, 2010). 

segundo a literatura disponível, a avaliação clinica por si só não é confiável, não so-
mente por fornecer limitações nas informações da articulação como pela heterogeneidade 
de sua estrutura anatômica, fazendo-se necessário complementar as informações com a 
utilização de exames de imagem (BROOKs et al., 1997; EMsHOFF; RUDIsCH, 2001). Os 
métodos de imagem disponíveis vão da simples radiografia convencional a exames mais 
complexos, como a tomografia computadorizada e a ressonância magnética. (LARHEIM; 
WEsTEssON, 2006) As técnicas convencionais, que fornecem imagens em duas dimensões 
(panorâmica, cefalométrica e transcraniana) permitem maior facilidade de realização e bai-
xo custo, além de fornecerem menores doses de radiação ao paciente. Entretanto, seu uso é 
restrito a visualizações de alterações ósseas e está sujeito a sobreposições ósseas.

Desde a sua introdução como modalidade de diagnóstico, a solicitação de exames de 
tomografia tem aumentado, o que acarreta um número crescente de pessoas expostas aos 
efeitos biológicos ocasionados pela radiação x. Na literatura, encontram-se estudos que 
evidenciam o aumento significativo do risco de câncer relacionado com o uso de tomogra-
fias. Cerca de 1,5% a 2,0% de todos os cânceres nos Estados Unidos podem ser atribuídos 
à radiação proveniente de exames de tomografia computadorizada. (BRENNER; HAAL; 
PHILL, 2007)

Apesar de a dose de radiação da Tomografia Computadorizada Feixe Cônico (TCFC) 
ser relativamente menor que a da Tomografia multi-detector, os valores de dose ainda são 
considerados altos quando comparados com outras formas de obtenção de imagem em 
Odontologia. Alguns autores relatam que a dose absorvida durante a utilização da TCFC é 
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3-7 vezes maior que a da radiografia panorâmica mas 40% menor que a da TCFL (BRUs-
CATO et al., 2007; LUDLOW et al., 2006; sILVA et al., 2008).

Visando a execução do método de imagem aplicável para alterações ósseas da articu-
lação tempomandibular e baseando-se nos critérios da proteção radiológica, é imperativo 
o conhecimento dos valores das doses de radiação aos quais estão sendo submetidos os 
pacientes que realizam exames de tomografia de feixe cônico.

ExAmES DE imAgEm DA ArTiCuLAÇÃo 
TEmPoromANDibuLAr

A articulação temporomandibular (ATM) é um tipo de articulação sinovial formada 
pelo côndilo mandibular, pela fossa glenoide e pela eminência articular do osso temporal 
(FIgURA 1). é considerada uma das mais complexas estruturas do corpo humano e tem 
a função de auxiliar a mastigação e a fala (RAO, 1995; gEDRANgE et al., 2012). A ATM 
diferencia-se das outras articulações sinoviais compostas por osso, disco, cápsula fibrosa, 
fluido sinovial, membrana, ligamentos e recobertas por tecido cartilaginoso, por possuir 
uma camada de fibrocartilagem que cobre a superfície óssea articular em vez da cartilagem 
hialina. O movimento dessa articulação é guiado não só pelo formato dos ossos, músculos 
e ligamentos, mas também pela oclusão dos dentes, uma vez que ambas as articulações são 
unidas por um único osso e não podem ser movidas independentemente uma da outra 
(ALOMAR et al., 2007).

Figura 1- Representação anatômica da ATM em condições normais, demonstrando a 
relação entre côndilo mandibular, fossa glenoide e eminência articular

Fonte: Aiken, Bouloux e Hudgins (2012, p. 398).
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O disco articular é uma estrutura fibrocartilaginosa bicôncava localizada entre o côn-
dilo da mandíbula e o componente articular do osso temporal, caracterizando-se como a 
mais importante estrutura anatômica da ATM. quando o disco está desgastado e situa-
-se em uma posição anormal ou não se adapta à localização correta da ATM mediante os 
movimentos provocados pelas forças mecânicas, ocorre a osteoartrose, também conhecida 
como doença articular degenerativa, decorrente de uma sobrecarga da ATM por sua fun-
cionalidade estar alterada (MERCURI, 2008; KRIsJANE et al., 2012). Essa degeneração está 
associada não só à perfuração do disco, mas também a sinais clássicos, inclusive formação 
de osteófito, cisto subcondral e erosão da cartilagem articular (WEssELY; YOUNg, 2008). 

Tradicionalmente, as várias modalidades de exames de imagem, como a radiografia 
panorâmica, a radiografia convencional e a tomografia computadorizada, são usadas para 
avaliação de alterações dos componentes ósseos da articulação, enquanto a ressonância 
magnética (RM) é útil na avaliação das partes moles (BARgHAN; TETRADIs; MALLYA, 
2012).

Para avaliar a integridade das estruturas e a suspeita de lesões, assim como para confir-
mar o grau de extensão de uma patologia já conhecida utilizam-se os exames de imagem. A 
correlação entre as imagens e os achados clínicos tem levado a um melhor entendimento da 
fisiopatologia das disfunções tempormandibulares, porém as técnicas de imagem não são 
igualmente eficazes para as variadas condições que afetam a ATM. Para detecção das altera-
ções ósseas, a radiografia panorâmica, por exemplo, é de pouca confiança, ao contrário da 
tomografia computadorizada de feixe cônico (TCFC) e da tomografia computadorizada de 
feixe em leque (TCFL), que apresentam grandes vantagens por permitirem a visualização 
de componentes ósseos nos três planos do espaço e apresentarem excelente visualização das 
alterações ósseas (LIBRIzzI et al., 2011). 

Frequentemente, têm sido utilizadas a TC e a RM para avaliação da ATM, tendo a RM 
a vantagem de permitir a avaliação não só dos componentes ósseos mas também das partes 
moles. Entretanto, existem algumas desvantagens em sua indicação, como o longo tempo 
de exame e a restrição da acessibilidade ao equipamento (TsIKLAKIs; sYRIOPOULOs; 
sTAMATAKIs, 2004).

Para escolha do método correto, deve-se levar em consideração o custo, a dose de 
radiação e a real influência na acurácia do diagnóstico. Para tanto, a American Academy of 
Oral and Maxillofacial Radiology (AAOMR) estabeleceu diretrizes para a prática em exames 
de imagem, como forma de auxiliar os dentistas e outros profissionais da saúde, sugerindo a 
melhor técnica de imagem para ser utilizada na avaliação da ATM, porém não relata o uso 
de TCFC (BROOKs et al., 1997; gIL et al., 2012).

Diante da limitação das informações oferecidas no exame clínico para avaliação da 
condição da ATM, os exames de imagem só devem ser solicitados após a avaliação clínica 
e quando se tornem realmente necessários para conclusão do diagnóstico (PETERssON, 
2010).
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A literatura apresenta um leque de modalidades de diagnóstico por imagem relaciona-
das com as patologias da ATM, e recomenda os necessários cuidados com os níveis de dose 
de radiação empregadas na radiologia odontológica.

imAgEm Por TomogrAFiA ComPuTADoriZADA

Em 1972, o engenheiro inglês godfrey N. Hounsfield, financiado pela EMI Ltda., apre-
sentou seu primeiro equipamento de tomografia, que dispunha de um tubo de raios x com 
feixe bastante colimado, oposto a um detector gasoso do tipo geiger-Müller (apud BUzUg, 
2008. Como a tomografia tem por base a projeção de cortes em diferentes ângulos, para que 
as imagens sejam corretamente formadas são necessários métodos matemáticos de recons-
trução de imagens. Hounsfield utilizou um método criado por Allan McLeod Cormack, 
pelo que esses dois inventores da tomografia computadorizada axial transversa, como era 
anteriormente denominada, foram agraciados com o Prêmio Nobel de Medicina, em 1979.

Os primeiros equipamentos de TC realizavam o giro do tubo de raios x (emitindo feixes 
de raios x em vários ângulos) juntamente com o detector em volta do paciente (FIgURA 2).

Figura 2- Configuração do equipamento de tomografia computadorizada de feixe em leque

Fonte: Brenner, Hall e Phil (2007, p. 2279).

Isso possibilitou o surgimento dos equipamentos de terceira geração, que forneciam a 
representação da anatomia do corpo humano pelo processo de aquisição de uma fatia se-
guida de outra (2D), sendo esse o princípio aplicado até os dias atuais (KALENDER, 2006).

segundo Iniewski (2009), o tomógrafo realiza várias medidas de atenuações a partir 
dessas fatias finas do corpo. Após a aquisição dessas informações, o sistema computacional 
utiliza esses dados para a reconstrução digital de cada secção, representando-se as atenua-
ções médias de todo o volume irradiado através dos pixels (FIgURA 3).
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A aquisição dos dados por esse equipamento envolve quatro gerações relacionadas 
com a geometria de aquisição. A primeira geração, que utilizava um feixe de raios x em 
forma de lápis e necessitava de translação e rotação tanto do tubo quanto do único detector. 
A segunda, que introduziu um feixe estritamente colimado em forma de leque e um arranjo 
único de detectores. A terceira geração, que possuía um arranjo de detectores formando 
uma única fileira dispostos em arco, com o feixe de raios x em leque. Finalmente, os de 
quarta geração, em que houve a mudança na disposição dos detectores que, em vez de es-
tarem dispostos em um hemiarco, passaram a formar um círculo completo de 360°, com 
a mesma geometria de feixe dos da segunda e terceira geração (MIRACLE; MUKHERJI, 
2009).

Figura 3- Representação digital da secção adquirida durante o exame de TC, na qual 
a média da atenuação (µ) do tecido fornecido pelo voxel é expressa por uma imagem 

bidimensional pelo pixel

Fonte: Wolbrast (1999, p. 104).

Kalender e outros pesquisadores (1990) introduziram uma grande revolução no cam-
po da tomografia que permitiu a aquisição volumétrica dos dados do paciente. O equipa-
mento não realiza um corte, pois, como a mesa se desloca e segue para o corte seguinte, 
adquire os dados continuamente por meio do giro do tubo de raios x concomitante ao 
deslocamento da mesa, ou seja, não há mais espaços não irradiados entre os cortes. Isso se 
deve ao desenvolvimento da tecnologia slip-ring (“anéis deslizantes”), que permitiu a ali-
mentação elétrica do conjunto tubo de raios x e detector, sem que fosse necessária a torção 
dos cabos elétricos. Esses equipamentos foram denominados tomógrafos espirais ou, mais 
comumente, helicoidais, e possibilitaram exames mais rápidos e sem a perda de informa-
ções anatômicas que ocorriam nos equipamentos sequenciais (REIsER et al., 2009).

A busca de cobertura de um maior volume em tempos mais curtos e ao aperfeiço-
amento na resolução espacial no eixo z, levou ao desenvolvimento da tecnologia de um 
arranjo de múltiplos detectores, a tecnologia multi-slice, também conhecida como tomogra-
fia computadorizada multidetector (TCMD). Os tomógrafos computadorizados multi-slice 
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(TCMs), ou multicortes, são capazes de obter duas ou mais fatias durante um giro do tubo 
de raios x (FIgURA 4).

A evolução do número de detectores iniciou-se em 1998, com a introdução dos equi-
pamentos que realizavam quatro cortes; em 2000, surgiram os de oito fileiras de detectores; 
pouco tempo depois, os de 16 fileiras; em 2004, os de 64 cortes; finalmente, em 2007, a 
Philips e a Toshiba desenvolveram equipamentos que obtêm, respectivamente, 256 e 320 
cortes por rotação, o que possibilitou a redução da espessura das fatias com representação 
mais precisa das estruturas anatômicas, bem como a redução no tempo de exame. (REIsER 
et al., 2009; MAHEsH, 2002)

Figura 4- Comparação entre a geometria do feixe dos tomógrafos helicoidais (apenas 
uma fileira de detectores) e multi-slice (várias fileiras de detectores)

Fonte: Mahesh (2002, p. 958).

O desenvolvimento e o avanço tecnológico dessa técnica possibilitaram a avaliação 
tridimensional das estruturas craniofaciais, além de contribuírem de modo significativo 
para o diagnóstico de cabeça e pescoço (LIANg et al., 2010). A TC pode ser utilizada em 
Odontologia para diagnóstico de tumores, para estudo das glândulas salivares, colocação de 
implantes e avaliação da articulação temporomandibular (HAsHIMOTO et al., 2003), a que 
se pode acrescentar sua indicação para casos de anquiloses, artrites e doenças do desenvol-
vimento (PIMENTEL et al., 2008).

O uso da TC tem sido uma ferramenta indispensável na rotina do diagnóstico maxi-
lofacial por muitos anos e ainda é considerada padrão ouro em casos de traumatismos ma-
xilofaciais. (TsIKLAKIs; sYRIOPOULOs; sTAMATAKIs, 2004; LENgUAs sILVA, 2010). 
No entanto, seu alto custo, as elevadas doses de radiação, a necessidade de grande espaço 
físico para instalação do equipamento e a baixa resolução vertical tornam a TCFL de uso 
limitado na Odontologia (sILVA et al., 2008). 
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TomogrAFiA ComPuTADoriZADA FEixE CÔNiCo

Com vistas a minimizar as limitações da tomografia computadoriza de feixe em leque, 
Mozzo e colaboradores (1998) apresentaram os resultados preliminares de um “novo apare-
lho de TC volumétrica para imagens odontológicas, baseado na técnica do feixe em forma 
de cone (cone-beam technique)” batizado como NewTom-9000, que permitia o estudo da 
imagem da região dentomaxilofacial acarretando menores doses de radiação para o pacien-
te do que a TCFL, além de imagens de alta qualidade e baixo custo de aquisição.

O primeiro equipamento de tomografia computadorizada de feixe cônico (TCFC) foi 
criado em 1982, embora esse protótipo tivesse sido desenvolvido para aplicações angiográ-
ficas e radioterápicas. A disponibilização do equipamento de maneira comercial atrasou seu 
uso pela Odontologia em cerca de uma década, em vista da necessidade de aperfeiçoamento 
da tecnologia dos detectores planos e de aumento do seu poder computacional (MIRACLE; 
MUKHERJI, 2009).

A comparação entre a TCFC e a TCFL vai além do custo, dos níveis de dose de radia-
ção e do espaço físico necessário ao equipamento. Um dos fatores primordiais da TCFC é a 
geometria do feixe em formato piramidal ou cônico, em vez de um feixe colimado em forma 
de leque, usado nos tomógrafos espirais, como ilustra a Figura 5.

Figura 5 - geometria do feixe de raios x utilizados nos equipamentos de tomografia de 
feixe cônico e tomografia de feixe em leque 

Fonte: scarfe e Farman (2008, p. 709).

A imagem da TCFC é formada por um único giro do gantry de 180° ou 360° (a de-
pender do fabricante), em que, sincronizadamente, o conjunto constituído de tubo de raios 
x e detector se move em volta da cabeça do paciente (FIgURA 6). A partir desse giro, são 
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obtidas múltiplas projeções bidimensionais em ângulos diferentes e enviadas ao compu-
tador, contendo toda a informação necessária para compor a matriz da imagem em três 
dimensões (3D). Após a coleta da imagem, o paciente pode ser liberado, visto que toda a 
informação necessária para gerar as imagens de interesse está contida na imagem matriz. 
Os cortes nos três planos do espaço e até mesmo no plano oblíquo ou curvado, pelo proces-
so comum de reconstrução multiplanar (MPR, multi-planar reconstruction), podem, então, 
ser obtidos a partir dessa imagem tridimensional. Os algoritmos do software são aplicados 
para que as informações projetadas forneçam os dados volumétricos compostos pelos ele-
mentos de imagem em forma de cubo (voxel). Dessa forma, os dados da TCFC são passíveis 
de reconstrução em volume, em vez de em fatia, fornecendo a informação em 3D (sCARFE; 
FARMAN; sUKOVIC, 2006). 

Figura 6- Configuração do equipamento de tomografia computadorizada de feixe cônico

Fonte: Morita (2009, p. 7).

A TCFC destaca-se também por possuir o voxel isotrópico, ou seja, todos os lados 
possuem a mesma dimensão, o que irá refletir-se diretamente na resolução espacial.1 Essa 
isotropia permite uma melhor resolução nas imagens, tornando as medidas geometrica-
mente mais precisas em qualquer plano de corte. Ao contrário da isotropia, há, nos sistemas 
de tomografia multidetector, os voxels anisotrópicos, nos quais as medidas de suas arestas 
diferem umas das outras, principalmente no eixo da profundidade (FIgURA 7), gerando 
medidas geometricamente menos fiéis (LENgUAs sILVAet al., 2010).

1 A resolução espacial é a habilidade do sistema de imagem definir objetos pequenos de maneira distinta.
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Figura 7- Comparação entre o voxel isotrópico do equipamento de feixe cônico e o voxel 
do tomógrafo de feixe em leque.

Fonte: Elaboração do autor.

Além da resolução espacial e da de contraste, outros fatores afetam a qualidade da ima-
gem: o ruído, o surgimento de artefatos e a eficiência do detector. O ruído eletrônico pode 
ser entendido como a diferença de densidades na imagem radiográfica atribuída à flutuação 
estatística na distribuição dos fótons captados pelo detector. Outro fator responsável pelo 
aumento do ruído e, consequentemente, pela perda do contraste é a radiação espalhada 
(ANgELOPOULOs; sCARFE; FARMAN, 2012).

Em um estudo em que foram comparadas a qualidade da imagem e a visibilidade das 
estruturas da mandíbula, em cinco tomógrafos de feixe cônico e um tomógrafo multi-slice, 
observou-se que a tomografia de feixe cônico apresentou melhor representação das estru-
turas anatômicas do que a TC multi-slice, embora esta última tivesse apresentado menor 
ruído na imagem, concluindo-se pela grande utilidade da TCFC no campo da radiologia 
dentomaxilofacial (LIANg et al., 2010).

Inicialmente, os detectores utilizados em TCFC eram intensificadores de imagem com 
sistema de carga acoplada (CCD) ou associados a tecnologia CMOs (Complementary me-
tal–oxide–semiconductor). Atualmente, alguns fabricantes ainda mantêm essa tecnologia, 
sendo, porém, mais utilizados os detectores planos que permitem a conversão direta dos 
raios x incidentes em sinal digital. Esses últimos consistem em uma tela de cristais cintila-
dores em uma matriz de fotodiodos acrescidos de silício amorfo, o que possibilita uma alta 
resolução espacial com menor dose de radiação absorvida (MIRACLE; MUKHERJI, 2009; 
BABA et al., 2002). 

A TCFC tem sido utilizada como uma tecnologia de imagem alternativa, com a pos-
sibilidade de diagnosticar e planejar casos relacionados com cirurgia oral, medicina oral, 
endodontia, periodontia, ortodontia e implantodontia (qU et al., 2010).
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ProTEÇÃo rADioLógiCA Em TCFC

Apesar de TCFC fornecer baixas doses de radiação, é imperativa a aplicação de estra-
tégias para redução das doses e o conhecimento dos níveis de doses em diferentes equipa-
mentos e modos de operação, pelo fato de os riscos decorrentes do uso de raios x serem 
cumulativos. A possibilidade de nascimento de crianças com baixo peso em consequência 
da exposição da tireóide e da hipófise materna a baixas exposições em radiografias dentais 
é um exemplo dos riscos potenciais do uso da radiação no diagnóstico por imagem (LU-
DLOW; IVANOVIC, 2008).

Kiljunen (2008) afirma que um único fóton ou uma única partícula de radiação pode 
iniciar um câncer pela interação com uma molécula do DNA no núcleo da célula humana 
e, segundo Cohen (2002), os riscos relacionados com a incidência de câncer são propor-
cionais à dose de radiação. O dano causado pela radiação no DNA afeta a habilidade da 
célula quanto à função e reprodução. A alteração dessa molécula pode causar a leitura 
errônea das informações por uma célula, a qual, por sua vez, irá perder ou modificar sua 
função normal. Caso seja uma célula germinativa, essas informações serão transferidas 
para as gerações seguintes, e o organismo pode ser comprometido (HENDEE; RITE-
NOUR, 2002).

O aumento da solicitação de exames radiográficos, especialmente os de tomografia 
multi-slice, vem sendo a maior fonte de exposição à radiação, e as exposições com fim 
odontológico têm crescido drasticamente após a introdução da TCFC. Assim sendo, as 
doses de radiação a que se submete o paciente não podem ser negligenciadas (CHAU; 
FUNg, 2009). 

Avaliando-se a dose efetiva de radiação com a utilização de dosímetros termolumi-
nescentes em um simulador antropomórfico, para um equipamento de TCFC ProMax 3D 
variando-se os parâmetros de exposição, pôde-se observar que fatores como o FOV (Field of 
View), a região de interesse, o tipo de filtração e a resolução podem afetar a dose de radiação 
em até uma ordem de magnitude, sendo a seleção desses parâmetros fundamental para a 
otimização das informações diagnósticas e para a redução da dose no paciente (qU et al., 
2010). Outra pesquisa acrescenta que as doses ainda podem variar entre os equipamentos 
de TCFC, conclusão que se baseou em medidas dosimétricas realizadas com TLDs em três 
diferentes equipamentos (LUDLOW et al., 2006).

As doses de radiação em TCFC podem ser reduzidas utilizando-se técnicas de exposi-
ção mais baixas, como tensão (kVp), carga do tubo (mA) e FOV, conclusão a que se chegou 
ao se alterarem os fatores técnicos de exposição e ao medir-se a dose por meio de TLDs 
colocados em regiões específicas de um simulador antropomórfico com tecido equivalente 
(PALOMO; RAO; HANs, 2008).

Para avaliar as doses de radiação nos cristalinos e nas glândulas parótidas, além de 
analisar a qualidade da imagem dos seios paranasais, foram utilizados dosímetros optica-
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mente estimuláveis (OsL). Empregando-se diferentes modos de operação do equipamento 
de TCFC, reduziram-se em de mais de 90% as doses para os cristalinos e em mais de 75% 
para as glândulas parótidas, com uma redução tolerável da qualidade da imagem (gULD-
NER et al., 2012).

Há publicações que sugerem o uso de protetores de tireoide e de óculos plumbíferos 
para reduzir a exposição do paciente à radiação. Examinando-se o efeito da utilização des-
ses protetores plumbíferos em exames de TCFC, detectou-se a redução da dose de radiação 
na ordem de 61% (3,96 mgy para 1,53 mgy) quando ambos os protetores foram utilizados 
simultaneamente. Estes protetores são úteis na redução das doses sobre os órgãos que estão 
fora do campo de radiação, evitando-se a contribuição do espalhamento (gOREN et al., 
2013).

O efeito de óculos plumbíferos como método simples de redução da dose de ra-
diação foi avaliado com a utilização de três tipos de simuladores antropomórficos com 
dosímetros termoluminescentes que conseguiram reduzir a dose em até 67% nos crista-
linos, com a vantagem de os óculos não aparecem nas imagens tomográficas (PRINs et 
al., 2011).

Do mesmo modo, a dose de radiação foi avaliada em diferentes protocolos de expo-
sição mediante o uso de um colar plumbífero, concluindo-se que as reduções foram mais 
pronunciadas quando foram utilizados FOVs menores e intermediários, obtendo-se cerca 
de 40% de redução (qU et al., 2012).

grANDEZAS DoSiméTriCAS
DoSE méDiA AbSorviDA Em um órgÃo ou TECiDo (DT)

A dose média absorvida pelo volume de um órgão ou tecido é igual ao quociente da 
energia depositada no órgão ou tecido pela massa do órgão ou tecido em consideração.

DoSE EQuivALENTE Em um órgÃo ou TECiDo (HT)

A dose equivalente, (HT) é definida segundo a equação (1) apresentada abaixo:

   T
R

RT DwH ∑=

 GRANDEZAS DOSIMENTRICAS 

 DOSE MÉDIA ABSORVIDA EM UM ÓRGÃO OU TECIDO (DT) 
 

A dose média absorvida pelo volume de um órgão ou tecido 

é igual ao quociente da energia depositada no órgão ou tecido pela massa do órgão ou 

tecido em consideração. 

 
DOSE EQUIVALENTE EM UM ÓRGÃO OU TECIDO (HT)  
  

A dose equivalente, (HT) é definida segundo a equação (1) apresentada abaixo: 

(1) 

onde wR é o fator de ponderação da radiação. 

Esse fator de peso da radiação leva em consideração a efetividade biológica 

relativa da radiação para produzir efeitos estocásticos em baixas doses. Sua unidade no 

sistema internacional (SI) é J/kg e recebe o nome especial de sievert (Sv). 

 

Tabela 1-- Fatores de ponderação da radiação (a),  (wR) 
 

Tipo e faixa de energia 
Fator de peso da radiação,wR 

Fótons, todas as energias 1 

Elétrons e muons, todas as energiasb 1 

Nêutrons, energia: < 10 keV 

                                De 10 keV a 100 keV 

>100 keV a 2 MeV 

> 2 MeV a 20 MeV 

> 20 MeV 

5 

10 

20 

10 

5 

Prótons, exceto os de recuo, energia > 2 MeV 5 

Partículas a, fragmentos de fissão, núcleos pesados. 20 

Fonte: CNEN, 2005. 
 
Notas: (a) Todos os valores se relacionam com a radiação incidente no corpo ou, para fontes internas, 

emitida pela fonte. 
 (b) Excluindo-se elétrons Auger emitidos por radionuclídeos ligados ao DNA, aos quais  

 se aplicam considerações especiais de microdosimetria. 
 

   (1)

onde wR é o fator de ponderação da radiação.
Esse fator de peso da radiação leva em consideração a efetividade biológica relativa da 

radiação para produzir efeitos estocásticos em baixas doses. sua unidade no sistema inter-
nacional (sI) é J/kg e recebe o nome especial de sievert (sv).
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Tabela 1- Fatores de ponderação da radiação (a), (wR)

Tipo e faixa de energia Fator de peso da radiação,wr

Fótons, todas as energias 1

Elétrons e muons, todas as energiasb 1

Nêutrons, energia: < 10 keV
 De 10 keV a 100 keV
>100 keV a 2 MeV
> 2 MeV a 20 MeV
> 20 MeV

5
10
20
10
5

Prótons, exceto os de recuo, energia > 2 MeV 5

Partículas a, fragmentos de fissão, núcleos pesados 20

Fonte: CNEN, 2005.
Notas: (a) Todos os valores se relacionam com a radiação incidente no corpo ou, para fontes 

internas, emitida pela fonte.
(b) Excluindo-se elétrons Auger emitidos por radionuclídeos ligados ao DNA, aos quais se 

aplicam considerações especiais de microdosimetria.

DoSE EFETivA

A dose efetiva é a soma ponderada das doses equivalentes de radiação em todos os 
órgãos e tecidos do corpo e é definida pela expressão (2) seguinte:

1 com ; =∑∑=
T

TwT
T

T HwE

DOSE EFETIVA 
 
A dose efetiva é a soma ponderada das doses equivalentes de radiação em todos 

os órgãos e tecidos do corpo e é definida pela expressão (2) seguinte: 

 

(2) 

Onde wT é o fator de ponderação, que representa a contribuição relativa daquele órgão 

ou tecido para o detrimento total, em consequência dos efeitos estocásticos resultantes 

de exposição uniforme de todo o corpo. (UNSCEAR, 1993; ICRP, 1990) Sua unidade 

no SI é J/kg e tem o nome especial de sievert (Sv). 

 
Tabela 2 - Fatores de ponderação para órgãos ou tecidos para o cálculo da dose efetiva 

IPRP 60 e ICRP 103 

Órgão ou tecido Fatores de peso, wT 
ICRP 60 ICRP 103 

Gônadas 0,20 0,08 
Mamas 0,05 0,12 

Medula 

ósseavermelha 

0,12 0,12 

Pulmão 0,12 0,12 

Tireoide 0,05 0,04 

Superfície óssea 0,01 0,01 

Cólon  0,12 0,12 

Estômago 0,12 0,12 

Bexiga 0,05 0,04 

Esôfago 0,05 0,04 

Fígado 0,05 0,04 

Cérebro  - 0,01 

Rins - - 

Glândulas salivares - 0,01 

Pele 0,01 0,01 

Órgãos e tecidos 

restantes 

0,05(a) 0,12(b) 

Total 1,00 1,00 
Fonte: ICRP 60, 1990; ICRP 103, 2007. 
Notas: (a) O restante é composto dos seguintes tecidos e órgãos suplementares: suprarrenais, cérebro, 

parte superior do intestino grosso, intestino delgado, rim, músculo, pâncreas, baço, timo e 
útero. 

(b) O restante é composto dos seguintes tecidos e órgãos suplementares: tecido adiposo, 
suprarrenais, tecido conjuntivo, vias aéreas extratorácicas, vesícula biliar, parede do 

   (2)

Onde wT é o fator de ponderação, que representa a contribuição relativa daquele órgão 
ou tecido para o detrimento total, em consequência dos efeitos estocásticos resultantes de 
exposição uniforme de todo o corpo. (UNsCEAR, 1993; ICRP, 1990) sua unidade no sI é J/
kg e tem o nome especial de sievert (sv).

Tabela 2 - Fatores de ponderação para órgãos ou tecidos para o  
cálculo da dose efetiva IPRP 60 e ICRP 103

órgão ou tecido
Fatores de peso, wT

ICRP 60 ICRP 103

gônadas 0,20 0,08

Mamas 0,05 0,12

Medula ósseavermelha 0,12 0,12

Pulmão 0,12 0,12
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Tireoide 0,05 0,04

superfície óssea 0,01 0,01

Cólon 0,12 0,12

Estômago 0,12 0,12

Bexiga 0,05 0,04

Esôfago 0,05 0,04

Fígado 0,05 0,04

Cérebro - 0,01

Rins - -

glândulas salivares - 0,01

Pele 0,01 0,01

Órgãos e tecidos restantes 0,05(a) 0,12(b)

Total 1,00 1,00

Fonte: ICRP 60, 1990; ICRP 103, 2007.

Notas: (a) O restante é composto dos seguintes tecidos e órgãos suplementares: suprarrenais, 
cérebro, parte superior do intestino grosso, intestino delgado, rim, músculo, pâncreas, baço, timo 

e útero.
(b) O restante é composto dos seguintes tecidos e órgãos suplementares: tecido adiposo, 

suprarrenais, tecido conjuntivo, vias aéreas extratorácicas, vesícula biliar, parede do coração, rim, 
gânglios linfáticos, músculo, pâncreas, próstata, parede do intestino delgado, baço, timo e útero.

ProDuTo KErmA árEA

O produto kerma-área no ar, conhecido como PKA, é uma grandeza normalmente utili-
zada em procedimentos complexos que às vezes não são classificados como radiologia con-
vencional. O PKA é definido como o produto do kerma no ar pela área do campo de radiação 
no nível em que este cruza o volume sensível do detector (IAEA, 2007).

Uma vantagem da utilização do PKA é a possibilidade de medir qualquer distância en-
tre a posição do paciente e a fonte de raios x, dada sua propriedade aproximadamente 
constante com a distância, embora essa invariância com a distância dependa da condição 
de medida. se as contribuições da radiação extra focal e as interações com o ar forem des-
prezíveis, isso se verifica. (IAEA, 2007) Também a proximidade com o simulador ou com o 
paciente contribui significativamente para a radiação retroespalhada. A unidade de PKA no 
sI é gy.m2.
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DoSimETriA Em TomogrAFiA ComPuTADoriZADA DE 
FEixE Em LEQuE

A dosimetria em tomografia computadorizada requer a definição de grandezas es-
pecialmente estabelecidas para esse fim. Normativas internacionais, como as da Europe-
an Comission (1998), e da International Atomic Energy Agency (IAEA, 2007) indicam as 
seguintes grandezas para avaliação de doses de radiação em pacientes submetidos a TC: o 
índice ponderado de dose em tomografia computadorizada (CTDIw), o índice ponderado 
de kerma no ar em tomografia computadorizada (Cw), o produto dose-comprimento (DLP, 
dose length product em inglês) e o produto kerma no ar pelo comprimento (PKL).

A grandeza índice de kerma no ar em tomografia computadorizada (Car,100) é definida 
como o quociente da integral do kerma no ar ao longo de uma linha paralela ao eixo de 
rotação do tomógrafo sobre um comprimento de 100 mm e uma espessura T para uma 
única rotação. Nas equações (3) e (4) temos as expressões de Car,100, para tomógrafos axiais 
e multicortes, respectivamente, onde N é o número de cortes adquiridos, simultaneamente. 
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Onde N é o número de cortes adquiridos simultaneamente.  

O índice de kerma no ar para tomografia computadorizada também pode ser 

medido em outro material como, por exemplo, o acrílico ou polimetil-metacrilato 

(PMMA). Nesse caso, a notação utilizada é CPMMA,100. A partir dessas grandezas, 

define-se o Cw, que combina valores de CPMMA,100 medidos no centro e na periferia de 

simuladores padronizados para cabeça e tórax (LEITZ; AXELSSON; 

SZENDRO,1995). Postulando-se um decréscimo linear na dose de radiação na direção 

radial, é assim estabelecida a fórmula de cálculo para Cw (equação 5) 

 

  (5) 

 

Onde CPMMA,100, c e CPMMA,100, p representam o índice de kerma no PMMA em 

tomografia computadorizada avaliado com uma câmara do tipo lápis localizada no 

centro e na periferia do simulador, respectivamente. 

Outras grandezas que consideram o passo na varredura helicoidal ou axial são 

definidas como grandezas volumétricas. As equações 6 e 7 apresentam, 

respectivamente, duas dessas grandezas: o índice ponderado de kerma volumétrico e o 

índice ponderado de kerma volumétrico normalizado. 
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(7) 

 

Onde N é o número de cortes adquiridos simultaneamente, T é a espessura nominal do 

corte, l é a distância deslocada pela mesa do paciente por rotação na varredura 
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Onde N é o número de cortes adquiridos simultaneamente.  

O índice de kerma no ar para tomografia computadorizada também pode ser 

medido em outro material como, por exemplo, o acrílico ou polimetil-metacrilato 

(PMMA). Nesse caso, a notação utilizada é CPMMA,100. A partir dessas grandezas, 

define-se o Cw, que combina valores de CPMMA,100 medidos no centro e na periferia de 

simuladores padronizados para cabeça e tórax (LEITZ; AXELSSON; 

SZENDRO,1995). Postulando-se um decréscimo linear na dose de radiação na direção 

radial, é assim estabelecida a fórmula de cálculo para Cw (equação 5) 
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Onde CPMMA,100, c e CPMMA,100, p representam o índice de kerma no PMMA em 

tomografia computadorizada avaliado com uma câmara do tipo lápis localizada no 

centro e na periferia do simulador, respectivamente. 
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respectivamente, duas dessas grandezas: o índice ponderado de kerma volumétrico e o 

índice ponderado de kerma volumétrico normalizado. 
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Onde N é o número de cortes adquiridos simultaneamente, T é a espessura nominal do 

corte, l é a distância deslocada pela mesa do paciente por rotação na varredura 
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O índice de kerma no ar para tomografia computadorizada também pode ser medido 
em outro material como, por exemplo, o acrílico ou polimetil-metacrilato (PMMA). Nesse 
caso, a notação utilizada é CPMMA,100. A partir dessas grandezas, define-se o Cw, que combina 
valores de CPMMA,100 medidos no centro e na periferia de simuladores padronizados para ca-
beça e tórax (LEITz; AxELssON; szENDRO,1995). Postulando-se um decréscimo linear 
na dose de radiação na direção radial, é assim estabelecida a fórmula de cálculo para Cw 
(equação 5)
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Onde N é o número de cortes adquiridos simultaneamente.  

O índice de kerma no ar para tomografia computadorizada também pode ser 

medido em outro material como, por exemplo, o acrílico ou polimetil-metacrilato 

(PMMA). Nesse caso, a notação utilizada é CPMMA,100. A partir dessas grandezas, 

define-se o Cw, que combina valores de CPMMA,100 medidos no centro e na periferia de 

simuladores padronizados para cabeça e tórax (LEITZ; AXELSSON; 

SZENDRO,1995). Postulando-se um decréscimo linear na dose de radiação na direção 

radial, é assim estabelecida a fórmula de cálculo para Cw (equação 5) 
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Onde CPMMA,100, c e CPMMA,100, p representam o índice de kerma no PMMA em 

tomografia computadorizada avaliado com uma câmara do tipo lápis localizada no 

centro e na periferia do simulador, respectivamente. 

Outras grandezas que consideram o passo na varredura helicoidal ou axial são 

definidas como grandezas volumétricas. As equações 6 e 7 apresentam, 

respectivamente, duas dessas grandezas: o índice ponderado de kerma volumétrico e o 

índice ponderado de kerma volumétrico normalizado. 
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Onde N é o número de cortes adquiridos simultaneamente, T é a espessura nominal do 

corte, l é a distância deslocada pela mesa do paciente por rotação na varredura 

 (5)
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Onde CPMMA,100, c e CPMMA,100, p representam o índice de kerma no PMMA em tomografia 
computadorizada avaliado com uma câmara do tipo lápis localizada no centro e na periferia 
do simulador, respectivamente.

Outras grandezas que consideram o passo na varredura helicoidal ou axial são defi-
nidas como grandezas volumétricas. As equações 6 e 7 apresentam, respectivamente, duas 
dessas grandezas: o índice ponderado de kerma volumétrico e o índice ponderado de kerma 
volumétrico normalizado.
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Onde N é o número de cortes adquiridos simultaneamente.  

O índice de kerma no ar para tomografia computadorizada também pode ser 

medido em outro material como, por exemplo, o acrílico ou polimetil-metacrilato 

(PMMA). Nesse caso, a notação utilizada é CPMMA,100. A partir dessas grandezas, 

define-se o Cw, que combina valores de CPMMA,100 medidos no centro e na periferia de 

simuladores padronizados para cabeça e tórax (LEITZ; AXELSSON; 

SZENDRO,1995). Postulando-se um decréscimo linear na dose de radiação na direção 

radial, é assim estabelecida a fórmula de cálculo para Cw (equação 5) 
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índice ponderado de kerma volumétrico normalizado. 

 

 

(6) 

 

 

(7) 

 

Onde N é o número de cortes adquiridos simultaneamente, T é a espessura nominal do 

corte, l é a distância deslocada pela mesa do paciente por rotação na varredura 

  (6)

 

( )dzzK
T

Car ∫=
+

−

50

50
100,

1

( )dzzK
NT

Car ∫=
+

−

50

50
100,

1







 += pPMMAcPMMAw CCC ,100,,100, 3

2
3
1

mAs
C

C VOL
VOLn =

p
C

NT
lCC w

WVOL ==

 

 

(3) 

 

 

(4) 
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medido em outro material como, por exemplo, o acrílico ou polimetil-metacrilato 

(PMMA). Nesse caso, a notação utilizada é CPMMA,100. A partir dessas grandezas, 

define-se o Cw, que combina valores de CPMMA,100 medidos no centro e na periferia de 

simuladores padronizados para cabeça e tórax (LEITZ; AXELSSON; 

SZENDRO,1995). Postulando-se um decréscimo linear na dose de radiação na direção 

radial, é assim estabelecida a fórmula de cálculo para Cw (equação 5) 
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A dose efetiva também pode ser obtida diretamente do valor de Car,100. Adose em um 
determinado órgão é obtida somando-se as contribuições a partir de todos os cortes dentro 
da região examinada (equação 11), e a dose efetiva é obtida com a equação 12.
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onde +z e -z são os limites da extensão examinada e f (órgão, z) é o fator de conversão 
específico para aquele órgão (zANKL; PANzER; DRExLER, 1992; JONEs; sHRIMPTON, 
1991).

DoSimETriA Em TomogrAFiA ComPuTADoriZADA DE 
FEixE CÔNiCo

Nas avalições dosimétricas dos procedimentos que são realizados com os equipamen-
tos de TCFC, há diversas formas de obtenção e avaliação dos valores representativos de do-
ses, porém, a literatura aponta o PKA o CTDI e as medidas realizadas através de dosímetros 
termoluminescentes como as amplamente utilizadas (MOzzO et al., 1998; LUDLOW et al., 
2006; LOUBELE et al., 2008; LOFTHAg-HAsEN et al., 2008).

Diversos autores têm utilizado o índice de dose em tomografia computadorizada 
(CTDI) medido com uso de câmara de ionização do tipo lápis e de simulador de cabeça de 
16 cm de diâmetro (LOFTHAg-HANsEN et al., 2008). Outros apresentam resultados de 
avaliações e sugerem o uso de medidores de produto dose-área (DAP, dose areaproduct), 
também chamado de produto kerma-área (PKA). (POPPE et al., 2007). O uso de câmaras 
em forma de lápis e de simulador de cabeça de 16 cm e cinco furos possuem inconvenientes 
como dificuldades de posicionamento nos diversos equipamentos, além de alguns tomógra-
fos possuírem diversas possibilidades de isocentro (HELMROT, et al., 2005). 

Para o estabelecimento dos níveis de referência é importante o uso de um método 
simples, bem definido e facilmente reprodutível para medir os parâmetros de exposição, 
bem como diferentes métodos de aquisição de imagem (POPPE et al., 2007). Recentemente, 
ficou demonstrado que é possível e conveniente usar-se um medidor de PKA para aferir a 
dose de radiação em exame intrabucal e em imagens panorâmicas odontológicas (HEL-
MROT, et al., 2005).

Por essas razões, o uso de medidores de PKA posicionados na saída do feixe e em po-
sição perpendicular ao eixo central permite a obtenção de medidas do valor do produto 
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kerma área para todas as modalidades desses exames, para todos os tamanhos de campo de 
visão (FOV) e para todas as possibilidades de isocentro.

O uso da grandeza PKA em dosimetria de tomógrafos computadorizados de feixe côni-
co é de fácil implementação, sendo útil para avaliação de doses, estabelecimento de níveis 
de referência e comparação com outras técnicas de imagem em Odontologia, contudo, es-
tudos que revelem a comparação de doses de radiação entre técnicas de imagens odonto-
lógicas e entre as diversas tecnologias de equipamentos de TCFC ainda figuram em menor 
número na literatura (HELMROT et al., 2005; POPPE et al., 2007; LOFTHAg-HANsEN et 
al., 2008). 

O PKA é um método simples de ser aplicado, apresentando, porém, limitações quanto à 
acurácia na conversão para a dose efetiva, principalmente porque as glândulas salivares não 
estão distribuídas no mesmo nível para todas as possibilidades de exposição (LOFTHAg-
-HAsEN et al., 2008). Além disso, avaliando-se a medida do produto dose-área para níveis 
de referência e doses de radiação no paciente, em radiografias dentais em 10 tomógrafos de 
feixe cônico, chegou-se à conclusão de que o PKA sofre maior influência com a variação do 
tamanho do campo do que com a mudança da corrente do tubo (HAN et al., 2012).

Tendo em vista que não há testes de controle de qualidade bem estabelecidos para 
TCFC, apesar da recomendação do Projeto sENDENTExCT, Vassileva e stoyanov (2010) 
apresentaram uma experiência inicial com testes de aceitação e de dosimetria do paciente, 
de forma a oferecer as menores doses possíveis tanto para os profissionais envolvidos com 
a técnica quanto para os pacientes sugerindo a grandeza PKA como útil na indicação de 
qualidade. 

A ampla maioria das publicações se reporta ao uso de dosímetros termoluminescentes 
em simuladores antropomórficos de cabeça e pescoço posicionados em regiões específicas. 
A partir das leituras desses dosímetros, podem ser obtidos os valores da dose efetiva, apesar 
de esse método ser bastante trabalhoso e apresentar altos índices de incerteza nas medidas 
(THILANDER-KLANg; HELMROT, 2010).

Utilizando-se TLDs inseridos em um simulador antropomórfico de cabeça e pescoço 
na avaliação de doses de radiação em TCFC na rotina de planejamento para tratamento 
ortodôntico, observou-se que a dose de radiação ficou entre 56.2 usv e 61.1 usv, sugerindo-
-se que não seja utilizada a TCFC para esse planejamento, tendo em vista que os pacientes 
recebem doses menores de radiação quando são aplicados os métodos convencionais (sIL-
VA et al., 2008).

Comparando-se equipamentos de TCFC e de tomografia multi-slice de 64 canais para 
região oromaxilofacial, utilizando-se TLDs e um simulador antropomórfico, concluiu-se 
que, a depender do FOV, as doses podem variar de 68 a 1.073 usv para FOVs grandes, de 69 
a 560 usv para FOVs pequenos, e de 860 usv para o FOV similar ao da tomografia espiral. 
Caracteriza-se, desse modo, a TCFC como uma forma de poupar o paciente das doses ele-
vadas de radiação da TCFL (LUDLOW et al., 2008).
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CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

A grandeza PKA é uma forma fácil e acessível para avaliação de tecnologias e das prá-
ticas realizadas em TCFC, a qual está em função da tensão, do produto corrente-tempo e 
do FOV utilizado. Ainda assim, pode ser utilizada como parâmetro básico para otimização 
de protocolos, visando a fornecer as menores doses possíveis ao paciente durante a execu-
ção do procedimento, além do estabelecimento de níveis de referência e comparação com 
outras técnicas de imagem em Odontologia. No entanto, torna-se limitado para estimar 
a dose efetiva no paciente, mediante um fator de conversão, em vista a forma com que o 
operador posiciona o paciente para a realização do exame e as distintas regiões anatômicas 
de interesse.

O CTDI utilizado como método de avaliação da dose efetiva de radiação em um equi-
pamento de TCFC não é um método seguro para sacanners de pequenos volumes. Caso o 
equipamento de TCFC não possua rotação completa de 360°, os valores de dose na periferia 
do CTDI são divergentes (LOFTHAg-HAsEN et al., 2008). Outro fator que inviabilizada o 
CTDI é o fato de ele ser medido convencionalmente em um comprimento de 10 cm, sendo, 
portanto, muito curto para verificar-se a contribuição da radiação espalhada (LOUBELE et 
al., 2008).
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AvALiAÇÃo morFoméTriCA DA CAbEÇA 
DA mANDÍbuLA E SuA rELAÇÃo Com 

o DESLoCAmENTo Do DiSCo DA 
ArTiCuLAÇÃo TEmPoromANDibuLAr

Marianna Guanaes Gomes Torres
Paulo Sérgio Flores Campos

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

A articulação temporomandibular (ATM) é uma articulação complexa, composta pela 
cabeça da mandíbula, fossa mandibular, tubérculo articular, disco articular, cápsula e liga-
mentos de reforço. é classificada como uma articulação elipsóide ou condilar (extremidade 
côncava em contato com outra convexa), dupla, já que duas cavidades articulares separadas, 
bilaterais, funcionam em sintonia (HAITER NETO; KURITA; CAMPOs, 2013; CAMPOs; 
ARAgãO; REIs, 2008; HAYAKAWA et al., 2007; ROssI, 2013; sANO, 2000).

O disco articular, normalmente, situa-se, em boca fechada, entre o declive posterior do 
tubérculo articular e a superfície ântero-superior da cabeça da mandíbula. Em posição de 
abertura máxima da boca, o disco normalmente encontra-se posicionado entre a superfície 
póstero-superior da cabeça da mandíbula e a superfície convexa do tubérculo articular do 
osso temporal (RAMOs et al., 2004).

O movimento de abertura de boca ocorre com a rotação da cabeça da mandíbula con-
tra fossa mandibular, num primeiro momento, e translação da cabeça da mandíbula ao 
longo do tubérculo articular, num segundo momento, acompanhado pela interposição do 
disco articular. A estabilidade anatômica e funcional de todo o sistema estomatognático é 
fundamental para a realização desses movimentos mandibulares, que são necessários para 
funções tais como mastigação, deglutição e fala. Todo este complexo sistema para trabalhar 
de forma integrada, necessita de sincronia e organização. qualquer alteração em um de 
seus componentes pode determinar um desequilíbrio no seu funcionamento (CAMPOs; 
ARAgãO; REIs, 2009).

A Disfunção Temporomandibular (DTM) compreende o conjunto de anormalidades 
que afetam a ATM e estruturas relacionadas e é definida com base na presença de sinais e 
sintomas do sistema estomatognático, tais como dor, estalido e restrição funcional (FILHO 
et al., 2007; MOLINARI et al., 2007).
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As condições que afetam a ATM e músculos mastigatórios podem ser classificadas em 
três grupos: grupo I: Desordens musculares; grupo II: Deslocamentos do disco e grupo 
III: Artralgia, artrite e artrose (DWORKIN; LEREsCHE, 1992). 

A alteração mais prevalente comprometendo as ATMs é o desarranjo interno (DI). 
Este termo refere-se às condições de posicionamento anormal do disco e relação funcio-
nal inadequada entre este e as superfícies articulares. Os DIs da ATM são um problema 
de saúde relevante, tanto pelo impacto que causam nos indivíduos que os têm, quanto 
pela sua incidência, por volta de 28% da população, em algum estágio da vida (KURITA 
et al., 2000).

Os deslocamentos de disco totalizam oito posições anômalas, entre elas: deslocamento 
anterior completo, deslocamento anterior parcial do segmento lateral, deslocamento an-
terior parcial do segmento medial, deslocamento rotacional ântero-medial, deslocamento 
rotacional ântero-lateral, deslocamento medial, deslocamento lateral e deslocamento pos-
terior (MILANO et al., 2000). Todos os tipos de deslocamento do disco articular permitem 
a sua redução na abertura de boca, à exceção do deslocamento posterior (KURITA et al., 
2000; MILANO et al., 2000).

Para definir o tipo exato de deslocamento de disco é necessária a análise criteriosa de 
imagens sagitais e coronais de exames por ressonância magnética (RM), que introduzida 
em meados dos anos 80, tornou-se o método de primeira escolha para o diagnóstico das 
anormalidades dos tecidos moles da ATM, devido à alta precisão na determinação da posi-
ção do disco articular e por ser o único exame capaz de apresentar a imagem desta estrutura, 
possibilitando, dessa forma, o diagnóstico dos seus deslocamentos (WHYTE et al., 2006). 
O posicionamento e a morfologia dos componentes da ATM são de grande importância 
na avaliação e diagnóstico das disfunções já que se acredita que características mor-
fométricas da cabeça da mandíbula podem influenciar no posicionamento do disco 
articular (CRUsOé-REBELLO et al., 2003; gATENO et al., 2004; VIEIRA-qUEIROz 
et al., 2013).

Conhecer um perfil anatômico que predispõe a deslocamento de disco articular 
pode indicar a necessidade de cuidados oclusais e ortofuncionais especiais em pacientes 
com essas características, a fim de prevenir DI da ATM. Visto que tratamentos eficazes 
em DTMs decorrentes de deslocamento de disco ainda são desafiadores, a sua prevenção 
é fundamental e pode proporcionar um melhor prognóstico para o paciente (MOLINARI 
et al., 2007).

Desta forma, o presente estudo foi desenvolvido no sentido de fazer uma avaliação 
morfométrica da cabeça da mandíbula e relacioná-la com o deslocamento do disco articu-
lar, a fim de estabelecer um perfil anatômico de risco que requer uma atenção minuciosa e 
cuidados especiais.
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A ArTiCuLAÇÃo TEmPoromANDibuLAr

CArACTErÍSTiCAS ANATÔmiCAS E FuNCioNAiS DA ArTiCuLAÇÃo 
TEmPoromANDibuLAr

A articulação temporomandibular (ATM) é composta pela cabeça da mandíbula, cli-
nicamente ainda conhecida por côndilo, que se articula com a porção escamosa do osso 
temporal, que apresenta uma concavidade (fossa mandibular), à qual a cabeça da man-
díbula se acomoda quando a mandíbula está em repouso, e uma convexidade (tubérculo 
articular), contra a qual a cabeça da mandíbula desliza, quando do movimento de abertura 
de boca. A fossa mandibular apresenta profundidade média de 7mm, tomando-se como 
referência o vértice do tubérculo articular. A vertente anterior da fossa mandibular corres-
ponde à vertente posterior do tubérculo articular que, a partir do seu vértice, apresenta a 
sua vertente anterior (CAMPOs; ARAgãO; REIs, 2008; HAYAKAWA et al., 2007; ROssI, 
2013; sANO, 2000).

é uma articulação sinovial dupla, já que duas cavidades articulares separadas, bila-
terais, funcionam em sintonia, de movimentos biaxiais complexos, cujas superfícies ósse-
as articulares são cobertas por tecido mole fibroso (HAITER NETO; KURITA; CAMPOs, 
2013). é classificada como uma articulação elipsóide ou condilar (extremidade côncava em 
contato com outra convexa), de funcionamento bicondilar, pela relação da cabeça da man-
díbula com o tubérculo articular em boca aberta (ROssI, 2013).

Interposto entre a cabeça da mandíbula e porção escamosa do osso temporal encon-
tra-se o disco articular, formado por tecido conjuntivo fibroso denso, que divide o espaço 
articular em dois compartimentos, superior e inferior, que, em condições de normalidade, 
não se comunicam. O disco tem formato bicôncavo para se adaptar às superfícies ósseas 
articulares durante o repouso e o movimento. é composto por uma zona central interme-
diária mais fina, limitada por bandas anterior e posterior que são mais espessas, em uma 
visão sagital (Figura 1). Une-se firmemente à cabeça da mandíbula em seus polos medial e 
lateral e à cápsula articular através dos seus ligamentos, sendo mesmo razoável considerá-lo 
uma extensão interna da cápsula que se diferencia pela função que exerce (OKEsON, 2000; 
MACIEL et al., 2003; MOLINARI et al., 2007; RAMOs et al., 2004).

O disco articular, normalmente, situa-se, em boca fechada, entre o declive posterior do 
tubérculo articular e a superfície ântero-superior da cabeça da mandíbula, ou seja, numa po-
sição em que se tem um alinhamento entre o ponto médio do contorno superior da cabeça 
da mandíbula e o limite distal da banda posterior do disco (posição de 12 horas) (Figura 1). 
No entanto, nem todas as articulações exibem esta posição, existindo também variações 
da normalidade, que podem ser observadas quando a proeminência anterior da cabeça da 
mandíbula encontra-se à mesma altura e na vizinhança da zona intermediária do disco. Em 
posição de abertura máxima da boca, o disco normalmente encontra-se posicionado entre 
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a superfície póstero-superior da cabeça da mandíbula e a superfície convexa do tubérculo 
articular do osso temporal (RAMOs et al., 2004).

Figura 1 – Corte anatômico com vista sagital da relação entre disco (d) e componentes 
ósseos em boca fechada

Legenda: a - fossa mandibular; b – tubérculo articular; c – cabeça da mandíbula; d - disco; e – 
(posteriormente ao disco) ligamento discal posterior ou zona bilaminar retrodiscal

Fonte: Adaptado de Campos, Aragão e Reis (2008).

A cápsula articular (membrana que envolve toda a ATM) é constituída por uma ca-
mada externa fibrosa e resistente à distensão e uma camada interna celular responsável 
pela produção do líquido sinovial, que lubrifica as superfícies articulares, promovendo a 
movimentação harmoniosa dos componentes ósseos, e nutre os constituintes não vascula-
rizados da articulação, a exemplo do disco articular (MOLINARI et al., 2007; sANO, 2000). 
Ela oferece pouca resistência na porção lateral, sendo facilmente distendida para esse lado, 
ao contrário do que ocorre na porção medial, pelo fortalecimento dado pela inserção do 
músculo pterigoideo lateral (WHYTE et al., 2006) (Figura 2).
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Figura 2 – Desenho esquemático de visão frontal da ATM

Fonte: Adaptado de Norton (2007).

Dentre os ligamentos discais, o ligamento posterior (zona bilaminar retrodiscal) des-
taca-se pela sua importância no funcionamento da articulação, conduzindo e mantendo o 
disco entre os componentes ósseos articulares durante o movimento de abertura e fecha-
mento de boca, visto que consiste de tecido conjuntivo frouxo com longas fibras elásticas 
(CAMPOs; ARAgãO; REIs, 2008) (Figura 1).

Três são os ligamentos extracapsulares: lateral, esfenomandibular e estilomandibular. 
O ligamento lateral, associado à superfície lateral da cápsula, é um coadjuvante na limitação 
do movimento de abertura de boca. Os ligamentos esfeno e estilomandibular parecem tam-
bém desempenhar esta função limitadora do movimento vertical descendente da mandíbu-
la, além de orientar seus movimentos (CAMPOs; ARAgãO; REIs, 2008) (Figuras 3 e 4).

Figura 3 – Desenho esquemático de visão lateral da ATM, evidenciando cápsula 
articular e ligamentos extracapsulares

Fonte: Adaptado de Norton (2007).
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Figura 4 – Desenho esquemático de visão medial da ATM, evidenciando cápsula 
articular e ligamentos extracapsulares

Fonte: Adaptado de Norton (2007).

Os músculos envolvidos nos movimentos mandibulares são os músculos da masti-
gação (masseter, temporal, pterigoideo medial e pterigoideo lateral – feixes superior e in-
ferior), que fundamentalmente elevam a mandíbula, e os supra-hióideos (gênio-hióideo, 
estilo-hioídeo, milo-hióideo e o ventre anterior do músculo digástrico), responsáveis pelo 
movimento mandibular descendente (RAMOs et al., 2004)

Além de estar envolvido nos movimentos mandibulares, o feixe superior do músculo 
pterigoideo lateral tem a função de estabilização do disco articular da ATM, já que tem 
inserção na superfície ântero-medial da cápsula e do disco articular (HIRABA et al., 2000; 
MARIz et al., 2005; ROssI, 2013; WHYTE et al., 2006) (Figura 2).

A sensibilidade da ATM decorre da sua inervação pelo auriculotemporal, ramo do 
nervo mandibular, que é a terceira raiz sensitiva do nervo trigêmeo (V par craniano) (HAI-
TER NETO; KURITA; CAMPOs, 2013; ROssI, 2013).

O movimento de abertura de boca que ocorre com a rotação da cabeça da mandíbula 
contra fossa mandibular, num primeiro momento, e translação da cabeça da mandíbula ao 
longo da sinuosa superfície articular do osso temporal, num segundo momento, por sua 
complexidade, está sujeito a uma série de interferências e depende da estabilidade anatômi-
ca e funcional de todo o sistema estomatognático. Todo este complexo sistema, trabalhando 
de forma integrada, necessita de sincronia e organização. qualquer alteração em um de 
seus componentes pode determinar um desequilíbrio no seu funcionamento (CAMPOs; 
ARAgãO; REIs, 2009).
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DiSFuNÇÃo DA ArTiCuLAÇÃo TEmPoromANDibuLAr

A disfunção temporomandibular (DTM) é caracterizada pelo conjunto de anormali-
dades que afetam a ATM e estruturas relacionadas, bem como a musculatura mastigatória 
(TALLENTs et al., 2002). é responsável por dores, geralmente crônicas do tipo recorrente e 
não-progressivas, estalidos e restrição funcional, associados a um impacto leve ou modera-
do sobre a atividade social do paciente (FILHO et al., 2007; MOLINARI et al., 2007).

As condições que afetam a ATM e músculos mastigatórios podem ser classificadas em 
três grupos: grupo I: Desordens musculares; grupo II: Deslocamentos do disco e grupo 
III: Artralgia, artrite e artrose (DWORKIN; LEREsCHE, 1992). 

O DI é a alteração mais prevalente que compromete a ATM e tem como causa mais 
comum as condições de posicionamento anormal do disco, que levam a uma relação fun-
cional inadequada entre este e as superfícies articulares (HEO et al., 2003; LIU et al., 2000). 
Constitui um problema de saúde significativo, tanto pelo impacto que causam nos indivídu-
os que os têm, quanto pela sua incidência, por volta de 28% da população, em algum estágio 
da vida (KURITA et al., 2000). 

As DTMs incidem mais frequentemente nas mulheres, ocorrendo numa proporção 
aproximada de 8:1, sendo que os fatores responsáveis por esta predominância ainda não 
estão claros (MILANO et al., 2000). 

Dos fatores etiológicos mais comumente apontados, destacam-se: traumas, interferên-
cias oclusais, função alterada dos músculos da mastigação e alterações emocionais como 
estresse, ansiedade e depressão (FILHO et al., 2007; TAsKAYA-YILMAz et al., 2005). Vale 
ressaltar, contudo, que as aderências, corpos livres intra-articulares, doenças articulares in-
flamatórias e degenerativas, sem associação com deslocamento de disco, também podem 
causar DTM (RAMOs et al., 2004). Alterações da composição do líquido sinovial pode 
também aumentar a fricção intra-articular, levando a instabilidade do movimento do disco 
(MOLINARI et al., 2007).

Um funcionamento inadequado do músculo pterigoideo lateral durante o movimento 
da ATM também tem sido relacionado a DI. Alterações da morfologia do músculo, como 
hipertrofia, atrofia ou contratura, têm sido encontradas em pacientes com deslocamento 
anterior do disco articular sem redução. Uma alta propensão do deslocamento anterior do 
disco também tem sido encontrada em indivíduos com inserção do pterioideo lateral no 
disco, mas não na cabeça da mandíbula (MOLINARI et al., 2007; TAsKAYA-YILMAz et 
al., 2005).

Dor, estalido e restrição funcional são sintoma e sinais comuns dos pacientes com 
disfunção da ATM. Este quadro clínico é, porém, muito inespecífico, e várias outras condi-
ções não relacionadas a desarranjos articulares podem ser responsáveis pelos sintomas dos 
pacientes, inclusive afecções não diretamente localizadas nestas articulações (HEO et al., 
2003; MONgINI; ITALIANO, 2001).
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DESLoCAmENTo Do DiSCo ArTiCuLAr DA ATm

O deslocamento de disco da ATM tem sido definido como uma relação anormal do 
disco articular com a cabeça da mandíbula, fossa mandibular e tubérculo articular. Muito 
embora o disco possa estar deslocado e não comprometer o funcionamento, o seu desloca-
mento é a causa fundamental do mau funcionamento da ATM (RAMOs et al., 2004; VAs-
CONCELOs FILHO et al., 2007). 

Uma vez deslocado, o disco pode voltar a se interpor aos componentes ósseos, quando 
o indivíduo abre a boca, o que se classifica como deslocamento com redução do disco ar-
ticular. Isto geralmente ocorre durante os estágios iniciais e está frequentemente associado 
ao estalo, que ocorre quando a cabeça da mandíbula se desloca sob a banda posterior do 
disco, recapturando o mesmo (Figura 5). No entanto, a ausência de ruídos articulares não é 
um sinônimo de articulação normal, visto que pode ocorrer redução do disco articular sem 
estalo (KURITA et al., 2000; MACIEL et al, 2003; MILANO et al., 2000). 

    

Figura 5 – Cortes parassagitais de exame por ressonância magnética da ATM 
evidenciando deslocamento anterior, com redução, do disco articular 

Legenda: a – boca fechada; b – boca aberta
Fonte: Campos, Aragão e Reis (2009) 

A progressão para o deslocamento do disco sem redução corresponde a um estágio 
intermediário caracterizado pela limitação de abertura de boca, devido a uma hipomobi-
lidade da cabeça da mandíbula, já que o disco se mantém em uma posição alterada duran-
te todos os movimentos da mandíbula. Em verdade, o deslocamento com redução evolui 
para o deslocamento sem redução, mesmo porque o disco deslocado tende a deformar e/
ou aderir aos componentes ósseos, sendo que esta aderência é mais comum ao componente 
temporal (fixo) do que à cabeça da mandíbula (móvel) (MACIEL et al., 2003). 
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Diante das mudanças na função articular e da alteração da carga sobre as estruturas 
da articulação, ocorre uma adaptação dos componentes da mesma. Pode ser percebida uma 
deformidade em um disco deslocado, bem como um remodelamento dos componentes ós-
seos da articulação, que tendem a se aplainar, por exemplo. se o potencial fisiológico de 
adaptação é ultrapassado, inicia-se a ruptura do tecido, que vai levar ao surgimento dos 
muitos sinais que caracterizam cada uma das condições articulares degenerativas, o que 
corresponde ao último estágio do deslocamento do disco da ATM (RAMOs et al., 2004).

O deslocamento do disco normalmente é bilateral, mas pode ser unilateral. Em estudo 
realizado com 192 ATMs de 98 pacientes sintomáticos que realizaram RM desta articula-
ção, cerca de 80% dos pacientes da amostra apresentaram deslocamento de disco bilateral, 
15% mostraram deslocamento de disco unilateral e somente 5% dos pacientes apresentaram 
ATM normais (MILANO et al., 2000).

TiPoS DE DESLoCAmENTo Do DiSCo ArTiCuLAr

O disco da articulação temporomandibular pode se deslocar total ou parcialmente, e 
para qualquer direção. Assim, o deslocamento do disco pode ser classificado como: ante-
rior, posterior, lateral, medial, anterior parcial do segmento lateral do disco, anterior parcial 
do segmento medial do disco, ântero-lateral e ântero-medial, estes dois últimos considera-
dos rotacionais (MILANO et al., 2000) (Figura 6).

Figura 6 – Desenho esquemático dos tipos de deslocamento de disco

Legenda: DA=deslocamento anterior; DP=deslocamento posterior; DL=deslocamento 
lateral; DM=deslocamento medial; DAPL=deslocamento anterior parcial do segmento lateral; 
DAPM=deslocamento anterior parcial do segmento medial; DRAL=deslocamento rotacional 

ântero-lateral; DRAM=deslocamento rotacional ântero-medial. 
Fonte: Haiter Neto, Kurita e Campos (2013).
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Os deslocamentos anteriores, que ocorrem quando a banda posterior encontra-se 
localizada anterior à posição das 12 horas, visto em cortes sagitais (Figura 2a), são, sem 
dúvida, os mais prevalentes, posto que são favorecidos pela dinâmica articular e pela inca-
pacidade do feixe superior do ligamento posterior (zona bilaminar) trazer o disco de volta 
e corretamente interposto aos componentes ósseos articulares, quando do movimento de 
fechamento de boca (MILANO et al., 2000; MARIz et al., 2005; WHYTE et al., 2006). Pode 
ser completo ou parcial, dependendo da extensão do deslocamento (MILANO et al., 2000). 
A interposição do ligamento posterior, rico em nociceptores, aos componentes ósseos, que 
ocorre em decorrência do deslocamento anterior do disco, determina manifestações de dor 
e consequente limitação dos movimentos mandibulares (CHIBA; KUMAgAI; ECHIgO, 
2007; MILANO et al., 2000; TOMAs et al., 2007). 

A compressão contínua do tecido retrodiscal diminui a vascularização e promove uma 
transformação fibrosa extensa e essas alterações adaptativas podem também ter implicações 
mecânicas no comportamento do disco articular. Nesse estágio, embora a coordenação do 
complexo cabeça da mandúbula-disco seja perdida, o paciente se torna assintomático (MO-
LINARI et al., 2007).

Os deslocamentos anteriores parciais não exibem componentes laterais. Em contra-
partida, deslocamentos rotacionais requerem um grau de deslocamento lateral associado 
ao deslocamento anterior (WHYTE et al., 2006). Os deslocamentos mediais e laterais do 
disco articular possuem aspectos normais nos cortes sagitais em boca fechada, porém apre-
sentam alteração da posição do disco no plano coronal (Figura 7) (MILANO et al., 2000; 
sCHMITTER et al., 2005). 

    
Figura 7 – Cortes coronais de exame por ressonância magnética da ATM evidenciando 

deslocamento lateral (a) e medial (b) do disco articular

Fonte: Campos, Aragão e Reis (2009)



325

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

Dessa maneira, para definir o tipo exato de deslocamento de disco é necessária a análi-
se criteriosa de imagens sagitais e coronais. qualidade do escaneamento e padronização da 
técnica são também importantes para o correto diagnóstico (WHYTE et al., 2006).

Todos os tipos de deslocamento do disco articular permitem a sua redução na abertura 
de boca, à exceção do deslocamento posterior (KURITA et al., 2000; MILANO et al., 2000).

ExAmES DE imAgEm DA ATm

Os desarranjos internos da ATM não podem ser diagnosticados unicamente através 
do exame clínico, sendo necessários exames de imagem para confirmar ou refutar as hipó-
teses de diagnóstico criadas na avaliação clínica. Para a avaliação estrutural e funcional da 
ATMs, duas sequências de aquisição são recomendadas: boca fechada e boca aberta (HAI-
TER NETO; KURITA; CAMPOs, 2013).

Os métodos de diagnóstico por imagem da ATM experimentaram um desenvolvimen-
to revolucionário nas últimas três décadas (MILANO et al., 2000). Com vantagens, desvan-
tagens e indicações específicas, radiografia transcraniana, radiografia panorâmica, tomo-
grafia computadorizada, ressonância magnética e cintilografia têm sido utilizadas para essa 
avaliação (JANK et al., 2005; PEREIRA; gAVIãO, 2004; TOMAs et al., 2006).

A artrografia já foi amplamente usada no passado como método de diagnóstico por 
imagem para ATM. A morfologia, o posicionamento e a função do disco articular eram 
visualizados de forma indireta em função da injeção de meio de contraste nos comparti-
mentos articulares superior e/ou inferior. Após a injeção do contraste, imagens videoflu-
roscópicas dinâmicas eram obtidas com movimentos de abertura e fechamento de boca. 
No entanto, atualmente, sua utilização não é indicada, pois é procedimento invasivo que 
causa desconforto e riscos. Reações alérgicas ao meio de contraste, apesar de raras, podem 
ocorrer (RAMOs et al., 2004).

A radiografia transcraniana, exame que normalmente inclui uma incidência em boca 
fechada e outra em boca aberta, recebe esta denominação porque é uma projeção em que 
o feixe central de raios x atravessa o crânio, incidindo acima da porção petrosa do osso 
temporal, contralateral à ATM radiografada. Devido à angulação dos feixes de raios x em 
relação ao longo eixo da cabeça da mandíbula, apenas a margem lateral da fossa mandibu-
lar e a porção látero-superior da cabeça da mandíbula podem ser visualizadas. As porções 
central e medial não são visualizadas, mas sim projetadas inferiormente em relação ao perfil 
da cabeça da mandíbula e a imagem do espaço articular não é representativa da articulação. 
sendo assim, apenas alterações na porção lateral da ATM são detectáveis e a identificação 
da posição da cabeça da mandíbula na fossa e a extensão do espaço articular não são confi-
áveis neste tipo de exame (WHITE; PHAROAH, 2007).

A radiografia panorâmica que, normalmente, é indicada para avaliação geral dos den-
tes e estruturas ósseas dos maxilares e devido a fácil acessibilidade e ao baixo custo, tem sua 
utilização extremamente difundida (EPsTEIN; CALDWELL; BLACK, 2001). Entretanto, 
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para o diagnóstico das disfunções temporomandibulares, seu poder de informação é restri-
to, pois apenas alterações ósseas avançadas tais como erosões óbvias, esclerose e osteófitos 
podem ser visualizadas. Devido à projeção geométrica da região temporomandibular, insu-
ficientemente obtida na formação da imagem panorâmica, variações anatômicas da ATM 
podem erroneamente ser diagnosticadas como alterações patológicas. Por essa mesma ra-
zão, não se deve avaliar a posição da cabeça da mandíbula neste tipo de imagem (AHN et 
al., 2006).

A cintilografia é um exame de imagem que utiliza substâncias radioativas, que são 
injetadas no corpo, e um aparelho (câmera gama) capaz de medir sua presença nos dife-
rentes órgãos do corpo humano. Inflamação ou crescimento tumoral pode ser identificado 
através da cintilografia. No entanto, as avaliações estruturais e funcionais da ATM não são 
possíveis, o que torna a indicação desse exame bem restrita para avaliações de disfunções 
temporomandibulares (WHITE; PHAROAH, 2007).

Informações mais detalhadas acerca dos componentes ósseos da ATM podem ser vi-
sualizadas através da tomografia computadorizada (TC), já que esta apresenta a vantagem 
de ser um exame seccional e que proporciona imagens multiplanares. No entanto, assim 
como os exames radiográficos e, ao contrário do exame por ressonância magnética, não 
provêm informações diretas a respeito dos componentes de tecido mole da ATM (sANO 
et al., 2007). 

As imagens por TC têm sua indicação direcionada à pesquisa de alterações da ana-
tomia óssea articular, determinação da posição da cabeça da mandíbula, livres de super-
posição de qualquer outra estrutura, além da avaliação dos espaços biológicos articulares 
(AHUJA et al., 2003). No entanto, a TC tem a grande desvantagem de oferecer pobres de-
talhes durante a avaliação dos tecidos moles associados à ATM, como músculos, disco, 
cápsula e ligamentos articulares, não sendo capaz de oferecer diagnóstico conclusivo em 
relação aos desarranjos internos da ATM, na maioria dos casos (VILANOVA et al., 2007).

A TC de feixe cônico (TCFC), em particular, proporciona imagens de qualidade in-
questionável para avaliação dos componentes ósseos da ATM. Para os tomógrafos de pe-
queno volume (FOV - Field of View - pequeno), duas aquisições, uma para cada lado, são 
necessárias. Os tomógrafos de grande volume (FOV - Field of View - grande) permitem 
a aquisição simultânea da imagem de ambas às articulações (HAITER NETO; KURITA; 
CAMPOs, 2013; HINTzE; WIEsE; WENzEL, 2007).

Caso se utilize a TC, a partir da imagem axial da cabeça da mandíbula são feitas refor-
matações parassagitais (perpendiculares ao eixo maior), em boca aberta e boca fechada, e 
reformatações paracoronais (paralelas ao eixo maior), em boca fechada, com cortes finos. 
Os resultados podem então ser analisados em programas de visualização e avaliação de 
imagem. (HAITER NETO; KURITA; CAMPOs, 2013).

Os parâmetros de aquisição podem variar, mas é bom referir que imagens mais deta-
lhadas (corte de voxel e espessura menores) significam maior tempo de varredura e, conse-
quentemente, dose de radiação mais elevada para o paciente. Da mesma forma, minimizar 



327

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

o ruído eletrônico elevando a miliamperagem do tubo implica aumento dramático da dose 
de radiação. Há, portanto, que se avaliar o custo/benefício, lembrando que sempre se deve 
buscar a imagem com qualidade adequada para a avaliação que se pretende, com o menor 
custo biológico para o paciente (BROOKs et al., 1997).

ExAmE Por rESSoNâNCiA mAgNéTiCA DA ATm

O exame por ressonância magnética, introduzido em meados dos anos 80, tornou-se 
o método de primeira escolha para o diagnóstico das anormalidades dos tecidos moles da 
ATM, devido à alta acurácia na determinação da posição do disco articular. O método é o 
único exame capaz de apresentar a imagem do disco, possibilitando, dessa forma, o diag-
nóstico dos seus deslocamentos e de suas degenerações. Além disso, permite a visualização 
da cápsula, músculos e ligamentos articulares, bem como oferece informações a respeito da 
condição óssea cortical e medular, dos tecidos retrodiscais e da quantidade de fluido sino-
vial (MILANO et al., 2000; NEBBE et al., 2000; YANg et al., 2005).

As imagens demonstram, com alta resolução de contraste, os tecidos moles e podem 
ser obtidas com a boca fechada e em diferentes graus de abertura da boca, fornecendo, por-
tanto, também informações funcionais (RAO; BACELAR, 2002; WANg; YANg; YU, 2009).

As vantagens da RM são evidentes, em virtude da visualização de estruturas minera-
lizadas e não mineralizadas, além de não proporcionar efeitos cumulativos. Pode também 
trazer uma contribuição significativa no diagnóstico das doenças inflamatórias tais como a 
presença de edema intra-articular, que não podem ser visualizados em outros tipos de ima-
gem (gÖKALP, 2003; TOMAs et al., 2006). As desvantagens deste exame ainda são o alto 
custo para sua realização, necessidade de equipamentos sofisticados e pessoal especializado 
e inabilidade em demonstrar perfurações de disco (RAMOs et al., 2004). 

As sequências de imagens ponderadas em T1 são utilizadas rotineiramente fornecen-
do excelente detalhamento anatômico (AIKEN; BOULOUx; HUDgINs, 2012; MILANO 
et al., 2000; NEBBE et al., 2000). As sequências de imagens ponderadas em densidade de 
prótons também fazem parte do protocolo de rotina, uma vez que apresentam boa reso-
lução espacial nas lesões do disco articular, além de ser excelente opção na individualiza-
ção dos deslocamentos discais lateral e medial. As imagens ponderadas em T2, no entanto, 
fornecem pobre detalhe anatômico, sendo indicadas quando se deseja acentuar a efusão 
articular e o edema na medula óssea e em casos pós-traumatismo ou tumefação na região 
periauricular (RAMOs et al., 2004).

Um exame de RM da ATM normal demonstra o disco articular como uma estrutura 
em hipossinal, situado entre a cabeça da mandíbula e a fossa mandibular, normalmente 
descrito em forma de “gravata borboleta”, visto em corte parassagital (MACIEL et al., 2003) 
(Figura 2).

A inserção do feixe superior do músculo pterigóideo lateral é freqüentemente de-
monstrada através de imagem por RM como uma estrutura em hipossinal, no aspecto 



Ó
rg

ã
o

s 
e 

si
st

em
a

s:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
.4

328

ântero-medial do disco e cabeça da mandíbula. Os dois feixes do músculo pterigóideo late-
ral aparecem normalmente separados por uma região adiposa, triangular, de sinal intenso 
(RAMOs et al., 2004). 

O tecido fibroso que recobre a fossa mandibular e o tubérculo articular aparece com 
sinal de intensidade intermediária, separando o sinal de baixa intensidade do córtex do osso 
temporal, do disco articular. Esta camada de tecido que recobre a cabeça da mandíbula nem 
sempre é aparente. Existe uma tendência errônea de assumir que a pequena intensidade de 
sinal do córtex da cabeça da mandíbula se articula diretamente com o tecido discal. Esta ca-
mada se torna mais evidente quando o disco deslocado está acompanhado de remodelação 
óssea significativa (HEFFEz; MAFEE; ROsENBERg, 1995).

Com a melhora na qualidade das imagens por RM, a cápsula articular frequentemente 
é bem visualizada nas imagens coronais. Em articulações normais, a cápsula é vista como 
uma linha escura, relativamente plana e fina, localizada lateralmente à cabeça da mandíbu-
la. Em articulações com deslocamentos laterais do disco, é comum observar o seu espessa-
mento. Em pacientes com edema e dor na região articular, imagens ponderadas em T2, no 
plano coronal, têm mostrado aumento de fluido na cápsula articular, sugestivo de edema 
capsular. Todas estas observações são sugestivas de capsulite (KATzBERg; WEsTEssON, 
1993).

Uma limitação da RM é a inabilidade de demonstrar perfurações de disco. No en-
tanto, o contato de osso com osso (cabeça da mandíbula com a porção escamosa do osso 
temporal), associado à doença articular degenerativa, é sinal indireto de perfuração discal 
à RM. Ocasionalmente, com imagens ponderadas em T2 e na presença de efusão articular, 
é possível demonstrar a presença de perfurações no ligamento posterior do disco (RAMOs 
et al., 2004).

AvALiAÇÃo morFoméTriCA DoS ComPoNENTES DA ATm

O posicionamento e a morfologia dos componentes da ATM são importantes na ava-
liação e diagnóstico das disfunções e muitos esforços científicos têm sido empregados no 
sentido de correlacionar medidas dos componentes ósseos articulares com o deslocamento 
de disco, além de propor a identificação de parâmetros biométricos da ATM, confiáveis 
e reprodutíveis, que possam ser capazes de influenciar no tratamento daqueles pacientes 
portadores de DIs, principalmente o deslocamento de disco articular (VIEIRA-qUEIROz 
et al., 2013).

O primeiro método para avaliação do relacionamento entre as estruturas articulares 
se deu através do critério subjetivo descrito por Pullinger e Hollender (1985), através da 
determinação da menor distância subjetiva dos espaços anterior, superior e posterior entre 
a cabeça da mandíbula e a fossa mandibular observados em radiografias transcranianas e 
tomografias. A posição da cabeça da mandíbula pode ser classificada de três formas: pos-
teriorizada, concêntrica, ou anteriorizada e foi possível observar em trabalho desenvolvido 
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por Pereira e gavião (2004) que cabeças da mandíbula posteriorizadas são mais prevalentes, 
especialmente em mulheres (PEREIRA; gAVIãO, 2004).

sato et al. (1996) avaliaram profundidade, comprimento e relação profundidade/com-
primento da fossa mandibular e o ângulo de inclinação posterior do tubérculo articular 
através de radiografias oblíquas transcranianas e como resultado encontraram que o ângulo 
foi maior em articulações com deslocamento anterior do disco articular do que em indiví-
duos do grupo controle.

Crusoé-Rebello et al. (2003) avaliaram a relação entre o valor do ângulo horizontal da 
cabeça da mandíbula e o DI de indivíduos indicados para exame por RM. Concluiu-se que o 
valor médio do ângulo avaliado é de cerca de 21º e há uma tendência ao aumento do ângulo 
horizontal da cabeça da mandíbula nas ATMs com DI, embora o resultado não tenha sido 
estatisticamente significativo.

gateno et al. (2004) analisaram a posição da cabeça da mandíbula na cavidade articu-
lar de pacientes com deslocamento de disco anterior e encontraram que cabeças da man-
díbula de pacientes com deslocamento anterior do disco articular estão situados mais para 
posterior e superior na fossa mandibular que indivíduos do grupo controle. Além disso, no 
grupo de pacientes com deslocamento anterior, o retroposicionamento da cabeça da man-
díbula foi notado 2,4 vezes mais que o deslocamento da cabeça da mandíbula para superior.

Pedulla et al. (2009) avaliaram a RM de ATM de 28 voluntários sem DTM e descreve-
ram aspectos da anatomia da ATM. O comprimento transverso médio da cabeça da man-
díbula foi 17,13 mm para os pacientes do gênero feminino e 18,17 mm para os pacientes do 
gênero masculino, o seu diâmetro ântero-posterior médio foi 6,86 mm para os pacientes do 
gênero feminino e 7,2 mm para os pacientes do gênero masculino. No entanto, nenhuma 
diferença estatística significante foi encontrada entre os gêneros.

Vieira-queiroz et al. (2013) avaliaram a relação entre parâmetros biométricos dos 
componentes da ATM, deslocamento do disco articular e dor. Foi encontrada, através de as-
sociações significativas, que cabeças da mandíbula mais estreitas nos sentidos látero-lateral 
e ântero-posterior estão mais relacionados a deslocamento de disco articular. Além disso, 
concluiu-se que, apesar de dor ser relatada mais comumente por pacientes com desloca-
mento de disco, esta associação não foi significativa.

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

Diante do exposto observa-se que parâmetros morfométricos da cabeça da mandíbula 
influenciam diretamente no deslocamento de disco articular, bem como na sua redução em 
boca aberta. Os desarranjos internos da ATM, que acometem cerca de 28% da população, 
podem proporcionar aos pacientes acometidos dor, estalidos e restrição funcional, de modo 
que representam problemas de saúde limitantes, em estágios mais avançados. A sua preven-
ção é fundamental, visto que tratamentos eficazes em DTMs decorrentes de deslocamento 
de disco ainda são desafiadores. Dessa maneira, o conhecimento de perfil anatômico que 
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predispõe a deslocamento de disco articular pode indicar à necessidade de cuidados oclu-
sais e ortofuncionais especiais a pacientes com essas características, a fim de prevenir desar-
ranjos internos da ATM, com melhor prognóstico para o paciente (MOLINARI et al., 2007).

Além disso, destaca-se que o exame de escolha para avaliação dos deslocamentos de 
disco da ATM, que correspondem a principal causa de desarranjos internos da ATM, é a 
RM, já que este é o único exame capaz de identificar e determinar a posição do disco articu-
lar (HEO et al., 2003; MILANO et al., 2000; NEBBE et al., 2000; YANg et al., 2005). quando 
cirurgia é indicada, a posição exata do disco articular é de extrema importância no planeja-
mento cirúrgico e na avaliação de resultados pós-cirúrgicos. Isso só é possível utilizando-se 
a RM (FOUCART et al., 1998).

No entanto, devido ao seu alto custo, a RM tem indicação limitada (BROOKs et al., 
1997). Além dos dados clínicos, dados anatômicos deverão influenciar na tomada de deci-
são para indicação da RM. Dessa maneira, exames de TC, mais rotineiramente solicitados 
para avaliação pré-cirúrgica de pacientes submetidos à cirurgia ortognática, tratamento re-
abilitadores com implantes dentários e tratamentos ortodônticos, seriam capazes de iden-
tificar, através da análise de dados anatômicos de cabeças da mandíbula, aqueles pacientes 
com maior propensão a apresentar deslocamento de disco e, assim, uma avaliação mais mi-
nuciosa seria requerida através do exame de RM. Dessa maneira, deve-se tornar protocolo 
para elaboração dos laudos de TC a descrição de alterações morfológicas e de parâmetros 
biométricos das cabeças da mandíbula.
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uTiLiZAÇÃo DE NEuroimAgEm 
E ELETroNEuroFiSioLogiA Por 

ProFiSSioNAiS DA árEA DE SAÚDE 
No ATENDimENTo DE CriANÇAS Com 

TrANSTorNoS DA LiNguAgEm 

Renata de Assis Fonseca Santos Brandão 
Eduardo Pondé de Sena

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

A linguagem, descrita e estudada por vários autores (BATEs; DALE; THAL, 1995; 
BERgELsON; sWINgLEY, 2012; MILLs; COFFEY-CORINA; NEVILLE, 1993; TAYLOR, 
2012), expressa e representa conceitos e intenções do locutor, seguindo convenções esta-
belecidas pela língua materna, podendo apresentar-se de diferentes formas. (DORE, 1974) 
A linguagem oral, função comunicativa verbal exclusiva dos homens, tem sua evolução 
durante os primeiros anos de vida e para que se desenvolva adequadamente é necessário 
que o funcionamento cortical, os órgãos sensoriais e o desenvolvimento psicofísico do su-
jeito ocorram dentro dos limites esperados. Durante essa etapa de desenvolvimento, podem 
ocorrer algumas variações e estas podem ou não ser consideradas adequadas. Além disso, 
modificações neuroquímicas e neurofisiológicas ocorrem neste mesmo período. (MILLs; 
COFFEY-CORINA; NEVILLE, 1993) sabe-se que distúrbios de linguagem são comuns du-
rante a infância (HWANg et al., 2006) e, segundo o Diagnostic and statistical Manual of 
Mental Disorders - IV – text revised (DsM-IV-TR) (FIRsT; TAsMAN, 2004), estão inseri-
dos nos transtornos da comunicação e podem ser classificados como expressivos, receptivos 
e expressivos, fonológicos, gagueira ou transtornos da comunicação sem outra especifica-
ção. Os critérios para diagnóstico descritos no DsM-IV-TR sugerem medição padronizada 
da linguagem expressiva. Todas as aquisições linguísticas da criança devem ser observadas 
de acordo com sua idade e podem variar na sua gravidade. Vocabulário reduzido, erros na 
busca correta de palavras, frases curtas, estruturas gramaticais simplificadas, omissão de es-
truturas essenciais na formação de frases e desenvolvimento lento da linguagem são alguns 
pontos sugeridos pelo DsM-IV-TR a serem analisados na criança.

Achados com relação a regiões corticais responsáveis pela linguagem foram, inicial-
mente, referidos por Broca e Wernicke, no século xIx. Paul Broca, em 1861, descreveu o 
córtex frontal esquerdo como responsável pela linguagem e Carl Wernicke, em 1876, re-
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latou a importância do lobo temporal nesse mesmo processo. A região descrita por Broca 
é responsável pelo planejamento e execução da linguagem, enquanto que a área descrita 
por Wernicke está relacionada com a compreensão dos estímulos linguísticos sensoriais, ou 
seja, é responsável pela sua análise e identificação. (PEREIRA, 2003; CARTER, 2009)

Alguns transtornos de linguagem podem ser evidenciados como anormalidades no 
eletroencefalograma e em exames de neuroimagem e são identificados geralmente por volta 
dos três anos de idade. Analisando a fisiologia e a anatomia dessas regiões, a detecção e 
acompanhamento das patologias relacionadas com a linguagem ocorrem de maneira mais 
detalhada e complementam as observações clínicas essenciais nesse processo.

A revisão da literatura apresentada neste trabalho relata alguns estudos clínicos sobre 
o diagnóstico e tratamento de distúrbios da linguagem que demonstram exames eletroneu-
rofisiológicos e de neuroimagem como potenciais ferramentas para contribuir durante o 
acompanhamento de indivíduos que apresentam estas patologias. 

DiSTÚrbioS DA LiNguAgEm

Durante a primeira infância, modificações cognitivas, motoras e sensoriais constantes 
ocorrem e fazem com que a criança adquira habilidades que permitem uma proximidade 
maior aos padrões observados em adultos. A linguagem possibilita a comunicação e, por 
meio dela, a socialização; assim sendo, esta é essencial durante o processo de desenvolvi-
mento. Alterações diversas durante este processo geram padrões patológicos, os quais estão 
descritos a seguir.

AQuiSiÇÃo DE LiNguAgEm

Teorias do desenvolvimento da linguagem consideram que a compreensão de palavras 
pode ser observada no período entre 8 e 10 meses de vida, enquanto que a produção de 
sons, reconhecida universalmente como primeira manifestação de produção linguística rít-
mica, ocorre entre 5 e 7 meses. A utilização de regras gramaticais, que enriquece e elabora a 
expressão linguística, ocorre entre 20-36 meses (BATEs; DALE; THAL, 1995, KOVELMAN 
et al., 2012). Assim, esse período de vida é crucial para futuras aquisições.

Locke (1995) descreveu os estágios da linguagem que ocorrem sequencial e constan-
temente, apresentando em cada uma das fases uma aquisição e uma reorganização neural. 
Inicialmente, os bebês ficam mais atentos à voz e à face humana e desenvolvem a prosódia; 
neste período, o léxico não assume papel essencial durante a interação, porém a afetivi-
dade se solidifica. Na segunda fase, mais social, observam-se afirmações estereotipadas. 
Na terceira fase, analítica e computacional, a sintaxe, a morfologia e a fonologia são mais 
complexas. Na quarta fase, elaboram-se e se integram todas as aquisições, proporcionando, 
assim, operações automáticas. A partir dessas aquisições, a criança evolui do ponto de vista 
linguístico e interacional, possibilitando modificações cognitivas importantes.
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Para que a linguagem humana seja compreendida, as informações acústicas, fonológi-
cas, prosódicas, sintáticas e conceituais devem ser transmitidas ao córtex. Os sinais acústi-
cos são recebidos e codificados fonologicamente. A partir daí, são reconhecidos lexicalmen-
te. Todo este processo é essencial para aquisição da linguagem.

TrANSTorNoS DE AQuiSiÇÃo DA LiNguAgEm

A linguagem é a habilidade cognitiva responsável por proporcionar a comunicação 
eficiente para o indivíduo. segundo a American speech Language and Hearing Association 
- (1993), conhecida por AsHA, os transtornos de linguagem se referem a alterações de com-
preensão e/ou uso da linguagem verbal, escrita e/ou outros sistemas de comunicação. Esses 
distúrbios podem comprometer a linguagem em diferentes níveis: com relação a sua forma 
(fonologia, morfologia ou sintaxe), conteúdo (semântica) e função comunicativa (pragmá-
tica). A integridade de regiões corticais é essencial para o pleno desenvolvimento da lin-
guagem. Crianças com desenvolvimento normal apresentam mais ativadas áreas do córtex 
esquerdo. (EYLER; PIERCE; COURCHEsNE et al 2012) Mazoyer e colaboradores(1993) 
verificaram este achado em estudo onde utilizaram a tomografia computadorizada por 
emissão de positron e, assim, puderam observar maior ativação do hemisfério esquerdo 
durante exposição à leitura da língua materna e de língua desconhecida.

Crianças que apresentam desenvolvimento atípico, com alterações neurológicas e/ou 
deficiência auditiva, foram descritas por grizzle e simms (2010) como portadoras de dis-
túrbios da linguagem. segundo os citados autores, algumas observações clínicas são essen-
ciais para que seja confirmado o diagnóstico desses distúrbios: a imitação, a compreensão, 
a brincadeira simbólica e a qualidade da linguagem verbal.

Mediante avaliação clínica precoce, Puglisi e colaboradores (2012) verificaram que as 
prova de vocabulário e a pragmática, quando se apresentam fora do padrão esperado para 
a idade, são fatores que sinalizam um maior comprometimento da linguagem do indivíduo 
durante seu desenvolvimento. Crespo- Eguílaz e Narbona (2003) se referiram ao transtor-
no específico da linguagem - ou disfasia - como patologia que acomete o desenvolvimen-
to normal de crianças e não está associado a alterações sensoriais, cognitivas e motoras. 
Neste mesmo estudo, observaram que, entre as crianças que evoluíram com distúrbio da 
linguagem oral, 38% apresentaram transtorno fonológico sintático (CREsPO-EqUILAz; 
NABORNA, 2003), o que pode evoluir para distúrbio de aprendizagem.

Jernigan e colaboradores (1991) verificaram que, da infância à adolescência, o córtex 
superior sofre algumas modificações, em sua maioria na região frontal e parietal. Esses 
achados foram detectados por meio do uso de ressonância magnética. Trauner e colabora-
dores (2000) também utilizaram a ressonância magnética em crianças com distúrbio de lin-
guagem e verificaram que, comparado a grupo controle, 34% apresentaram anormalidades 
e sugerem que estes distúrbios podem estar acompanhados de outras alterações, incluindo 
inabilidades motoras ou de coordenação que necessitariam de outras intervenções além da 
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fonoaudiológica. Evidencia também que o diagnóstico e intervenção precoces possibilitam 
maior reorganização neural. guerreiro e colaboradores (2002) verificaram alterações em 
regiões silvianas em crianças com transtorno de linguagem e salientam que o diagnóstico 
diferencial precoce possibilita melhor qualidade de vida à criança e direcionamento durante 
a intervenção.

Herbert e colaboradores (2004) observaram, além disso, o aumento da substância 
branca no grupo com crianças autistas e distúrbio de linguagem, comparado também ao 
grupo controle. Em estudo realizado com prematuros de baixo peso (MUNCK et al., 2010), 
verificou-se, por ultrassonografia e ressonância magnética, que alterações observadas du-
rante esses exames estavam relacionadas a baixo índice de desenvolvimento mental, avalia-
dos segundo a escala Bayley de desenvolvimento infantil.

TrANSTorNo Do ESPECTro Do AuTiSmo

Os transtornos globais ou invasivos do desenvolvimento são um grupo complexo e 
heterogêneo de patologias que incluem: síndrome de Rett, síndrome de Asperger, autismo 
infantil e transtorno global do desenvolvimento sem outra especificação. Recentemente, 
cunhou-se o termo Transtorno do Espectro do Autismo (TEA) para englobar as três patolo-
gias anteriormente citadas, não fazendo parte desse grupo a síndrome de Rett (sCHWART-
zMAN, 2010). Como característica comum, os indivíduos portadores desses transtornos 
apresentam dificuldades comunicativas, sociais e padrões limitados ou estereotipados de 
comportamento e interesses.

Brentani e colaboradores (2013) sugerem escalas de avaliação e descrevem caracterís-
ticas clínicas que podem auxiliar no diagnóstico diferencial. Moreno Flagge (2013) acredita 
que o eletroencefalograma pode também contribuir para o diagnóstico diferencial nos ca-
sos de sindrome de Rett (MORENO-FLAggE, 2013).

seguindo os parâmetros da Academia Americana Neurologia e Neuropediatria (FILI-
PEK et al,2000) o EEg deve ser utilizado apenas em casos específicos de privação do sono 
ou suspeita de epilepsia, e com relação aos potenciais evocados não há evidências suficien-
tes para sua utilização.

Eyler, Pierce e Couchersne (2012) verificaram diferença nos resultados de ressonância 
magnética funcional durante o sono, entre crianças com desenvolvimento normal e crianças 
com transtorno do espectro autístico; a ativação das regiões relacionadas com a linguagem 
foi menor nas crianças com transtorno. Christakou e colaboradores (2012) demonstraram, 
com o mesmo tipo de exame, diferenças entre crianças com transtorno do espectro autístico 
(TEA) e transtorno do déficit de atenção/hiperatividade (TDAH): houve um declínio de 
respostas no córtex pré-frontal dorso lateral esquerdo das crianças com TDAH. Um aumen-
to da ativação na região cerebelar verificado nas crianças com TEA, alterações nas regiões 
frontoestriatoparietal e ausência de função do hipotálamo podem explicar a dificuldade de 
atenção em ambos os transtornos. Matas, Crivellaro e Magliaro (2009) observaram altera-
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ção das amplitudes da P300 em crianças com transtorno do espectro autístico, sugerindo, 
assim, a necessidade de mais um exame complementar para verificação das funções supe-
riores em indivíduos com alterações de linguagem.

APrAxiA

A apraxia é um transtorno neurológico que resulta na inabilidade de planejar, progra-
mar e coordenar atividades complexas, mantendo-se, contudo, a capacidade de executar os 
seus componentes individualmente (DAVIs; JAKIELsKI; MARqUARDT, 1998; DUFFY, 
2012). Davis, Jakielski e Marquardt (1998) descreveram que, na literatura, encontra-se va-
riada nomenclatura para esse transtorno: apraxia articulatória, dispraxia, apraxia verbal 
infantil, apraxia da fala e dispraxia verbal do desenvolvimento, descrevendo, todas elas, os 
mesmos sinais clínicos. Os sinais descritos com maior frequência são: repertório fonêmico 
restrito, alterações na fala, dificuldade em sequenciar movimentos, alterações prosódicas e 
atraso do desenvolvimento da linguagem expressiva. Esses achados podem se diferenciar 
quando observados entre crianças e adultos e isso se deve ao período de aquisição e desen-
volvimento em que a criança se encontra (CERMARK, 1985).

Dronkers (1996) verificou, por meio de tomografia computadorizada e de ressonância 
magnética em adultos, a área comprometida na região da ínsula, em pacientes apresentando 
apraxia da fala; estes registros, diferentes dos realizados em pacientes sem as alterações arti-
culatórias e de programação da fala, sugerem, portanto, comprometimento da área cortical 
responsável por esta função. Contradizendo esse achado, Bonilha e colaboradores (2006) 
detectaram, pela ressonância magnética funcional em pacientes saudáveis, recrutamento do 
giro frontal inferior esquerdo, sem nenhuma evidência de ativação insular.

Podendo apresentar-se como alteração associada, Dziuk e colaboradores (2007) con-
cluíram que a dispraxia observada nas crianças com TEA pode estar relacionada a altera-
ções comportamentais, sociais e comunicativas, sendo uma anormalidade neurológica do 
próprio transtorno. segundo shriberg e colaboradores (2011), crianças com transtorno do 
espectro do autismo apresentam maior índice de atrasos na aquisição da linguagem e maior 
número de alterações linguísticas durante desenvolvimento; além disso, não encontraram 
características suficientes para classificar um distúrbio apráxico associado.

Já observações realizadas por Hage (1999) descrevem relação entre a dispraxia verbal e 
os distúrbios de linguagem na criança, pontuando-se a importância que o desenvolvimento 
motor assume durante a aquisição fonológica e sintática.

DiSLExiA

Dificuldade em identificar e manipular adequadamente os componentes sonoros da 
linguagem, a dislexia pode interferir no processo de aprendizado do indivíduo associado 
à leitura e à escrita (gOsWAMI et al., 2010). O fator etiológico, frequentemente apontado 
entre os disléxicos, é o déficit fonológico. (KOVELMAN et al., 2012) De acordo com os pa-
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râmetros clínicos para avaliação e tratamento de crianças e adolescentes com distúrbios de 
linguagem e aprendizado, publicados pela Academia Americana de Psiquiatria Infantil e da 
Adolescência, a observação clínica é essencial para diagnóstico diferencial desta patologia 
(BEITCHMAN et al., 1998).

sklar, Hanley e simmons (1972) descreveram achados diferentes na eletroencefalo-
grafia de crianças sadias em comparação com aquelas com dislexia. Observaram presença 
maior de ondas theta e maior coerência entre regiões do mesmo hemisfério nas crianças 
disléxicas.

Em estudos realizados com disléxicos (RAIJ; UUTELA; HARI, 2000; ATTEVELDT, 
2004; BLAU et al., 2008 ) verificaram que o sulco temporal superior é a região onde há 
a integração de informações visuais e auditivas no processo da leitura (FROYEN; ATTE-
VELDT; BLOMER, 2010). A realização de ressonância magnética funcional em indivíduos 
saudáveis demonstrou que a área responsável pelo processamento auditivo foi influenciada 
por estímulos simultâneos de letras e sons, mas não respondeu a estímulos escritos isolados, 
garantindo assim um recrutamento semelhante ao do mecanismo da fala (ATTEVELDT et 
al., 2004).

A partir de análise do mismatchnegativity (MMN), stoodley e colaboradores (2006) 
verificaram que os indivíduos com dislexia obtiveram valores menores na frequência de 20 
Hz; e quanto menor o MMN, maior a discrepância entre as habilidades cognitivas avaliadas 
e o nível de alfabetização.

TéCNiCAS ELETroNEuroFiSioLógiCAS E DE 
NEuroimAgEm

Avanços tecnológicos na área de saúde ocorrem constantemente no mundo atual, to-
dos eles com objetivo de facilitar e melhorar o diagnóstico e acompanhamento de diver-
sas patologias. Os exames eletroneurofisiológicos e de neuroimagem são ferramentas que 
possibilitam melhor compreensão da fisiopatologia e da alteração observada no indivíduo. 
Assim, esta subseção trata das técnicas citadas, especificamente: eletroencefalograma, po-
tenciais evocados, tomografia computadorizada, tomografia por emissão de pósitron, tomo-
grafia por emissão de fóton único, ressonância magnética funcional, ressonância magnética 
e estimulação magnética transcraniana. Abordam-se suas características de composição e 
sua aplicabilidade em exames diagnósticos.

Como a linguagem, o desempenho das funções corticais depende da condução ner-
vosa, descrita entre os séculos xVII e xIx por galvani. Por meio de seus experimentos, ele 
verificou a existência de potenciais elétricos associados ao córtex humano. gustav Fritsch 
e Eduard Hitzig, em 1870, relataram seus achados com relação à estimulação elétrica do 
córtex. Caton, cinco anos depois, descreveu o registro de ondas elétricas após estimulação 
de diferentes partes do corpo. (KOOB, 2009) Em 1883 e 1890, Beck e Fleischl, em diferentes 
partes da Europa, registraram potenciais elétricos cerebrais (YAMADA; MENg, 2009). Em 
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1924, Berger foi o primeiro a registrar uma eletroencefalografia e, a partir daí, estudou as 
respostas corticais normais e anormais. Mudanças associadas ao processo atencional, ao 
esforço mental e a alterações cerebrais foram também registradas por ele (HAss, 2003).

Em 1964 Halowell Davis observou que, dentre os potenciais de longa latência aproxi-
madamente 300ms após o estímulo, havia um que estaria relacionado a uma tarefa especí-
fica. Em 1965, identificaram a ocorrência desse potencial evocado com a probabilidade de 
ocorrência do estímulo (MUNHOz et al., 2000).

Não muito distante da utilização de dados eletrofisiológicos, como da eletroencefa-
lografia e da análise de potenciais evocados, está a estimulação magnética transcraniana 
(EMT), que se baseia no princípio de indução eletromagnética de Faraday, cuja concepção 
considera que o campo magnético é gerado em virtude da passagem de corrente elétrica 
(BRUNONI; BOggIO; FREgNI, 2012).

gough e colaboradores (2012) utilizaram a EMT para verificação do potencial evoca-
do motor em indivíduos durante nomeação de objetos. O resultado demonstrou aumento 
desse potencial durante a nomeação de itens conhecidos. Cacciari e colaboradores (2011) 
utilizaram a mesma técnica para verificar produção de componentes linguísticos; o poten-
cial motor evocado foi maior durante produções verbais. Em estudo realizado por Liuzza, 
Candiditi e Aglioti (2011) em sujeitos saudáveis, verificou-se que frases negativas tendem a 
inibir a via córticoespinhal, verificada pela estimulação magnética transcraniana.

Além das técnicas acima descritas, que avaliam os potenciais elétricos, utiliza-se tam-
bém a radioatividade que, nas ciências biológicas, foi iniciada por estudo de substâncias 
químicas, realizado por george de Hevesy em 1913 (COCKCROFT, 1967). A partir de en-
tão, novos projetos proporcionaram a evolução de diversas técnicas baseadas nos princípios 
de radioatividade. Em 1932, Lawrence e Livingstone construíram equipamento que possi-
bilitou a formação de substâncias radioativas artificiais, as quais, contudo, só foram produ-
zidas em larga escala a partir da II guerra Mundial. Tal produção proporcionou maiores 
investimentos no aprimoramento das técnicas hoje utilizadas pela Medicina Nuclear (RO-
BILOTTA, 2006).

Atualmente, as técnicas de imagem mais descritas e utilizadas são: tomografia compu-
tadorizada, ressonância magnética e ressonância magnética funcional.

A tomografia consiste na emissão de raios-x ao redor da cabeça do paciente, sendo 
estes recebidos do lado oposto, convertido em sinal elétrico e digitalizado. As imagens finais 
produzidas proporcionam a visualização do córtex em secções, facilitando assim o diagnós-
tico de alterações neuropsiquiátricas (AMARO JR.; YAMAsHITA, 2001).

Durante o século xx, avanços possibilitaram o uso da tomografia mediante novas 
formas de realização, como a tomografia por emissão de pósitrons (positron emission 
tomography - PET) e a tomografia por emissão de fóton único (single photon computed 
tomography - sPECT). Para a realização desses exames, faz-se necessária a inalação ou a 
administração venosa de substância radioativa. A captação de raios gama, emitidos por 
essas técnicas, permite a construção de mapas tridimensionais da atividade cerebral. O tipo 
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de isótopo utilizado possibilita a formação de imagens tomográficas do fluxo sanguíneo 
cerebral regional (FsCr), do metabolismo de glicose e da distribuição de receptores ou de 
terminais sinápticos cerebrais específicos (BUsATTO et al., 2006).

Outra técnica de neuroimagem muito utilizada é a ressonância magnética. Ela ocorre 
a partir da organização de átomos de hidrogênio, mediante exposição a campo magnético 
intenso. Após o alinhamento dos átomos, o aparelho emite ondas de 68MHz que produzem 
instabilidade das moléculas, sendo esta, por sua vez, captada pelo aparelho por ondas ele-
tromagnéticas (AMARO JR.; YAMAsHITA, 2001). A ressonância magnética proporciona 
maior precisão das estruturas corticais e pode ser utilizada para diagnóstico de patologias 
desmielinizantes e infiltrativas.

A ressonância magnética funcional tem como princípio a oxigenação sanguínea que 
apresenta maior concentração quando a área cortical está em funcionamento. As proprie-
dades magnéticas da desoxi-hemoglobina, utilizada para realização do exame, difere da 
oxi-hemoglobina encontrada nas áreas de maior funcionamento. A partir desta análise, ob-
servam-se variações de intensidade do sinal, de acordo com a ativação cortical no momento 
do exame. Durante a obtenção das imagens, pode-se solicitar ao paciente a execução de 
tarefas, o que possibilita detectar padrões de atividade funcional durante diferentes etapas 
de uma mesma operação mental. Os dados colhidos são comparados e realiza-se um estudo 
estatístico entre os resultados obtidos (AMARO JR.; YAMAsHITA, 2001).

Busatto e colaboradores (2006) descreveram algumas vantagens dessa técnica sobre 
métodos como PET e sPECT. Dentre as técnicas de neuroimagem, a ressonância magnética 
funcional se destaca por apresentar resolução temporal superior; além disso, é totalmente 
não invasiva e sua realização pode ocorrer sucessivamente em curto espaço de tempo. Do 
ponto de vista clínico, scott (2012) pontuou a importância da utilização da tomografia por 
emissão de pósitron e da ressonância magnética funcional durante o acompanhamento de 
pacientes com alterações de linguagem.

ELETroENCEFALogrAmA (EEg)

A eletroencefalografia (EEg) foi descrita por Caton em 1895 e utilizada em humanos 
apenas em 1929 por Berger. (BARLOW, 1993) Atualmente, encontra-se entre os principais 
e mais acessíveis exames complementares da neurologia. O EEg consiste na representação 
gráfica do campo elétrico de determinada área cortical; esse registro é gerado por meio da 
superposição dos processos iônicos, dos processos mais rápidos às mais lentas flutuações da 
glia (BUzsÁKI; ANAsTAssIOU; KOCH, 2012; OLEJNICzAK, 2006). Em resposta a sinais 
aferentes, nota-se um componente positivo, enquanto que o componente negativo é obser-
vado em potenciais evocados dos neurônios. Um dos parâmetros para análise eletroence-
falográfica descrito por Walter e Walter (1949) foi o EEg em repouso e para descrevê-lo 
padronizaram a utilização das letras gregas. Ritmo alfa é definido como toda atividade entre 
8 e 13Hz na região occipital parietal, atenuado por atividade visual e alerta mental; o ritmo 
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theta é utilizado para atividades entre 4 e 7Hz associado a circuitos córtico-basais; o delta 
é a descarga abaixo de 4Hz associado a distrofia, degeneração, desenvolvimento precoce e 
sono profundo. Além dos tipos de ondas citados por Walter e Walter, Nunez e srinivasan 
(2006) destacam também as ondas gamma, com frequência maior do que 20Hz.

quando utilizadas para verificação de componentes linguísticos, as ondas delta e theta 
correspondem a sílabas e palavras, enquanto que as gamma estariam presentes durante a 
identificação de fonemas. spironelli e Angrilli (2010) demonstraram que crianças podem 
apresentar frequência mais baixa de ondas quando comparadas a adultos durante a realiza-
ção de tarefas fonológicas, semânticas e ortográficas. Além disso, verificaram que entre as 
crianças não há maturação necessária para se observar a lateralização dos processos linguís-
ticos, como é observado em adultos.

Em casos como a síndrome de Landau-Kleffner, o EEg é essencial no diagnóstico di-
ferencial (MORENO FLAggE, 2013). Essa síndrome afeta crianças com desenvolvimento 
normal, sendo caracterizada por perda gradual da linguagem e crises epilépticas, com alte-
rações paroxísticas. Devido ao quadro de perda da linguagem, a criança pode desenvolver 
isolamento e pode ser diagnosticada erroneamente como transtorno do espectro do autis-
mo (RIBEIRO; AssUMPçãO JR; VALENTE, 2002). Os exames de neuroimagem, nestes 
casos, não são indicados pois em sua maioria apresentam-se normais (MORENO FLAggE, 
2013). Em estudo de caso descrito por Ribeiro, Assumpção Jr. e Valente (2002), as avaliações 
de caráter fonoaudiológico, psicológico e a realização de EEg, tomografia computadori-
zada, ressonância magnética e tomografia computadorizada por emissão de fóton único, 
permitiram confirmar a suspeita diagnóstica da síndrome descrita anteriormente. De um 
modo geral, na síndrome de Landau-Kleffner, os paroxismos, que também são detectados 
no transtorno do espectro do autismo em regiões centro-temporais, ocorrem com maior 
frequência na região temporal média posterior. Nessa síndrome, o tratamento tem como 
foco a redução dos paroxismos, que acaba possibilitando a melhora da alteração da lingua-
gem.

Nuwer (1997) descreveu o EEg como exame ainda não comprovado para diagnóstico 
e tratamento de crianças com alterações de linguagem e salienta que os estudos clínicos 
não descrevem a população atendida na clínica médica, portanto não há evidências que os 
resultados dos tratamentos seriam diferentes se utilizado o exame.

PoTENCiAiS EvoCADoS

Potenciais evocados são técnicas complementares às técnicas de imagem, como RM e 
PET, possibilitando estudo temporal mais acurado e, quando associado à análise espacial 
detalhada dos exames de neuroimagem, podem enriquecer e facilitar a prática clínica. (RE-
gAN, 1989) Duncan e colaboradores (2009) sugerem que o uso de potenciais evocados na 
prática clínica objetivando maior acurácia, validade e confiança para auxílio no diagnóstico 
de dislexia, distúrbios de linguagem e transtornos psiquiátricos. Realizado mediante o re-
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gistro de mudanças de carga elétrica do cérebro, órgãos sensoriais e vias corticais aferentes, 
os potenciais evocados requerem conhecimento e atenção quando interpretados (KRIss, 
1982). A captação mais comum é realizada pela colocação de eletrodos sobre o crânio, ba-
seado no sistema internacional 10x20.

Os potenciais podem ser exógenos, motivados por estímulos externos, quando ocor-
rem nos primeiros 150ms; ou endógenos, os potenciais tardios, que ocorrem entre 200 e 
600ms e são motivados pela cognição. Alguns potenciais podem ser mensurados direta-
mente no crânio, enquanto outros o são próximo a regiões de onde foi disparado o estímulo 
ou até mesmo por respostas de diferentes partes do corpo (KRIss, 1982; MUNHOz et 
al., 2000). Nessas respostas, existem componentes básicos: no P300, cujo sítio gerador é o 
hipocampo, a variação do contingente negativo, o N400 relacionado a construções semân-
ticas ambíguas e o P500 vinculado à discriminação de palavras (MUNHOz et al., 2000). O 
mismatchnegativity é também um potencial de longa latência que ocorre automaticamente 
frente a respostas muito sutis no estímulo acústico (BURANELLI et al., 2009). Esses sinais 
elétricos modificam a energia celular que proporciona aumento de fluxo sanguíneo na área 
ativada (KUTAs; FEDERMEIER, 2000) e quanto menos provável maior a amplitude de 
resposta, após 300ms do estímulo acústico (MUNHOz et al., 2000).

Regan (1989) pontuou a importância do potencial evocado para avaliar discriminação, 
reconhecimento e categorização em indivíduos com incapacidades motoras e com altera-
ções comportamentais. Alvarenga e colaboradores (2005) utilizaram o P300 com pacientes 
afásicos e descreveram a técnica como adequada para avaliação dos indivíduos com afasia. 
quando realizado o mesmo exame em crianças com TEA, verificou-se alteração no poten-
cial de longa latência de todos os participantes quando comparado ao grupo controle (MA-
gLIARO, 2010). Andrade e colaboradores (2007) avaliaram indivíduos gagos antes e após 
terapia fonoaudiológica e verificaram mudanças dos padrões de atividade inter-hemisférica 
através do P300.

Hink, Hillyard; Benson (1978) e Alvarenga e colaboradores (2013) observaram que, 
diante de estímulos linguísticos e tons puros, a presença do P300, terceira onda lenta posi-
tiva, foi maior em resposta aos estímulos linguísticos. Além de ser observada em resposta 
a estímulos linguísticos, o P300 pode ocorrer durante estímulos visuais, solução de tarefas 
e respostas motoras ou decisões cognitivas. Em estudo realizado na década de 1970, ve-
rificou-se que diferentes categorias semânticas apresentavam ondas eletroencefalográficas 
em diferentes formatos (CHAPMAN et al, 1978). Estes achados foram confirmados por 
skrandies e Chiu (2003) que confirmaram também a ocorrência dessas ondas durante os 80 
primeiros milissegundos de latência.

Estudo realizado por Alonso e schochat (2009) identificou, pela avaliação do P300, 
melhora do processamento auditivo central em crianças após treinamento auditivo. Leite, 
Wertzner e Matas (2010) também observaram melhora na amplitude do P300 em crianças 
com alterações fonológicas submetidas à terapia fonoaudiológica. Achados com relação ao 
potencial evocado auditivo foram encontrados por Molfese e Hesse (1978); em seu estudo, 
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uma das possibilidades de resposta, diante a estímulo auditivo, foi após 300ms. Kutas e 
Hillyard (1980) observaram também a formação de componente negativo, N400 entre de 
250 e 400ms, após o estímulo com palavras semanticamente inadequadas; e sugerem que 
esse potencial possa ser utilizado para avaliar dados temporais e interacionais dos processos 
cognitivos, envolvidos na compreensão da linguagem.

A utilização do P300 na clínica médica quando comparados a marcadores biológicos 
são semelhantes, porém a variabilidade de resultados do potencial evocado sugerem mais 
estudos que possam melhorar a sensibilidade e discriminação anterior a utilização clínica 
(POLICH; HERBsT, 2000). Em 2006, na publicação das últimas diretrizes da associação 
americana de neuropsicologia clínica há a descrição do uso de potenciais evocados como 
método diagnóstico de doenças neurológicas e como monitoramento durante procedimen-
tos cirúrgicos com objetivo de prevenir alterações neurológicas.

gordeev (2006) em revisão realizada sobre P300 descreve que esse é um exame im-
portante para acompanhamento clínico de patologias cognitivas, principalmente memória 
e atenção. Kolker (2002) destaca que os potenciais evocados podem ser utilizados na prática 
clínica por ser um exame não invasivo, não é danoso à saúde do indivíduo, pode ser com-
parável e é de fácil reprodução.

TomogrAFiA ComPuTADoriZADA

Baseando-se nas observações realizadas por gabriel Frank em 1940, a tomografia 
computadorizada pôde ser desenvolvida e testada 20 anos após sua primeira descrição, 
por William Oldendorf, que reconstruiu imagens em duas dimensões. Em 1967, godfrey 
Hounsfield descreveu que medidas de raios-x do corpo, tiradas de diferentes direções, per-
mitiam a reconstrução de estruturas internas. (HsIEH, 2009) O registro é realizado pela 
utilização de radiação que proporciona obtenção de imagens por diferenciais de densidade 
dos tecidos avaliados (BARNEs; MULKERN, 1992).

Moreno Flagge (2013) descreve a tomografia computadorizada como exame com-
plementar importante para diagnóstico diferencial, principalmente nos casos graves de 
desenvolvimento cerebral. Devido a exposição à radiação, Frush e colaboradores (2013) 
argumentam sobre o uso cauteloso da tomografia computadorizada em crianças e nos parâ-
metros publicados pela Academia Americana de Neurologia e Neuropediatria (FELIPEK et 
al., 2000) para diagnostico do transtorno do espectro do autismo a utilização de TC torna-
-se desnecessária, pois em estudos clínicos não foram observadas alterações estruturais do 
córtex.

TomogrAFiA Por EmiSSÃo DE PóSiTroN (PET)

A tomografia por emissão de pósitron (PET) é uma técnica usada na Medicina Nu-
clear. Por meio da fluorodesoxiglicose, ela capta imagens do corpo humano e detecta al-
terações baseadas no metabolismo inadequado (FINN; sCHLYER, 2002; MAIsEY, 2005). 
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A injeção de drogas, como fluoreto de sódio, cloreto de rubídio-82, nitrogênio amoniacal 
e fluorodesoxiglicose, que possibilitam a captação das imagens, é permitida nos Estados 
Unidos pela Food and Drug Administration (FINN; sCHLYER, 2002). No Brasil, o Insti-
tuto de Pesquisa Energéticas e Nucleares (IPEN) foi pioneiro na produção de radiofárma-
cos. A Agência Nacional de Vigilância sanitária (ANVIsA) é responsável pela regulação 
para produção de radiofármacos no Brasil necessários para aplicação em PET e sPECT 
(ARAÚJO et al, 2008).

Com o objetivo de estudar variação da síndrome de sturge-Weber, Chugani e cola-
boradores (2007) utilizaram PET para comparar metabolismo de glicose em crianças com 
diagnóstico da referida síndrome, com transtorno do espectro do autismo, e crianças com 
desenvolvimento normal. Nesse mesmo estudo, observou- se que crianças autistas apresen-
taram assimetria entre estruturas cerebrais, onde os lobos frontais e temporais esquerdos 
têm maior metabolismo de glicose, enquanto crianças com diagnóstico da síndrome de 
sturger-Weber apresentaram assimetria de córtex parietal, quando comparadas a crianças 
com desenvolvimento normal. Caparulo e colaboradores (1981) analisaram crianças com 
transtorno do espectro do autismo, alterações de linguagem, síndrome de Tourette e trans-
torno de déficit de atenção, utilizando TC, e encontraram 22% de exames anormais, porém, 
nenhuma relação foi encontrada entre gravidade dos sintomas e presença de anormalida-
des. A Academia Americana de Neurologia e Neuropediatria (FILIPEK, 2000) descrevem 
o PET e o sPECT como técnicas utilizadas em pesquisas e sem evidências para utilização 
clínica durante o período de organização e publicação dos parâmetros.

TomogrAFiA Por EmiSSÃo DE FóToN ÚNiCo (SPECT)

A tomografia por emissão de fóton único foi utilizada por Devous e colaboradores 
(2006) para verificar e comparar o funcionamento das áreas responsáveis pela linguagem e 
fala em crianças e adultos; concluíram que a atividade cortical decresce em função da idade. 
Este achado pode estar relacionado com a poda neuronal que ocorre durante a infância.

Hwang e colaboradores (2006) verificaram que, comparadas ao grupo controle, crian-
ças com distúrbios de linguagem apresentaram alterações durante perfusão em repouso, nas 
regiões parietal inferior direita e putâmen direito.

Comparando o discurso de crianças após 3 anos de trauma cerebral com grupo con-
trole, Wong e colaboradores (2006) observaram, por meio de sPECT, hiperfusão nas re-
giões frontal esquerda, tálamo, globo pálido e putâmen à direita, lobo occipital e parietal 
bilateralmente, após realização de tarefa linguística. quando combinados, os achados dos 
participantes com trauma em relação à perfusão e ao grau do discurso evidenciaram que a 
hipoperfusão do hemisfério direito está associada a baixo grau de performance discursiva, 
porém sugerem a necessidade de mais pesquisas com relação ao assunto, devido à utilização 
de amostra pequena no referido estudo.
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rESSoNâNCiA mAgNéTiCA FuNCioNAL

Durante a década de 1990, a ressonância magnética funcional começou a ser utilizada 
nas áreas de Neurologia e Neurocirurgia, permitindo o mapeamento em alta resolução e a 
avaliação da atividade cortical durante tarefas motoras, sensoriais ou de linguagem. (TER-
NOVOI et al., 2004) gaillard e colaboradores (2003) utilizaram ressonância magnética fun-
cional e verificaram ativação semelhante, entre adultos e crianças, durante realização de ta-
refa semântica verbal. Ribaupierre e colaboradores (2011) também utilizaram a ressonância 
magnética funcional com sucesso, para mapear as áreas corticais relacionadas à linguagem, 
em crianças antes de cirurgia para controle de epilepsia, evitando assim o teste funcional 
de Wada.

Em publicação de parâmetros para diagnóstico e tratamento dos transtornos do es-
pectro do autismo a Academia Americana de Neurologia e Neuropediatria (FILIPEK, 2000) 
descreve a RMF como objeto de pesquisa e que até aquela data não seria indicado para uti-
lização clinica no diagnóstico do transtorno.

rESSoNâNCiA mAgNéTiCA

Utilizada para detectar patologias do sistema nervoso central, a ressonância magnética 
registra medidas de concentração, densidade, natureza química e molecular dos tecidos 
(KIRKWOOD, 1995). Tem como princípio o registro dos níveis de energia rotacionais dos 
núcleos dos íons analisados. Pela interação dessa energia com a radiofrequência da bobi-
na, ocorre a geração de imagens tridimensionais do volume dos tecidos ou voxels. Todas 
as imagens geradas são provenientes do eletromagnetismo emitido pelo corpo (BARNEs; 
MULKERN, 1992; BUsHONg, 1995). é um exame que, comparado à tomografia com-
putadorizada, apresenta melhor resolução de imagens e especificidade mais acurada para 
processos hemorrágicos e vasculares (BARNEs; MULKERN, 1992).

As vantagens da utilização de ressonância magnética são: melhor resolução de con-
traste, não exposição do paciente aos raios-x e a habilidade de obtenção de imagens em 
cortes transversais, sagitais, coronais e oblíquos (BUsHONg, 1995).

Moreno Flagge (2013) descreve a ressonância magnética importante para diagnóstico 
diferencial nos casos de alterações de mielinização que podem vir acompanhados de trans-
tornos da linguagem

ESTimuLAÇÃo mAgNéTiCA TrANSCrANiANA

A estimulação magnética transcraniana se baseia no princípio de indução eletromag-
nética de Faraday, como dito anteriormente (BRUNONI; BOggIO; FREgNI, 2012). Após 
a penetração da onda magnética no crânio, correntes elétricas são criadas nas regiões cor-
ticais, despolarizando neurônios (PAsCUAL-LEONE et al., 2011). quando a estimulação 
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magnética é realizada em córtex motor, observa-se contração da musculatura contralateral, 
que pode ser registrada por eletromiografia de superfície (PAsCUAL-LEONE et al., 2011).

A estimulação magnética transcraniana pode ser aplicada de três formas: utilizando-se 
pulsos simples, pareados e repetitivos. O pulso simples é utilizado para mapeamento do cór-
tex e estudo do tempo de condução do estímulo; e os pulsos pareados, para realizar medidas 
de avaliação neurofisiológica. A estimulação repetitiva é neuromodulatória e terapêutica 
(ARAÚJO et al., 2011). Outros registros realizados são a facilitação e a inibição intracorti-
cais entre estímulos, descritas inicialmente por ziemann, Rothwell e Ridding (1996). Além 
da possibilidade de registro de potenciais evocados corticais, a utilização da EMT permite 
repetição do exame quantas vezes forem necessárias, diferentemente de outras técnicas de 
imagem, servindo assim de base para maior compreensão da fisiologia cortical (HALLET, 
2000).

zadeh e colaboradores (2004) realizaram a medida do potencial motor evocado após 
exposição a quatro estímulos auditivos diferentes: ruído de trovão (controle), papel ras-
gando, digitação e passos. quando o pulso simples foi dado no hemisfério esquerdo, o po-
tencial evocado motor frente ao estímulo sonoro da digitação apresentou potencial maior 
quando comparado ao estímulo sonoro dos passos. quando o pulso simples foi realizado 
no hemisfério direito, não se observou diferença significativa.

Fadiga e colaboradores (2002) utilizaram o pulso simples, mas o potencial evocado 
foi medido por eletrodos colocados em um modelo previamente confeccionado, apropria-
do para usar na língua dos sujeitos avaliados. Verificou-se que o som da letra “r” induziu 
à presença maior de potencial evocado motor, demonstrando-se que o estímulo auditivo 
promove uma facilitação automática no córtex motor do ouvinte. Busan e colaboradores 
(2013) fizeram uso do EMT, pulso simples, para avaliar o potencial motor evocado de pa-
cientes disfluentes, e verificaram que o potencial evocado era menor quando comparado a 
grupo controle.

Meister e colaboradores (2003) observaram, pelo EMT no hemisfério dominante, que 
durante a leitura de uma e três palavras houve excitabilidade motora, padrão não detectado 
antes ou após leitura.

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

A tecnologia atual nos oferece exames complementares, que podem contribuir bas-
tante para diagnóstico e evolução terapêutica de várias patologias. Citados na literatura 
científica, como recursos importantes nas intervenções em indivíduos que apresentam 
transtornos de linguagem, não se tem dados sobre a utilização destes na prática médica e 
terapêutica. Baseado na revisão realizada, sugere-se maior empenho na disseminação dos 
exames complementares no acompanhamento dos pacientes com trantornos de linguagem, 
para que possamos repensar e conduzir da melhor maneira o tratamento destes indivíduos.
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AvALiAÇÃo Do STATuS NuTriCioNAL DE 
ioDo Em ESCoLArES DA bAHiA Como 
FErrAmENTA PArA A PrEvENÇÃo DE 

DiSTÚrbioS rELACioNADoS Ao ExCESSo ou 
DEFiCiÊNCiA DE ioDo

Renata de Oliveira Campos
Helton Estrela Ramos

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

O iodo é um micronutriente essencial para a síntese de hormônios da tireoide, triio-
dotironina (T3) e tiroxina (T4), que são importantes para a homeostase orgânica e para o 
crescimento e desenvolvimento normais do sistema nervoso central (sNC) (DELANgE, 
2002; LAURBERg, 2009, 2006; zIMMERMANN, 2012, 2011). Amplamente encontrado 
na natureza, especialmente na água dos oceanos, se distribui de forma irregular sobre a 
superfície terrestre. A Organização Mundial da saúde (OMs) recomenda a ingestão diária 
de iodo de 50µg para recém-nascidos (até 12 meses), 90μg para crianças de 13 meses a 6 
anos, 120μg para crianças (7-12 anos), 150µg para os adultos (após 12 anos) e 250µg para as 
mulheres grávidas e lactantes (ANDERssON et al., 2010). 

O Distúrbio por Deficiência de Iodo (DDI) é o resultado de uma ingestão inadequada 
de iodo, cuja consequência fisiológica é uma função anormal da glândula tireoide, hipoti-
reoidismo e bócio endêmico (zIMMERMANN, 2011, 2009). Os efeitos nocivos dos DDI 
são ainda mais graves em gestantes, fetos e crianças, sendo a causa mais comum de retardo 
mental evitável em todo o mundo (LAURBERg, 2009).

Por outro lado, a Organização Mundial da saúde (OMs) alerta que a ingestão contínua 
e diária superior a 300µg de iodo por dia pode levar ao hipertireoidismo subclínico e clíni-
co, principalmente em indivíduos idosos, os quais, frequentemente, são portadores de nó-
dulos tireoidianos e tireoidite linfocítica crônica autoimune, cuja prevalência aumenta após 
exposição da população submetida à excessiva ingestão de iodo (DUARTE et al., 2009a; 
LAURBERg et al., 2010, 2006, 2004; ROsALINDA, 2006).

O Ministério da saúde determinou a iodação do sal no país, de acordo com a Lei 
Federal nº 6.150/1974, em parceria com a Agência Nacional de Vigilância sanitária (AN-
VIsA) e do setor produtivo de sal (BRAsIL, 1974). De acordo com a Resolução RDC nº 
130/2003, foi considerado apto para alimentação humana, o teor de iodo no sal, corres-
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pondente a 20-60mg/kg e esta recomendação prevaleceu por dez anos. No entanto, os 
dados do projeto Thyromobil na América Latina, identificou o Brasil (com 17 postos sen-
tinela, distribuídos em 8 estados, e um total de 1.563 escolares analisados  ) como um país 
de consumo excessivo de iodo, observando uma concentração média de iodo urinário de 
360µg/L (PRETTEL et al., 2004). Consequentemente, no Brasil, os níveis de iodação do 
sal foram recentemente alterados pela nova Resolução RDC nº 23, de 24 de abril de 2013, 
diminuindo para 15 a 45 miligramas de iodo por quilo do produto (http://www.in.gov.
br). A sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia (sBEM) discordou desta 
decisão (sBEM, 2013). 

Não existem dados divulgados de pesquisas nacionais recentes sobre o teor de iodo 
no sal de cozinha no estado da Bahia e, no entanto, o monitoramento contínuo do status 
nutricional do iodo é extremamente importante, especialmente para monitorar indivíduos 
vulneráveis, como gestantes e crianças. 

DESENvoLvimENTo E morFoLogiA DA TirEoiDE

DESENvoLvimENTo EmbrioNário

A tireoide é a primeira glândula endócrina a surgir no embrião humano. A glândula se 
desenvolve do endoderma associada à parte faríngea do tubo digestivo. Na terceira semana 
de vida intra-uterina, ocorre a invaginação do assoalho da faringe primitiva, na região entre 
a primeira e a segunda bolsa branquial que se desenvolve como um ducto com a extremi-
dade distal bifurcada (RAMOs; NEsI-FRANçA; MACIEL, 2008; KIMURA, 2008; BERNE 
et al., 2004).

A estrutura inicial migra em direção caudal ainda ligada ao sítio primitivo pelo ducto 
tireoglosso. quando atinge a posição abaixo da cartilagem cricóide, o tecido adquire gradu-
almente um formato bilobulado e sólido. geralmente, o ducto tireoglosso atrofia sem deixar 
resquício, mas uma parte do segmento distal pode remanescer próximo ao istmo, consti-
tuindo o lobo piramidal. Na sétima semana, o broto tireoidiano embrionário recebe células 
da bolsa ultimobranquial que se diferenciam em células C ou parafoliculares (gUYTON; 
HALL, 2011; KIMURA, 2008).

Ainda, para completa morfogênese tireoidiana, é preciso a diferenciação celular, com 
expressão dos principais genes responsáveis pela biossíntese hormonal: receptor do hor-
mônio tireoidiano (TsHR), NIs (Sodium iodine symporter), Tg (tireoglobulina) e TPO (ti-
reoperoxidase) (RAMOs; NEsI-FRANçA; MACIEL, 2008). Por volta da 10ª semana ges-
tacional, a tireoide fetal adquire aspecto folicular (foliculogênese). Neste período, o tecido 
começa a sintetizar Tg, formar colóide, captar e organificar iodo e, em torno da 12ª semana 
de idade gestacional, a glândula começa a sintetizar e secretar HT sob estímulo do hormô-
nio tireoestimulante (TsH). A diferenciação da célula folicular está relacionada à ativação 
progressiva da expressão dos genes essenciais para a biossíntese dos HT: Tg, TPO, DUOx, 
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NIs, pendrina e receptor de TsH durante a formação da glândula (KIMURA, 2008; RA-
MOs; NEsI-FRANçA; MACIEL, 2008).

Em relação à produção hormonal, na vida intrauterina, a tireoide fetal sintetiza quan-
tidades mínimas de T4 até a 16ª semana gestacional, quando passa a produzir quantidades 
maiores deste hormônio. No final do primeiro trimestre de gestação a glândula já é capaz 
de concentrar iodo, sintetizar hormônios, bem como a hipófise fetal produzir TsH. Neste 
período, o T4 e TsH podem ser mensurados no soro fetal, em baixas concentrações e ainda 
há franca dependência dos HT de origem materna (ARAÚJO et al., 2003). 

As mulheres grávidas e lactantes necessitam de consumo adicional de iodo, seja em 
países iododeficientes ou iodossuficientes, visto que o hipotireoidismo tem efeitos adversos 
sobre o curso da gestação e desenvolvimento do feto, sendo associado com danos para o 
desenvolvimento intelectual fetal, presumivelmente por causa de fornecimento insuficiente 
transplacentário de HT durante o início da gravidez (ABALOVICH et al., 2007).

No feto, os receptores de membrana para T3 podem ser observados por volta da 9ª 
semana de gestação, tanto no cérebro como em tecido pulmonar, com grande incremento 
entre a 10ª e 18ª semana (KOK; BRIET; VAN WAssENAER, 2001).

ASPECToS ANATÔmiCoS

A tireoide (do grego thyreós, “escudo”, e eidos, “forma”) é a maior glândula endócrina 
humana, pesando cerca de 20g. é uma glândula altamente vascularizada, de consistência 
macia e localizada abaixo da laringe, sendo constituída de dois lobos situados na região 
inferior do pescoço, ligados por um istmo (COOPER et al., 2007; MELMED; CONN, 
2005). 

Os lobos laterais da glândula tireoide estão cobertos pelos músculos esterno-hióide 
e esternotireoide e constituem-se de estruturas esféricas, cada uma com um diâmetro de 
aproximadamente 300μm, denominadas de folículos tireoidianos, possuindo 15μm de altu-
ra e membrana apical em contato com um lúmen folicular constituído, predominantemen-
te, da proteína Tg e de pequenas quantidades de tireoalbumina, chamado colóide (EAsT-
MAN et al., 2012).

A tireoide apresenta um fluxo sanguíneo de 4-6mL/min/g, sendo este um dos mais 
altos do organismo humano. A rica vascularização confere cor avermelhada à glândula (KI-
MURA, 2008). A membrana basal é o local de contato com os capilares sanguíneos, onde 
recebe iodeto e aminoácidos e secreta T4 e T3 que passam para a corrente sanguínea (BER-
NE et al., 2004). 

A morfologia do folículo altera-se com a atividade glandular, sendo que em situação 
de hipofunção ou repouso, os folículos são grandes e com abundância de colóide, enquanto 
em situação de hiperativação, os folículos são menores e com escassez de colóide (EAsT-
MAN et al., 2012; LAURBERg, 2009).
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ESTruTurA HiSToLógiCA

A tireoide é constituída por dois tipos de células endócrinas, as células foliculares 
da tireóide (CFT) que produzem T3 e T4 e as células C que produzem calcitonina. Na 
glândula tireoide adulta, CFT são organizadas em estruturas foliculares, em que uma 
monocamada de CFT polarizada envolve um compartimento luminal que é preenchido 
com uma massa coloidal que contém precursores de HT vinculados a Tg (BERNE et 
al., 2004).

O folículo é a unidade funcional da glândula, onde ocorre o processo de biossíntese, 
armazenamento e secreção do HT. A tireoide é formada por cerca de três milhões de folí-
culos, sendo que os agrupamentos de 30 a 40 folículos formam os lóbulos. Os espaços in-
terlobulares são preenchidos por tecido conjuntivo, fibras reticulares, capilares sanguíneos 
e vasos linfáticos (JAMERsON; WEETMAN, 2010; KIMURA, 2008).

O folículo tireoidiano é composto de células dispostas numa estrutura esférica. A CFT 
sintetiza Tg, que é secretada através da membrana apical para o lúmen do folículo. A subs-
tância secretada contendo Tg, colóide, serve como base para armazenamento de iodo e é 
reabsorvida para fornecer substrato para síntese de T4 e T3. A quantidade de colóide arma-
zenado varia como resultado de um número de condições, incluindo o nível de estimulação 
de TsH e disponibilidade de iodo. Com a estimulação do TsH, o colóide é reabsorvido para 
sintetizar HT, e com a estimulação crônica, o tamanho do lúmen folicular diminui (COO-
PER et al., 2007). 

O TsH também estimula a expressão de elementos do citoesqueleto, que mediam mu-
danças na forma da CFT que favorecem a produção de HT. A organização de CFT em 
monocamada de folículos confere polaridade às células da tireoide, com a membrana basal 
fazendo limite externo do folículo em contato próximo aos capilares e a membrana apical 
com microvilosidades voltadas para o lúmen e estimula a expressão do gene NIs e captação 
de iodeto (COOPER et al., 2007; MELMED; CONN, 2005).

bioSSÍNTESE HormoNAL

A produção e secreção dos HT são reguladas pelo eixo de retroalimentação negativo 
e envolve o hipotálamo, hipófise e tireoide. Os níveis circulantes de HT determinam a 
secreção de TRH (Thyrotropin releasing hormone) pelo hipotálamo e TsH (Thyroid stimu-
lating hormone) pela hipófise. O hormônio liberador de TsH (TRH) estimula a secreção 
de TsH pela hipófise anterior. O TsH estimula diretamente a secreção de HT, agindo no 
receptor do TsH (TsHR) na membrana basal da CFT (gUYTON; HALL, 2011; CHIA-
MOLERA; WONDIsFORD, 2009). Estes processos estão intimamente ligados, e altera-
ções em qualquer um dos componentes podem levar ao comprometimento na função 
tireoidiana e na produção ou secreção de HT (VAIsMAN ROsENTHAL; CARVALHO, 
2004). 
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Figura 1- Mecanismos de regulação da produção e secreção dos Hormônios Tireoidianos

Regulação da síntese de hormônio da tireoide. TsH-R: receptor do hormônio estimulante da 
tireoide; TsH: Hormônio Tireoestimulante; T3: Triiodotironina; T4: Tiroxina; cAMP: adenosina 

monofosfato cíclica;Tg: tireoglobulina; NIs:Sodium-Iodine Symporter; TPO: tireoide peroxidase; 
DIT: diiodotirosina; MIT: monoiodotirosina 

Fonte: Jamerson e Weetman (2010)

SÍNTESE DE TirEogLobuLiNA

A síntese de Tg ocorre no retículo endoplasmático granular e no aparelho de golgi 
das células foliculares, posteriormente ocorre incorporação de Tg em vesículas secretoras, 
exocitose através da membrana apical, na luz folicular e iodação das tirosinas das Tg, for-
mando os precursores dos HT (BERNE et al., 2004).

A Tg é uma glicoproteína que compreende duas cadeias de proteínas de 330 kDa sin-
tetizadas no tirócito. Após a síntese, a Tg é transportada e armazenada no colóide folicular 
do tirócito. No lúmen folicular, os resíduos de tirosina de Tg sofrem iodação para produzir 
monoiodotirosina (MIT) e diiodotirosina (DIT), catalisada por peroxidase da tireoide e pe-
róxido de hidrogênio que desempenham um papel importante na síntese de T3 e T4 (FEEI; 
sKEAFF, 2014).

TrANSPorTE CELuLAr Do ioDo

A Sodium-Iodine Symporter (NIs) é uma glicoproteína de 643 aminoácidos, com peso 
molecular de 70-90 kDa, localizada na membrana basolateral das células foliculares tireoi-
dianas. O gene NIs humano é formado por 1929 nucleotídeos, está localizado no cromos-
somo 19p12-13.2 e contém uma região codificadora de 15 exóns alternados por 14 íntrons 
que codifica o RNA mensageiro (RNAm) de 3,9Kb (sMANIK et al., 1997). A NIs medeia 
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o transporte ativo de iodeto na glândula tireoide e em vários tecidos extratireoidianos, in-
cluindo glândulas salivares, estômago, intestino delgado e glândulas mamárias de lactantes 
(BIzHANOVA; DOHÁN et al., 2003; KOPP, 2011; FONg, 2011; RIEsCO-EIzAgUIRRE; 
sANTIsTEBAN, 2006).

A tireoide contém cerca de 70-80% do total de iodo do organismo (15-20mg). O iodo 
(I2) é essencial para a síntese de HT, transformado, após ingestão, em iodeto (I-), sendo, em 
seguida, absorvido. Estudos envolvendo o trato gastrointestinal sugerem que o I- é absor-
vido no intestino delgado. A expressão de NIs na superfície apical do epitélio intestinal a 
identificou como responsável por um componente principal de absorção do I- (MELMED; 
CONN, 2005; NICOLA et al., 2012). 

O I- é ativamente transportado do sangue para o interior da célula folicular tireoidiana 
pela NIs, com gasto energético, contra gradiente eletroquímico. A NIs ligada por membra-
na, retira a sua energia a partir de Na+-K+ATPase, permite que a glândula tireoide huma-
na mantenha uma concentração de iodeto livre de 30-250 vezes maior do que no plasma 
(LAURBERg, 2009). 

A ação da NIs é regulada fisiologicamente pelo TsH via adenosina monofosfato cíclica 
(AMPc). O TsH induz a transcrição do gene NIs, aumenta a meia vida da proteína NIs e 
ainda regula sua fosforilação (RIEDEL; LEVY; CARRAsCO, 2001). Apesar de tecidos ex-
tratireoidianos expressarem NIs e concentrarem iodeto em menor quantidade em compa-
ração com a tireoide, esses outros tecidos não organificam o iodeto e as suas atividades NIs 
não são estimuladas por TsH (COOPER; gREENsPAN; LADENsON, 2005). 

No interior da célula, o I- é conduzido através da membrana apical para o lúmen 
folicular pela pendrina (PDs) e outros sistemas desconhecidos, num processo chamado 
de efluxo de iodeto (BIzHANOVA; KOOP, 2011). Neste contexto, a polarização celu-
lar desempenha um papel central no transporte de I-. Assim, a atividade dessa bomba 
também é regulada por baixos níveis de iodo no organismo (FONg, 2011; NICOLA et 
al., 2009). 

Em contrapartida, o excesso de I- pode suprimir a atividade da NIs e expressão do 
gene NIs, com consequente bloqueio da síntese de HT, representando mecanismos de 
autorregulação de iodo. Esse efeito é conhecido como Wolff-Chaikoff, o qual sofre um 
escape ao longo de aproximadamente 48 horas com retorno à normalidade (DOHÁN et 
al., 2003).

A atividade da NIs também é bloqueada por inibidores competitivos como tiocianato 
e perclorato, o qual tem sido usado para tratar hipertireoidismo e tem sido implicado como 
um inibidor ambiental da função da tireóide (TRAN et al., 2008; EIzAgUIRRE; sANTIs-
TEBAN, 2006). 



363

Ó
rg

ã
o

s e sistem
a

s: tem
as interdisciplinares  v.4

Figura 2- Transporte de iodeto na membrana basolateral

Fonte: Cooper et al. (2007).

oxiDAÇÃo Do ioDETo

O I- é bombeado para o interior da célula e atravessa a mesma em direção à membrana 
apical onde é oxidado em iodo por uma peroxidase. A TPO é a responsável pela oxidação do 
iodeto e sua incorporação aos radicais Thy da molécula de Tg. O peróxido de hidrogênio 
(H2O2) é essencial como oxidante na reação de oxidação do iodeto catalisada pela TPO e, 
quando os níveis intracelulares de iodeto são suficientes, a geração de H2O2 torna-se o passo 
limitante na biossíntese dos HT (gUYTON; HALL, 2011). 

A enzima responsável pela geração tireóidea de H2O2é a oxidase tireóidea (ThOx ou 
DuOx). A PDs é importante para a passagem do iodeto através da membrana apical, pois o 
sítio catalítico da TPO, região da enzima que interage com o iodeto, encontra-se na região 
extracelular, voltado para o colóide. Portanto, a presença da PDs é importante para que o 
iodeto possa ser oxidado pela TPO e organificado na molécula de Tg (CARVALHO, 2004; 
PEsCE, 2012; VAIsMAN; ROsENTHAL).

orgANiFiCAÇÃo Do ioDETo

Na membrana apical, o I2 se combina com as tirosinas da Tg formando MIT e DIT. O 
I2 combina-se com a cadeia lateral do aminoácido tirosina da Tg, que possuem sítios passí-
veis de oxidação e ligação à átomos de I2 (COzzOLINO, 2012). 

quando apenas acontece oxidação de um sítio, forma-se o composto monoiodotiro-
sina (MIT), mas se dois sítios forem iodados, o composto formado será o diiodotirosina 
(DIT). O acoplamento de DIT e MIT resultam na formação da tiroxina ou triiodotironina. 
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As moléculas de MIT e DIT permanecem ligadas à Tg, no lúmen folicular, até que a glân-
dula seja estimulada a secretar os HT (LAURBERg, 2009, 2006).

rEAÇÕES DE ACoPLAmENTo

Ocorrem duas reações separadas de acoplamento entre MIT e DIT, novamente catali-
sadas pela peroxidase. Em uma reação, duas moléculas de DIT se combinam formando T4; 
na outra uma molécula de DIT se une a uma molécula de MIT, formando T3. A primeira 
reação é mais rápida, e como resultado forma-se 10 vezes mais T4 que T3 (gUYTON; HALL, 
2011; MELMED; CONN, 2005).

HiDróLiSE DE T3 E T4 DA Tg Por ENZimAS LiSoSSomAiS 

quando a tireoide é estimulada, a Tg iodada é endocitada pelas células foliculares. 
Uma vez no interior da célula, a Tg é transportada em direção a membrana basal pela 
ação de microtúbulos. As moléculas de Tg se fundem com as membranas lisossomais. Em 
seguida, as proteases lisossomais hidrolisam as ligações peptídicas liberando T4, T3, MIT e 
DIT da Tg. T3 e T4 são transportados pela membrana basal para os capilares, para serem 
entregues à circulação sistêmica. MIT e DIT são desiodadas dentro do folículo por uma 
desiodase (BERNE et al., 2004).

 A conversão do T4 em T3 é fundamental para a participação desses hormônios nos 
processos de crescimento e desenvolvimento de vários órgãos e tecidos de vertebrados. A 
glândula tireoide secreta predominantemente, o T4 que é convertido em T3 por desioda-
ção. O T3 apresenta atividade, em média, cinco vezes maior que o T4. As desiodases (DIO) 
são selenoproteínas responsáveis pela conversão do pró-hormônio T4 e T3. Estas enzimas 
participam da regulação dos HT tanto na ativação do T3 como na degradação do T3 e T4 
(gUYTON; HALL, 2011). A concentração adequada e a atividade do T3 dependem da inte-
gridade do eixo hipotálamo-hipófise tireoide, da atividade das desiodases e da função dos 
receptores para hormônios tireoidianos. Três isoformas de desiodases foram identificadas:

A) DIO I: Está presente na tireoide, na pituitária, nos rins e no fígado, e tem sua 
atividade aumentada no hipertireoidismo e diminuída no hipotireoidismo (gNI-
DEHOU et al., 2004).

B) DIO II: Expressa no sNC, na tireoide, na hipófise, no tecido adiposo marrom, na 
placenta e no músculo esquelético (gUYTON; HALL, 2011).

C) DIO III: é expressa no sNC. Pode ser detectada no fígado, na placenta, na pele 
e no sNC adulto. Assemelha-se à DIO I, estando elevada no hipertireoidismo e 
diminuída no hipotireoidismo; contudo, gera produtos inativos como a rT3 e T2, a 
partir de T4 e T3 (gUYTON;HALL, 2011).
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Esta desiodação enzimática é um processo redutivo que leva à formação de I- e tirosi-
na. As moléculas de tirosina são incorporadas na síntese de novas Tg, iniciando um novo 
ciclo. O I- gerado nessa etapa é reciclado dentro do pool intracelular e adicionado ao I- trans-
portado pela bomba. Tirosina e I- são “salvos” pela Iodotyrosine dehalogenase 1 (DEHAL 1). 
Portanto, uma deficiência desta desiodase mimetiza a deficiência dietética de iodo (FONg, 
2011; gNIDEHOU, 2004; MORENO et al., 2008; NICOLA et al., 2009).

ioDo

o CiCLo Do ioDo NA NATurEZA

O iodo foi descoberto em 1811, pelo químico francês Bernard Courtois, a partir de cin-
zas de algas marinhas “fucus vesilulosus”. Em 1814, gay-Lussac confirmou o achado como 
um novo elemento e o denominou “iodo”, do grego iodes que significa violeta (AgUIRRE, 
2013).

A distribuição do iodo na natureza tem um ciclo bastante definido. A maior parte do 
mineral encontra-se nos oceanos. O iodo esta presente também em camadas profundas da 
costa terrestre e pode ser detectado no gás natural e no petróleo. A camada externa da costa 
terrestre contém aproximadamente 500µg/kg de iodo. Devido a diferenças na composição 
da estrutura terrestre, os solos têm uma concentração muito variável do elemento (AgUIR-
RE, 2013).

A concentração de iodo na água marinha está em torno de 50-60µg/L, curiosamente 
semelhante à concentração no ser humano. Os animais marinhos e algumas plantas têm 
a capacidade de concentrar o elemento em seu tecido, transformando-se em importantes 
fontes do oligoelemento (AgUIRRE, 2013).

As plantas tomam o iodo do solo; os animais obtêm das plantas terrestres e das plantas 
e animais marinhos. Todas as formas de vida, ao morrer devolvem o iodo ao solo (AgUIR-
RE, 2013).

FoNTES DiETéTiCAS DE ioDo

Os alimentos mais ricos em iodo são os frutos do mar. O método mais prático de for-
necer iodo a população é o acréscimo de iodeto ou iodato ao sal de cozinha (COzzOLINO, 
2012). 

Outras fontes alimentares de iodo são as carnes, ovos e produtos lácteos provenientes 
de regiões onde os animais são alimentados com rações enriquecidas com iodo. Os vege-
tais cultivados em áreas cujo solo seja rico deste mineral também podem ser boas fontes 
do oligoelemento. O teor de iodo nos vegetais e alimentos de origem animal dependem do 
conteúdo no solo, água e rações utilizadas no cultivo dos vegetais e na criação dos animais 
(KLEINBAUM; KUPPER; MORgENsTERN, 1982; WHO, 1994).
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grupos populacionais recomendação

Lactentes 1 a 12 meses 50μg

Crianças 2 a 6 anos 90μg

Crianças 7 a 12 anos 120μg

Crianças >12 anos, adolescentes e adultos 150μg

gestantes e lactantes 200μg

Quadro 1- Recomendações diárias de consumo de iodo (DRI)  
segundo faixa etária e condição fisiológica

Fonte: WHO (2007)

ALimENToS boCiogÊNiCoS

Diversos glicosinolatos e outros compostos encontrados naturalmente em determi-
nados alimentos são bociogênicos. Essas substâncias são derivadas de glicosídios cianogê-
nicos, capazes de liberar quantidades significativas de cianeto por hidrólise. Não apenas o 
cianeto é tóxico, mas seu metabólico, o tiocianato também é bociogênico e compete com o 
iodo durante sua captação pela tireoide (CHANDRA et al., 2008, 2004). 

Além do bloqueio da captação de iodeto pela célula folicular tireoidiana, esses consti-
tuintes cianogênicos podem interferir na atividade da peroxidase tireoidiana afetar outras 
etapas da biossíntese hormonal como organificação e reações de acoplamento, inibindo a 
iodação da tirosina, especialmente a transferência do iodo da MIT para a molécula de DIT 
(CAsTRO; ANJOs, 2008).

Os glicosinolatos presentes nos vegetais são convertidos em isotiocianatos por ação da 
enzima mirosinase. Esta enzima está presente no próprio vegetal e na microbiota intestinal. 
A atividade enzimática da mirosinase é ativada quando o tecido vegetal sofre injúria, no 
caso, a partir da mastigação. O poder bociogênico de uma planta não depende apenas das 
concentrações dos componentes encontrados em vegetais frescos, mas também do proces-
samento do alimento ou forma de preparo. Medidas simples parecem reduzir o potencial 
bociogênico, como a lavagem, imersão, cocção e fervura (CHANDRA et al., 2008, 2004; 
BONEs; ROssITER, 1996).

substâncias bociogênicas são encontradas em alimentos como mandioca, milho, broto 
de bambu, batata-doce, couve-flor e algumas variedades de leguminosas (COzzOLINO, 
2012).

Embora os efeitos inibitórios dos vegetais bociogênicos já tenham sido estabelecidos, 
as quantidades necessárias para gerar o efeito bociogênico permanecem desconhecidas 
(COzzOLINO, 2012).
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FuNÇÕES Do ioDo

Os HT atuam em, praticamente, todos os tecidos orgânicos, desempenhando impor-
tante papel sobre o metabolismo basal, promovendo aumento do consumo de oxigênio no 
metabolismo de proteínas, lipídeos, carboidratos, vitaminas e sais minerais, na concentra-
ção e atividade enzimática e, ainda, em outros sistemas endócrinos (LAURBERg, 2009, 
2006). 

Os HT também influenciam o crescimento ponderoestatural, a manutenção da tem-
peratura corporal e o desenvolvimento do sistema nervoso central, com consequências para 
o desempenho cognitivo e psicomotor (MINA; FAVALORO; KOUTTs, 2011; zIMMER-
MANN, 2011, 2012).

Outras funções fisiológicas dos HT relacionam-se com o controle de vários processos 
metabólicos do organismo como aumento da produção de energia, aumento da lipólise e 
controle da glicólise e neoglicogênese. Estudos apontam o papel do iodo no sistema antio-
xidante e na modulação do sistema imunológico, neutralizando o peróxido de hidrogênio, 
impedindo a formação do radical hidroxila (WINKLER et al., 2008). Num estudo experi-
mental, verificou-se ainda, o efeito protetor do iodo nas células cerebrais de ratos (KUPPER 
et al., 1998). 

ExCrEÇÃo uriNáriA DE ioDo

Dentre os indicadores preconizados pela OMs para o monitoramento da deficiência 
de iodo, o mais aceito e utilizado atualmente é a avaliação da excreção de iodo urinário de-
vido ao seu alto valor diagnóstico e à facilidade de aplicação em estudos epidemiológicos. 
A determinação urinária do iodo, como indicador bioquímico, é capaz de avaliar o estado 
nutricional atual de iodo e refletir alterações recentes nos níveis de ingestão, constituindo, 
sobretudo, um indicador de impacto da iodação do sal na saúde da população (BRAsIL, 
2007).

O iodo urinário (IU) é um biomarcador confiável da nutrição de iodo em popula-
ções, mas definir o status nutricional de iodo a nível individual permanece um desafio. Um 
biomarcador de iodo seria útil para avaliar o consumo de iodo individual, para reduzir o 
risco de tireoide disfunção devido à deficiência de iodo ou excesso. O iodo da dieta é bem 
absorvido (biodisponibilidade de 92%) e iodo do plasma é absorvido pela tireoide para ser 
incorporado em HT (CHARLTON et al., 2014; VEJBJERg et al., 2009a).

A maior parte da ingestão de iodo (90%) é excretada na urina no período de 24 ho-
ras, portanto, a iodúria reflete a ingestão recente de iodo. O teor de iodo na urina pode ser 
mensurado em amostras casuais ou em coleções urinárias de 24 horas e expressas em μg/L 
como concentração urinária de iodo ou como a dose diária excretada (MILHORANsA; 
VANACOR; FURLANETTO, 2010). 
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A concentração urinária de iodo de amostras casuais é o indicador recomendado para 
a avaliação da população e monitoramento de intervenções de iodo globalmente (VEJB-
JERg et al., 2009a). Para a determinação da prevalência da deficiência severa, moderada e 
leve de iodo, a OMs estabeleceu os pontos de corte dos valores medianos de excreção uri-
nária. O intervalo de referência de 100-299μg/L foi considerado normal para a população 
geral e 150-499μg/L para gestantes, segundo a OMs (quadro 2).

ui µg/L Consumo de iodo Nutrição de iodo

Crianças em idade escolar

< 20 Insuficiente Deficiência grave

20-49 Insuficiente Deficiência moderada

50-99 Insuficiente Deficiência leve

100-199 Adequado Ótima

200-299 Mais que adequado Risco de hipertireoidismo induzido pelo iodo em grupo 
susceptíveis.

≥300 Excessivo Risco de consequências adversas na saúde (hipertireoidismo 
induzido pelo iodo; Doenças da tireoide auto-imunes).

gestantes

<150 Insuficiente

150-249 Adequado

250-499 Mais que adequado

≥500 Excessivo

Lactantes

<100 Insuficiente

≥100 Adequado

Crianças menores de 2 anos

<100 Insuficiente

≥100 Adequado

quadro 2- Critérios epidemiológicos da OMs para avaliação do estado nutricional de 
iodo em distintos grupos populacionais

Fonte: Adaptado de WHO, 2007.

EPiDEmioLogiA DA DEFiCiÊNCiA DE ioDo

segundo estimativa da OMs, cerca de 2 milhões de pessoas vivem sob risco de desen-
volver os DDI desde meados da década de 90. Portanto, trata-se de um problema de saúde 
pública de escala global, caracterizado por altas proporções de grupos populacionais com 
baixo consumo (BATH, 2013; PEARCE; ANDERssON; zIMMERMANN, 2013; PRETELL 
et al., 2004; zIMMERMANN et al., 2010).
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CoNSEQuÊNCiAS CLÍNiCAS DA DEFiCiÊNCiA E Do ExCESSo 
DE ioDo

A deficiência de iodo é a principal causa evitável de dano cerebral em fetos e crianças 
e de retardo do desenvolvimento psicomotor. Contudo, a prevalência de alterações mais 
discretas como hipotireoidismo subclínico, baixo rendimento escolar e aumento da mor-
talidade perinatal podem estar presentes em áreas com deficiências moderadas (KNOBEL; 
MEDEIROs-NETO, 2004; LAURBERg et al., 2000; zIMMERMANN, 2011; zIMMER-
MANN, 2005).

A nutrição de iodo exerce um papel crucial no período pré-natal e o suprimento ade-
quado desse nutriente é imprescindível para neonatos e crianças, e dá-se principalmente, 
através da amamentação, visto que durante a lactação, as glândulas mamárias concentram 
iodo numa quantidade 20-50 vezes maior que o plama (AzIzI; sMYTH, 2009). 

Uma oferta inadequada do mineral nesse período pode comprometer irreversivel-
mente a função cognitiva dos menores (PINsKER et al., 2013). Estudos revelam que os 
níveis de quociente de inteligência (qI) das crianças que vivem em regiões iododeficientes 
são, em média, 12.45 pontos inferiores àquelas que vivem em áreas iodossuficientes (MINA; 
FAVALORO; KOUTTs, 2011; LEUNg et al., 2010). 

Em contrapartida, nota-se significativo aumento de casos de tireoidite crônica após a 
adição de iodo ao sal consumido por certas populações. Outros autores mostraram que o 
excesso de iodo consumido pela população pode levar ao aumento do volume da tireoide 
(bócio) e hipotireoidismo subclínico (sKEAFF; THOMsON; EAsTMAN, 2009; RAsMUs-
sEN et al., 2008; VANDERPUMP et al., 2012; VEJBJERg et al., 2009b).

Tireoidite de Hashimoto ou tireoidite linfocítica crônica é uma doença autoimune, 
cuja principal característica é a inflamação da tireoide. Na tireoidite de Hashimoto, o or-
ganismo produz autoanticorpos contra as CFT. Esses anticorpos provocam a destruição 
da glândula ou a redução da sua atividade, o que pode levar ao hipotireoidismo (sgARBI; 
MACIEL, 2009).

Os mecanismos pelos quais o excesso de iodo da dieta modularia a reação tireoidiana 
autoimune ainda não estão bem esclarecidos, mas hipóteses têm sido discutidas, como a 
toxicidade direta ao tirócito, a imunogenicidade aumentada da Tg e os efeitos diretos do 
iodo nas células do sistema imune. Um consumo excessivo de iodo resulta em moléculas 
de Tg altamente iodadas e na formação de neoepítopos mais imunogênicos, o que poderia 
precipitar o processo autoimune (sgARBI; MACIEL, 2009).

NuTriÇÃo DE ioDo No brASiL

Numa revisão sistemática com metanálise, Campos e colaboradores (2014) encontra-
ram a prevalência DDI em estudos realizados com indivíduos brasileiros. No entanto, os 
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autores observaram que a maioria dos estudos foi realizada na região sudeste e, a partir de 
2009, as pesquisas foram realizadas apenas no sul e sudeste, com predomínio no sudeste. 
Além disso, a metanálise foi realizada com dados de estudos que envolveram exclusivamen-
te escolares. 

Nesta investigação, um total de 1.252 registros foi identificado. Foram encontrados 
24 estudos publicados entre 1997 e 2013 elegíveis para a revisão sistemática. O desenho de 
estudo predominante foi o de corte transversal (n=20) (86,9%). Dois estudos longitudinais 
(coorte) e um estudo de caso-controle também foram incluídos. O ambiente escolar foi o 
lugar onde se realizou a maior quantidade de coleta de dados, totalizando 13 (56,5%) estu-
dos (CAMPOs et al., 2014).

Dezessete estudos foram qualificados para a síntese quantitativa e um total de 23.272 
indivíduos foram registrados entre 1997 e 2013. O tamanho da população variou de 13-
6.553 e todos avaliaram o teor de IU. As principais razões para a exclusão dos demais es-
tudos foram: resultados incompletos, estudos que não utilizaram o método padrão-ouro 
(sandell-Kolthoff) para determinação da iodúria e estudos cujos resultados não permitiram 
a comparação entre os grupos (CAMPOs et al., 2014).

Em relação à população estudada, os estudos envolveram: pré-escolares e/ou lactentes 
(2), escolares (8), adultos e/ou idosos (2) e gestantes (2). A distribuição dos estudos por 
região foi: Norte (1), Nordeste (1), Centro-Oeste (2), sudeste (13) e sul (2). somente 7/14 
estudos foram realizados nos últimos cinco anos. Apenas um estudo avaliou escolares nas 
regiões Norte e Nordeste (EsTEVEs, 1997).

As análises estatísticas foram realizadas utilizando o R Core Team Statistical Sof-
tware, versão 3.1.0 (2014). A medida resumo - diferença média ponderada (DMP) - e 
seu intervalo de confiança (IC) de 95% foram calculados. Utilizou-se o gráfico do funil 
(funnel plot) para avaliação da possibilidade de viés de publicação. A existência de hete-
rogeneidade na metanálise foi avaliada inicialmente através de um teste de hipóteses para 
a homogeneidade, o Teste q de Cochran (ao nível de significância de 5%), com posterior 
aplicação da Estatística I2e inspeção visual de cada forest plot. Para a associação dos dados 
foram utilizados os modelos de efeito fixo e de efeitos aleatórios, sendo este último em-
pregado nos casos onde a estatística I2 encontrou heterogeneidade significante (CAMPOs 
et al., 2014).

Para análise, os estudos foram agrupados de acordo com a região e o grupo popu-
lacional (escolares, pré-escolares e/ou lactentes, adultos e/ou idosos e gestantes). A me-
tanálise realizada incluiu 07 estudos conduzidos na região sudeste do Brasil. As taxas de 
prevalência de deficiência iódica encontradas na metanálise de estudos com escolares da 
região sudeste foi de 15,3%; mas cabe salientar que a heterogeneidade entre os estudos 
foi muito grande (p < 0,0001; I2 = 99,5%), conforme revelado no funnel plot (Figura 3) 
(CAMPOs et al., 2014). 
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Figura 3- Metanálise de estudos com escolares realizados na região sudeste do Brasil

Fonte: Campos et al. (2014)

Limitações referentes ao número de estudos realizados em todas as regiões do Brasil e 
a possibilidade de “viés de publicação” identificada nas análises inviabilizaram a realização 
de metanálise para cada região do país. Assim, a análise quantitativa incluiu exclusivamente 
estudos da região sudeste, revelando a necessidade de monitoramento nas demais regiões e 
de padronização dos métodos utilizados. 

Conquanto a região sudeste seja reconhecida como iodossuficiente, foram identifi-
cadas diferenças entre os estados de Minas gerais e são Paulo. Enquanto no estado de são 
Paulo a preocupação é concernente à ingestão excessiva do micronutriente, tendo em vista 
o risco de doença da tireoide induzida pelo iodo; no estado de Minas gerais ainda foram 
encontrados casos de insuficiência do mineral, especialmente em crianças e adolescentes de 
baixa renda (MACEDO, 2010; MACEDO et al., 2012).
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Macedo (2010) avaliou 540 crianças de escolas do município de Novo Cruzeiro (Mg) 
e observou DDI em cerca de 40% dos escolares. Entre estes, 28,7% tinham deficiência leve, 
6,2% deficiência moderada e 4% apresentaram deficiência grave. Esta pesquisa revelou re-
dução de DDI em relação à pesquisa realizada em 1998, em Ouro Preto, que registrou níveis 
abaixo de 100µg/L de iodo urinário em 62,5% dos escolares (ALVEs et al., 2010).

Neste mesmo estudo, a autora investigou fatores que podem estar relacionados com a 
deterioração do iodo no sal, como a forma de armazenamento, data de validade e a ingestão 
de sal. Percebeu-se que havia uma chance duas vezes maior de desenvolver DDI entre os 
estudantes que residiam em domicílios nos quais os cuidadores das crianças não conheciam 
o conceito de sal iodado, revelando a importância de ações educativas. 12,2% das famílias 
tinham concentração de iodo no sal abaixo do teor mínimo recomendado (20mg/kg), suge-
rindo necessidade de correção (MACEDO, 2010).

Ao analisar estudos das regiões Norte e Nordeste do país, verificou-se a insuficiência 
de estudos; fato que impossibilitou a realização de metanálise. Em um levantamento reali-
zado em 1996, envolvendo todas as regiões do país, Esteves encontrou DDI em 85 cidades. 
Na Bahia, nos municípios de Cocos, Arraias e Almas houve deficiência moderada (≥25 e 
<50µg/L) e no Tocantins, no município de Paraná, deficiência leve (≥50 e <100µg/L). Nos 
outros 35 municípios, os valores médios eram normais; contudo, mais de 10% das crianças 
apresentaram níveis de iodo abaixo de 25µg/L (EsTEVEs, 2007).

Na região Nordeste, o estudo mais recente é o de Pontes e Adan (2004) que avaliaram 
o estado nutricional de iodo de 180 escolares do município de Cabaceiras na Paraíba. Além 
da iodúria, os autores avaliaram o consumo de farinha de mandioca nas refeições dos es-
colares. A prevalência de escolares que consumiam farinha de mandioca foi de 31,6%, com 
uma frequência maior do que três vezes por semana, e a avaliação da excreção urinária de 
iodo mostrou que 33,3% dos escolares estavam iododeficientes (com iodúria menor do que 
100µg/L). Contudo, neste estudo os pesquisadores utilizaram o método Rapid Urinary Iodi-
de Test para dosagem do IU em detrimento do método padrão-ouro.

A maior parte dos estudos desta revisão foi baseada em inquéritos escolares, em con-
formidade com as diretrizes do Programa de Controle de Distúrbios por Deficiência de 
Iodo (Pró-Iodo) do Ministério da saúde, que recomenda o monitoramento do estado nu-
tricional de iodo em escolares de 6 a 14 anos, visto que a população infantil é vulnerável 
a distúrbios por deficiência de minerais, como o baixo nível de escolaridade, retardo do 
crescimento e alterações do sistema reprodutor feminino (zIMMERMANN, 2011, 2009).

O número de estudos realizados no país analisando o estado nutricional de iodo em 
mulheres grávidas ainda é insuficiente. Nesta revisão, foram encontrados apenas três estu-
dos (BARCA et al., 2001; FERREIRA, 2011; sOAREs et al., 2008). Ferreira (2011) ao avaliar 
191 mulheres grávidas em Ribeirão Preto, são Paulo, encontrou uma prevalência de DDI 
de 57% e média de excreção urinária de iodo de 144,4μg/L, sendo que, as pesquisas foram 
realizadas quando o nível de iodação eram de 20-40mg/kg; portanto, não sabemos o impac-
to da redução dos níveis de iodação do sal na saúde das gestantes e lactantes, uma vez que 
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esse grupo possui uma necessidade maior de iodo nutricional (250µg) e UIE (>150μg) em 
comparação com mulheres não grávidas (WHO, 2007).

Pesquisas futuras, através de estudos controlados em mulheres durante a gravidez e 
pós-parto devem avaliar os resultados clínicos a curto, médio e longo prazo, como o estado 
nutricional de iodo e sua relação com o surgimento de disfunção tireoidiana materna e/
ou distúrbios no desenvolvimento fetal. Considerando-se o dano da deficiência de iodo 
durante o desenvolvimento neurológico infantil, o estabelecimento de medidas preventivas 
destinadas a mulheres grávidas e crianças é essencial (zIMMERMANN, 2012).

Macedo e colaboradores (2012) ao avaliar lactentes e pré-escolares em Minas gerais 
encontraram uma prevalência de 34,4% de DDI, gerando informações que indivíduos ex-
tremamente vulneráveis   à deficiência de iodo, tais como as crianças até o quinto ano de vida, 
ainda podem estar expostos aos efeitos prejudiciais da carência do nutriente. Em contraste, 
De Lima e col. (2013) utilizaram o Inductively coupled plasma mass spectrometry (ICP-Ms) 
para mensurar o teor de iodo no leite materno e na urina de crianças desde o nascimento 
até os seis meses de vida no estado de são Paulo e os resultados revelaram uma alta concen-
tração média de iodo no leite materno (206µg/L) e excreção urinária de iodo com média 
igual a 293µg/L. 

Considerando-se o risco de ingestão excessiva de iodo, com base em estudos realiza-
dos no país, o Brasil mudou o conteúdo deste micronutriente no sal comercializado inter-
namente (15- 45mg/kg) (BRAsIL, 2013). Ao adotar essa medida, seria necessário monitorar 
o estado nutricional da população desse elemento. A recomendação de iodação pode ser 
modificada com base nos dados de consumo de sal e concentração de iodo urinário en-
contrados em cada região, mas especialmente em um país de dimensões continentais como 
o Brasil, deveríamos considerar as enormes diferenças sócio-demográficas, geográficas e 
climáticas. 

Possivelmente, o excesso de iodo nutricional contribuirá para um aumento significa-
tivo, nos próximos anos, de doenças da tireoide. A prevalência de hipotireoidismo clínico 
e subclínico e tireoidite linfocítica crônica aumenta após a exposição da população subme-
tida à ingestão excessiva de iodo, principalmente, em indivíduos mais velhos (BAHN et al., 
2011; zOIs et al., 2003). Não foram encontrados estudos que avaliaram, exclusivamente, 
o estado nutricional relativo ao iodo em idosos saudáveis. Dentro deste grupo especial de 
investigação, pesquisadores procuram relação entre excreção de iodo urinário e doenças da 
tireoide tais como verificado no estudo realizado por Duarte et al. (2009b). 

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

A situação nutricional de iodo no Brasil tem melhorado ao longo dos últimos anos, 
em geral, tendo em vista a obrigatoriedade da iodação do sal, com consequente redução da 
taxa do bócio endêmico. No entanto, a preocupação com nutrição ideal de iodo persiste em 
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todas as regiões do país, especialmente, após a redução nos níveis de iodação do sal (15-
45mg/kg).

O monitoramento sistemático, em todos os estados do país, é fundamental para evitar 
o retrocesso deste problema em regiões onde o controle já foi alcançado e identificar áreas 
populacionais vulneráveis, visto que a nutrição de iodo no Brasil é heterogênea e está rela-
cionada com determinantes sociais e ambientais. 
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biomATEriAiS À bASE DE FoSFATo 
TriCáLCiCo E bioviDro APLiCADoS À 

bioENgENHAriA TECiDuAL óSSEA

Renata dos Santos Almeida
Fabiana Paim Rosa

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

situações clínicas em que ocorrem grandes perdas ósseas, como, por exemplo, após 
as ressecções de tumores e fraturas extensas, o reparo tecidual ocorre de forma restrita. 
(CRUz et al., 2006) Nessas situações, a técnica mais empregada para substituição óssea é 
a utilização de enxerto autógeno, padrão-ouro, devido às suas propriedades osteogênicas. 
(ALMEIDA FILHO et al., 2007; LIU; xIA; CzERNUszKA, 2007) Todavia, esse tipo de 
enxerto apresenta desvantagens, como a necessidade de procedimento cirúrgico adicional, 
área doadora limitada e risco de infecção trans e pós-cirúrgica. (APELT et al., 2004)

Como alternativa ao uso desse tipo de enxerto, a Bioengenharia Tecidual surgiu como 
uma nova abordagem para a reparação e regeneração de tecidos e órgãos perdidos ou dani-
ficados, com potencial para superar o problema da falta de órgãos e tecidos vivos disponí-
veis para transplante e/ou enxertos.

A Bioengenharia Tecidual Óssea desenvolve novos biomateriais para que atuem como 
substitutos ósseos e, assim, proporcionem o restabelecimento funcional e estético, a melho-
ria da qualidade de vida e a reinserção social e laboral desses indivíduos. (gUTIERREs et 
al., 2006; sILVA, 2007) 

Os biomateriais devem apresentar uma estrutura bem definida para servir de suporte 
às células e favorecer sua proliferação e diferenciação no tecido ou órgão desejado. 

O beta fosfato tricálcico (β-TCP) é um biomaterial cerâmico poroso e biocompatível 
que, após degradação progressiva in vivo, é totalmente substituído por osso e favorece a 
regenerações de lesões ósseas. (KAWACHI et al., 2000; LEgEROs, 2002) Outro biomaterial 
cerâmico com grande potencial são os biovidros. Eles têm alto grau de bioatividade, sendo 
referidos como capazes de estimular a regeneração óssea mais do que as outras cerâmicas 
bioativas. (LIANg et al., 2008; LIU; TAN; CHENg, 2008) 

o TECiDo óSSEo

Conhecer o comportamento do tecido ósseo é imprescindível para desenvolver os im-
plantes e os biomateriais; para aperfeiçoar técnicas de engenharia tecidual (FIsHER; RE-
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DDI, 2003); e para avaliar os efeitos físicos e mecânicos que ocorrem durante a reparação. 
Desta forma tenta-se garantir a autonomia e a qualidade de vida dos indivíduos. (BARBAN-
TI; zAVAgLIA; DUEK, 2005; ANDRADE et al., 2007) 

O osso é classificado como um tecido conjuntivo especializado, formado por uma ma-
triz extracelular mineralizada (orgânica e inorgânica) e células (osteócitos, osteoblastos e 
osteoclastos). A matriz óssea orgânica é formada por colágeno do tipo I, proteoglicanos e 
glicoproteínas adesivas, que proporcionam ao tecido ósseo certa maleabilidade, isto é, algu-
mas possibilidades de extensão e flexão. (JUDAs et al., 2012) 

Na porção inorgânica do tecido ósseo, encontra-se o maior reservatório de íons do 
organismo, os quais participam ativamente da manutenção da homeostase, principalmente 
dos níveis de Ca e de P no sangue e, consequentemente, em todos os fluidos tissulares, con-
dição essencial para a preservação da vida. (JUDAs et al., 2012) 

Além disso, podem ser encontrados o bicarbonato (HCO3
-), o magnésio (Mg), o 

estrôncio (sr), o potássio (K), o sódio (Na) e o citrato de cálcio (Ca3(C6H5O7)2). Os íons 
Ca e P se organizam em forma de cristais, apresentam a estrutura de uma hidroxiapatita 
(Ca10(PO4)6(OH)2) e são revestidos por uma camada de água e íons, chamada capa de hidra-
tação. (CARLO et al., 2003; VIEIRA, 1999; VALLET-REgI; gONzÁLEz-CALBET, 2004) O 
conjunto de hidroxiapatita (HA) com fibras colágenas conferem ao tecido ósseo proprieda-
des únicas, que o tornam muito resistente às trações mecânicas e dão-lhe mais resistência e 
plasticidade. (CARLO et al., 2003)

As células – osteócitos, osteoblastos, osteoclastos (Figura 1) – têm função de manuten-
ção, síntese e reabsorção da matriz óssea, respectivamente. (VIEIRA, 1999; ANDRADE et 
al., 2007) Além destes três principais grupos de células, podem ser encontradas ao longo do 
endósteo, células de revestimento ósseo, as linning cells (Figura 1), que são consideradas quies-
centes, porém, reconvertem-se em osteoblastos quando estimuladas. (JUDAs et al., 2012)

Este tecido se organiza estruturalmente, em nível molecular como um conjunto de 
moléculas de tropocolágeno e cristais de apatita; em nível ultraestrutural, como um conjun-
to de trabéculas e; em nível microestrutural, como osso não lamelar, cortical ou esponjoso. 
(ANDRADE et al., 2007) 

No osso cortical, pode-se encontrar uma porosidade média de 10%, enquanto que o 
osso esponjoso tem de 50 a 90% de porosidade. Este elevado índice faz com que o osso es-
ponjoso apresente uma tensão mecânica inferior, quando comparado ao cortical. (ARAÚJO 
JÚNIOR, 2005) Devido à alta complexidade do tecido ósseo, ainda não houve a descoberta 
de um biomaterial que atendesse a todos os requisitos de tolerância fisiológica, biocompati-
bilidade, estabilidade em longo prazo e tensão mecânica ideal. (VALLET-REgI; gONzÁLEz-
-CALBET, 2004) 

O tecido ósseo é aparentemente inerte, mas está em constante metabolismo. Os ossos 
são estruturas altamente dinâmicas, crescem, remodelam-se e se mantêm ativos durante 
toda a vida. (COsTA; MIgUEL; ROsA, 2005) Em situação de lesões ou defeitos, é necessá-
rio um processo de reparo tecidual e, a depender da magnitude da lesão, o osso se regenera 
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de forma completa em pequenas fraturas, devido a sua alta atividade fisiológica, por meio 
da interação de células osteogênicas que favorecem este mecanismo.

Figura 1- Matriz óssea e suas células: Osteoblastos (Ob), Osteoclastos (Oc), Linning cells 
(Lc); Matriz óssea (MO); Osteócitos (Oci) e Matriz osteoide neoformada (MON)

Fonte: Adaptado de Araújo Júnior (2005)

Em testes in vivo, os estudos têm demonstrado que a regeneração óssea depende da 
localização, do tamanho do defeito, da espécie e da idade do animal utilizado. (sCHMITz 
et al., 1990; sCHLEgEL et al., 2006; DÖRINg et al., 2013; APELT et al., 2004) A fim de 
mimetizar lesões ósseas extensas, Takagi e Urist (1982) criaram defeitos de tamanho crítico, 
posteriormente revalidados por schmitz e Hollinger (1986) que, a fim de padronizar os 
estudos dos biomateriais para reparação óssea, propuseram um modelo experimental de 
defeito crítico em calvária de rato. Esses defeitos foram definidos como o menor tamanho 
de lesão intraóssea, em um osso em particular, que não vai se regenerar de forma espontâ-
nea durante a vida do animal. 

Mas, recentemente, esse conceito foi reformulado, considerando tratar-se de uma re-
gião que não se regeneraria espontaneamente durante o período do estudo. (sCHLEgEL et 
al., 2006; sCHMITz et al., 1990; sCHMITz; HOLLINgER; MILAM, 1999) Uma vantagem 
do modelo de defeito de calvária é que ele envolve a reparação de sítios ósseos ortotópicos, 
o que torna os resultados fisiologicamente relevantes em relação aos obtidos em locais ectó-
picos, como músculos ou locais subcutâneos. (COOPER et al., 2010) Portanto perdas ósseas 
maiores (defeitos críticos), a regeneração ocorre de forma limitada, com formação de teci-
do fibroso e demanda procedimentos de enxertia e substituição óssea. (COsTA; MIgUEL; 
ROsA, 2005; MIgUEL et al., 2013) 
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Os enxertos podem ser agrupados em:

•	 Autógeno – proveniente do próprio indivíduo, com resposta biológica previsí-
vel, porém a sua utilização é restrita, devido à limitação de áreas doadoras, há 
necessidade de um procedimento cirúrgico adicional e risco de infecção pós-
-cirúrgica, o que aumenta a morbidade do paciente (ALMEIDA FILHO et al., 
2007); 

•	 Alógeno – oriundo de um doador da mesma espécie, está associado a reações 
de imunogenicidade e precisa de um tratamento prévio para evitar o risco de 
transmissão de doenças; além disso, tem capacidade osteogênica reduzida e ele-
vado custo. Como vantagem, ao contrário do enxerto autógeno, há uma maior 
disponibilidade e dispensa procedimento cirúrgico adicional no paciente (sIL-
VA et al., 2011);

•	 xenógeno – procedente de outras espécies animais, por exemplo, de bovinos, 
necessita de tratamento antigênico, de deslipidização e desproteinização, o que 
reduz a capacidade osteoindutora. (gUTIERREs et al. 2006)

Diante das dificuldades encontradas nos enxertos supracitados e com a finalidade de 
superar essas limitações, os pesquisadores da Bioengenharia Tecidual óssea têm criado uma 
nova categoria de enxertos, os aloplásticos ou biomateriais. (COsTA; MIgUEL; ROsA, 
2005; LIMA et al., 2011; sILVA et al., 2011) 

bioENgENHAriA TECiDuAL óSSEA

A Bioengenharia Tecidual congrega conhecimentos de diversas áreas como a Medici-
na, a Biologia, a química, a Morfologia e as Engenharias. é um campo que surgiu há cerca 
de duas décadas e está em grande expansão científica. Visa à obtenção de biomateriais, com 
características semelhantes ao tecido ósseo e que atua na recuperação de defeitos críticos. 
(BARBANTI; zAVAgLIA; DUEK, 2005; ANDRADE, 2006; DOROzHKIN, 2010) 

Essa área objetiva desenvolver novos e sofisticados biomateriais com alta bioatividade, 
de modo a promover a adesão e a migração celular, fornecer fatores bioquímicos para a di-
fusão de nutrientes necessários à célula, além de ter funções mecânicas. Este processo pode 
ser avaliado tanto in vitro como in vivo. (BONAssAR; VACANTI, 1998; VALLET-REgI; 
gONzÁLEz-CALBET, 2004) 

A fase primordial para a Bioengenharia Tecidual óssea se inicia com o desenvolvimen-
to, a seleção e o processamento de arcabouços (scaffolds, suportes, matrizes tridimensionais, 
dentre outros), cuja função é fornecer suporte ao crescimento celular e atuar como substitu-
to mecânico-estrutural até a formação do novo tecido e sua completa bioreabsorção. (BAR-
BANTI; zAVAgLIA; DUEK, 2005) Esses biomateriais devem ser escolhidos após análise da 
associação da Engenharia de Materiais, do tipo de tecido e do reparo necessário.
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CLASSiFiCAÇÃo DoS biomATEriAiS

O biomaterial é definido como uma substância ou combinação de substâncias, de ori-
gem natural ou sintética, que pode ser usada como parte ou como o todo de um sistema do 
corpo humano, e visa a avaliar, tratar, aumentar, restaurar ou substituir um tecido, órgão ou 
função do corpo. (WILLIAMs, 2009)

Os biomateriais, após implantação, podem permanecer no organismo, de forma per-
manente ou temporária. Os permanentes podem induzir processos de inflamação crônica, 
sendo uma resposta típica a corpo estranho, e, a depender da duração da inflamação, po-
dem acarretar complicações clínicas mais severas, como a contração do tecido. (BARBAN-
TI; zAVAgLIA; DUEK, 2005; DÖRINg et al., 2013)

A partir dos anos de 60, foi desenvolvida uma diversidade de implantes temporários, 
por meio de polímeros bioreabsorvíveis, utilizados clinicamente em suturas cirúrgicas, sis-
temas para liberação controlada de drogas, stents e dispositivos ortopédicos. Esses implan-
tes, apesar de se apresentarem em grande variedade, não substituem completamente todas 
as complexas funções biológicas. (sILVA et al., 2011)

é imprescindível que os biomateriais sejam biocompatíveis, ou seja, devem atender 
ao requisito para o qual foram desenvolvidos, devem oferecer biossegurança e não estimu-
lar ou provocar o mínimo de reações alérgicas e/ou inflamatórias, além de não apresentar 
citotoxicidade, nem mutagêneses ou carcinogênese. (ARAÚJO JUNIOR, 2005; MORAIs; 
PAPADIMITRAKOPOULOs; BURgEss, 2010) Ademais, os biomateriais que sofrem dis-
solução iônica em meio fisiológico, como os fosfatos de cálcio, favorecem a proliferação 
celular, como descrito por Orii e colaboradores (2005), em um estudo in vivo, onde utilizou 
um β-TCP imerso em cultura de células da medula óssea por 3 horas: nesse estudo, o refe-
rido autor observou o desenvolvimento e crescimento de células sobre a superfície e para o 
interior do biomaterial por meio dos poros.

Outro critério relevante a ser considerado quanto ao biomaterial é a biofuncionalida-
de, ou seja, o conjunto de propriedades que dá a um determinado dispositivo a capacidade 
de desempenhar uma função desejada e pelo período de tempo necessário. Esta biofuncio-
nalidade está relacionada com as propriedades mecânicas, físico-químicas e biológicas, o 
que permite ao implante o bom desempenho de sua função. (PROUBAsTA, 1999)

Outra característica dos biomateriais se relaciona com a interface implante-tecido, os 
biotoleráveis, que após implantação se isolam dos tecidos adjacentes pela formação de uma 
camada envoltória do tecido fibroso, pela liberação de compostos químicos, íons e produtos 
de corrosão por parte do material implantado. Essa categoria se refere aos polímeros sinté-
ticos e à grande maioria dos metais. (gUTIERREs, et al, 2006) Por outra parte, considera-se 
bioinertes os biomateriais tolerados pelo organismo, mas cujo envoltório fibroso é de espes-
sura mínima. Estes pertencem à primeira geração de biomateriais, surgidos entre as décadas 
de 1960 e 1970 (Figura 2), e representam essa categoria a zircônia, a alumina, o carbono e o 
titânio e suas ligas. (sILVA et al., 2011)
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Figura 2- Representação da evolução dos biomateriais em função do tempo 

Fonte: Adaptado de Murungan e Ramakrishna (2004)

A segunda geração de biomateriais se refere aos bioativos: são aqueles que formam liga-
ções químicas com o tecido ósseo (osteointegração) (Figura 3b), sem a interposição de teci-
do fibroso (Figura 3a) pela formação de uma camada de hidroxicarbonato apatita (HCA), o 
que favorece a neoformação e regeneração tecidual. Os principais materiais desta classe são 
os biovidros, as vitrocerâmicas a base de fosfatos de cálcio, a hidroxiapatita e os compósitos 
de fosfato de cálcio (Figura 2). (VALLET-REgI; gONzÁLEz-CALBET, 2004; ARAÚJO JÚ-
NIOR, 2005) Para que haja a neoformação óssea é necessário que ocorra a mitose de células 
osteoprogenitoras e apenas materiais bioativos induzem à rápida neoformação de tecido ósseo 
in vivo, por meio de um processo denominado osteoformação. (HENCH; JONEs, 2008)

Figura 3. Característica da interface entre o biomaterial/tecido ósseo, sendo os 
biomateriais bioinertes (a) e bioativos (b)

Fonte: guastaldi e Aparecida (2010)
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Também de acordo com a biofuncionalidade, os biomateriais podem ser considera-
dos osteocondutores, isto ocorre quando sua estrutura serve de arcabouço ou estrutura fa-
vorável para a migração celular e deposição óssea oriunda do tecido ósseo presente nas 
proximidades; caracteriza-se, assim, por um processo de crescimento e invasão de vasos 
sanguíneos, de tecidos perivasculares e de células osteoprogenitoras do sítio receptor para 
o enxerto, que formará um novo tecido ósseo, ao mesmo tempo em que o biomaterial será 
gradativamente reabsorvido. 

Já os biomateriais osteoindutores são aqueles que proporcionam uma resposta celu-
lar viável, bem como a produção de moléculas específicas do tecido em questão e induz a 
diferenciação de células mesenquimais indiferenciadas em osteoblastos, o que possibilita a 
formação óssea ectópica. Este processo pode ser estimulado, por exemplo, pela inserção de 
proteínas ósseas morfogênicas (BMP) aos biomateriais. (ANDRADE, 2006) A nova geração 
de biomateriais se refere principalmente aos nanoestruturados, que são capazes de fazer 
ligações microestruturadas com o tecido ósseo e de favorecer a neoformação tecidual (Fi-
gura 2). Esses biomateriais são desenvolvidos em escala nanométrica, similar à organização 
molecular dos tecidos biológicos, com o fim de obterem potencial para a neoformação de 
tecidos moles ou duros. (THORWARTH et al., 2005)

Além dos conceitos supracitados, Vert e colaboradores (1992) definiram alguns ter-
mos para uniformizar a definição dos biomateriais, quais sejam: biodegradáveis - são os 
biomateriais que, devido à deterioração, sofrem dispersão in vivo, mas sem a eliminação dos 
subprodutos pelo organismo. Eles podem ser atacados por elementos biológicos de forma 
que a integridade do sistema seja afetada e podem formar fragmentos ou outros subprodu-
tos de degradação que podem ser removidos do seu local de ação, mas não necessariamente 
do organismo. (ARAÚJO JÚNIOR, 2005); os bioreabsorvíveis exibem degradação por meio 
da diminuição de tamanho e são reabsorvidos in vivo, sendo eliminados por rotas metabó-
licas do organismo; e os bioabsorvíveis são os que podem se dissolver em fluidos corpóreos 
sem quebra estrutural ou diminuição da massa molecular. (ARAÚJO JÚNIOR, 2005)

Já Lima e colaboradores (2011) utilizam um único conceito para biodegradáveis e reab-
sorvíveis: os biomateriais que são degradados, solubilizados ou fagocitados pelo organismo; 
e enfatiza que eles são bastante úteis em diversas aplicações, principalmente em implantes 
temporários, tendo como exemplo o beta- fosfato tricálcico (β-TCP), os polímeros Ácido 
Poli-láctico (PLA) e Ácido Poliglicólico (PgA). (BARBANTI; zAVAgLIA; DUEK, 2005)

quanto à origem, os biomateriais são classificados como biológicos ou sintéticos. Os 
biológicos são isolados de diferentes organismos (bactérias, algas, corais, invertebrados, 
plantas e mamíferos). Dentre eles, podem-se citar o alginato, o colágeno, o ácido hialurôni-
co, a quitosana, o ágar, os polihidroxialcanoatos, a cartilagem e o osso. Já os sintéticos são os 
metais e suas ligas, os polímeros, os compósitos e as cerâmicas. (ANDRADE, 2006)

Os biomateriais metálicos em geral são menos biocompatíveis e mais susceptíveis à 
corrosão no meio fisiológico, mesmo utilizando-se metais resistentes, como o aço inoxidá-
vel austenítico, a liga cobalto-cromo-molibdênio e o titânio e suas ligas. Os efeitos sistêmi-
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cos dos produtos de degradação desses metais ainda são muito discutidos entre médicos e 
cientistas. (LIMA et al., 2011)

Outro fator negativo da maioria das ligas metálicas é a sua alta densidade e elevado 
módulo de elasticidade, quando comparados com o tecido ósseo. Estes metais têm grandes 
desvantagens, mas, possuem propriedades mecânicas superiores aos outros biomateriais, 
são de fácil processamento e relativamente baratos. As principais aplicações ocorrem em 
próteses ortopédicas, implantes dentários, parafusos, eletrodos, fios, placas, grampos e pi-
nos. (gUTIERREs et al., 2006)

Normalmente, os poliméricos têm baixa densidade e são ótimos substitutos de tecidos 
moles. Devem ser livres de aditivos tóxicos e de resíduos de monômeros, têm alta ductilida-
de, boa compatibilidade, não são corroídos, têm facilidade de fabricação e boa resiliência. 
Como ponto negativo, eles apresentam baixa resistência mecânica e dificuldade para este-
rilização. Frequentemente são esterilizados com produtos químicos, radiação ionizante ou 
por plasma. Os principais polímeros são: o poliuretano, o polietileno, o polimetacrilato de 
metila, o nylon, o silicone e o dracon. Podem ser aplicados como cimento ortopédico, como 
adesivos, em superfícies articulares, em cartilagens, em vasos, em suturas, na substituição 
de tecidos moles e em placas de reparação óssea. (gUTIERREs et al., 2006)

Já grande parte dos compósitos tem boa biocompatibilidade, inércia química, resis-
tência à corrosão e alta resistência à tração. Mas alguns têm dificuldade de fabricação. Os 
mais utilizados são o teflon-carbon, o carbono-carbono e o nylon-poliuretano. Estes são co-
mumente aplicados como, válvula cardíaca artificial e implantes de articulações de joelho. 
(DOROzHKIN, 2010)

Outra classe de biomateriais de grande interesse científico são os cerâmicos. Começa-
ram a ser pesquisados no final de 1960, como revestimento para aumentar a biocompatibi-
lidade de implantes metálicos. geralmente, as cerâmicas apresentam densidade moderada, 
elevada biocompatibilidade e boa resistência à compressão. Podem substituir tecidos duros 
como ossos e dentes, mas apresentam baixa tenacidade à fratura e dificuldade de proces-
samento; ademais, algumas cerâmicas ao sofrer degradação em meio fisiológico têm perda 
das propriedades mecânicas. (FIsHER; REDDI, 2003) 

Estruturalmente, os biomateriais cerâmicos podem ser classificados como sólidos 
cristalinos (cerâmicos), sólidos amorfos (biovidros - BV) ou sólidos amorfos com núcleos 
de cristalização (vitro-cerâmicos). As principais cerâmicas são a alumina, a zircônia, o 
óxido de titânio, a fibra de carbono, o nitreto de titânio, a hidroxiapatita (HA) e o fosfa-
to tricálcico (TCP). (VALLET-REgI; gONzÁLEz-CALBET, 2004) Podem ser aplicados 
como substitutos de ossos, da traqueia e dos ligamentos artificiais, no preenchimento e na 
reconstrução óssea, na raiz de dentes e nos recobrimentos hemocompatíveis. (gUTIER-
REs, et al., 2006) 

Assim, a seleção do biomaterial é apenas uma das etapas que garantirá – ou não – o 
sucesso de um procedimento. Inicia-se com a identificação das necessidades de um pa-
ciente, até o projeto e fabricação. (TIOMIs et al., 2010) A caracterização do material não o 
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torna hábil ao uso como biocomponente, mas deve ser utilizado com uma pré-seleção de 
condições a serem analisadas nas próximas etapas. Os biomateriais devem ser avaliados 
laboratorialmente (testes in vitro), depois em animais e logo, mediante testes clínicos, em 
pessoas (testes in vivo), a fim de serem submetidos à aprovação das agências regulado-
ras para posterior comercialização e aplicação clínica. (BARBANTI; zAVAgLIA; DUEK, 
2005) 

Pelo exposto, observa-se que o biomaterial deve ser bem avaliado antes de ser esco-
lhido, para que haja êxito no procedimento, devido à importância de suas características, 
como a composição química, biocompatibilidade, biofuncionalidade, tempo de degradação 
no organismo, propriedades mecânicas e elásticas, forma de apresentação e o grau de infla-
mação desencadeada. (ANDRADE, 2006)

biomATEriAiS A bASE DE FoSFATo DE CáLCio

Dentre as cerâmicas, os fosfatos de cálcio (CaP) têm sido os mais utilizados em di-
ferentes técnicas regenerativas ósseas (KAWACHI et al., 2000; sILVA, 2007), em razão da 
sua biocompatibilidade, da semelhança com componentes inorgânicos do osso, por não 
transmitir doenças (BROWN et al., 1998; sANTOs et al., 2005; DUARTE et al., 2006), ser 
osteofílico e osteocondutor. (zHANg et al., 2010) A biocompatibilidade dos diferentes CaP 
pode ser definida pelos seus componentes individuais (α-TCP, β-TCP, HA, brushita, mo-
netita, ACP) ou pelo produto da reação de fixação ao tecido (apatita deficiente em cálcio, 
carbonato de apatita ou dicálcico dihidratado). (JULIEN et al., 2007)

Alguns fosfatos de cálcio formam uma ligação com tecido ósseo em longo prazo 
(ALMEIDA FILHO et al., 2000; TEIxEIRA, 2009) e estimulam a adesão dos osteoblastos 
e a migração e proliferação celular para induzir a regeneração óssea. (VALLET-REgI; 
gONzÁLEz-CALBET, 2004; VOLKMER; sANTOs, 2007) Em contrapartida, devido às 
suas propriedades mecânicas, a porosidade e o deslocamento das partículas impossibili-
tam a sua aplicação em locais sujeitos a grande tração. (gUTIERREs et al., 2006; CARLO 
et al., 2007)

A degradação desses biomateriais no organismo depende de fatores como pH, concen-
tração iônica do meio de teste, composição e cristalinidade. (OONIsHI et al., 1997;) Esse 
mecanismo pode ser mediado por dissolução química, por ação dos osteoclastos (WHITE; 
sHORs, 1986) ou por fragmentação de suas partículas, acompanhada de neoformação ós-
sea no interior dos poros. ( sANTOs et al., 2005)

Há uma grande variedade de fosfatos de cálcio disponíveis para as terapias regenera-
tivas, mas é importante saber a relação entre Ca / P, com a acidez e a solubilidade (quadro 
1). Assim, quanto menor é a proporção de Ca / P, maior é a acidez e solubilidade da mistura. 
Para diminuir esses parâmetros, essa relação deve ser próxima a 1,67, valor da hidroxiapa-
tita estequiométrica (Ca10(PO4)6(OH)2).
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relação Ca/P NomE FórmuLA SigLA

2,0 Fosfato tetracálcico Ca4O(PO4)2 TTCP

1,67 Hidroxiapatita Ca10(PO4)6(OH)2 HA

1,67 Fosfato de cálcio amorfo Ca10xH2x(PO4)6(OH)2 ACP

1,50 Fosfato tricálcico (α, β, γ) Ca3(PO4)2 TCP

1,33 Fosfato octacálcico Ca8H2(PO4)6·5H2O OCP

1,0 Fosfato dicálcico dihidratado CaHPO4·2H2O DCPD

1,0 Fosfato dicálcico CaHPO4 DCPA

1,0 Pirofosfato de cálcio (α, β, γ) Ca2P2O7 CPP

1,0 Pirofosfato de cálcio dihidratado Ca2P2O7·2H2O CPPD

0,5 Fosfato monocálcico monohidratado Ca (H2PO4)2·H2O MCPM

Quadro 1- Relação entre Ca/P em diversos tipos de fosfato de cálcio

Fonte: Adaptado de Vallet-Regi e gonzález-Calbet (2004)

A classe dos fosfatos de cálcio comporta numerosas composições, que não são to-
das biocompatíveis. Entretanto, essas composições constituem, muitas das vezes, fases em 
equilíbrio estável ou metaestável com as composições utilizadas para realizar substituições 
ósseas. Várias dessas composições existem em diferentes fases alotrópicas. (VALLET-REgI; 
gONzÁLEz-CALBET, 2004)

O β - FOsFATO TRICÁLCICO (β -TCP)
Os diferentes tipos de fosfato tricálcico podem ser obtidos por diferentes métodos e 

técnicas de síntese. Acima de 800ºC, o TCP se apresenta em formas polimórficas, a forma 
cristalográfica β, é a mais utilizada para a fabricação de substitutos ósseos em razão de 
sua taxa de adsorção em meios biológicos ou simulados, que estimula a neoformação e a 
reconstituição do tecido ósseo, em testes in vitro e in vivo. Ele se mantém em sua forma 
polimórfica no sistema romboédrico estável até temperaturas próximas a 1180º C, denomi-
nada fase beta (β-TCP); a outra forma, na fase monoclínica, estável na faixa de temperatura 
entre 1180 a 1430º C, é chamada fase alfa (α-TCP); e a terceira fase, denominada de super-
-alfa ou α’ (α’-TCP), encontra-se a temperaturas superiores a 1430º C. (VALLET-REgI; 
gONzÁLEz-CALBET, 2004)

O β-TCP é um fosfato de cálcio simples e barato, pode ser formado pela dissolução de 
cristais de β-TCP -β-Ca3(PO4)2- em uma solução de H3PO4, o que resulta na precipitação de 
fosfato dicálcico dihidratado (CaHPO4. 2H2O, DCPD). (CARRODégUAs, 2003; MOTI-
sUKE, et al., 2005) Uma das vias de obtenção é por reações a 650ºC entre misturas equimo-
lares de DCPD e hidroxiapatita precipitada (HAp) (com razão Ca/P=1,67). O β-TCP tem 
sido amplamente utilizado na substituição e na regeneração do tecido ósseo, normalmen-
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te como componente de cimentos biológicos ou como reforço de arcabouços poliméricos 
(quadro 2). (FERREIRA, 2010) é biocompatível, sendo completamente absorvido pelo or-
ganismo num intervalo de 1 a 2 anos e possui uma taxa de dissolução de 3-12 vezes mais 
rápida que a da hidroxiapatita estequiométrica (ARAÚJO JÚNIOR, 2005).

Nome comercial Fabricante País de origem

Bioresorb® sybron Implant solutions Alemanha

Biosorb® sBM s.A. França

Calciresorb® Ceraver França

Chronos® synthes EUA

Ceros® Thommen Medical suíça

Cerasorb® Curasan Alemanha

Conduit® DePuy spine EUA

JAx® smith and Nep hew Orthopaedics EUA

graftys BCP® graftys França

Osferion® Olympus Terumo Biomaterials Japão

Quadro 2- Tipos de β-TCP disponíveis comercialmente 

Fonte: Adaptado de Dorozhkin (2010)

Devido a similaridades em sua composição, a HA e o β-TCP podem coexistir durante 
o processo de síntese em proporções diferentes. Além disso, quando a HA é aquecida a 
1050°C converte-se parcialmente em β-TCP. (VALLET-REgI; gONzÁLEz, 2004) A as-
sociação de HA + β-TCP recebe o nome de fosfato de cálcio bifásico (BCP). sua implan-
tação resulta em um equilíbrio químico entre a fase mais estável, a HA, e a fase propensa à 
reabsorção, o β-TCP. Como consequência, a mistura é gradualmente dissolvida no corpo 
humano, serve como um arcabouço para osso recém-formado e libera Ca2+e PO4 

3- para o 
meio. (DOROzHKIN, 2010; FONsECA et al., 2011)

A capacidade de troca de íons desses biomateriais permite projetar, desenvolver e ca-
racterizar novos e melhores fosfatos de cálcio para aplicações específicas. sabe-se que a taxa 
de regeneração do osso depende de vários fatores, tais como a porosidade, a composição, a 
solubilidade e a presença de certos elementos que, liberados durante a reabsorção do mate-
rial cerâmico, facilitam a regeneração óssea. Assim, por exemplo, pequenas quantidades de 
estrôncio, zinco e silicatos podem estimular a ação dos osteoblastos e, em consequência, a 
formação de novo osso. (VALLET-REgI; gONzÁLEz-CALBET, 2004)

Em um estudo, Apelt e colaboradores (2004), ao implantar grânulos de β-TCP e de 
brushita em ossos longos de ovelhas, em um período de 4 a 6 meses, confirmaram que o 
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β-TPCP foi totalmente incorporado a uma matriz osteoide neoformada; do mesmo modo, 
os achados de Neamat, gawish e gamal-Eldeen (2009), observaram essa incorporação ao 
avaliar, em 3 e 6 meses, a implantação de grânulos de um β-TCP1 em mandíbulas de cães.

O mecanismo de ação do β-TCP é dependente da alta concentração de cálcio e fós-
foro que melhora a sua osteointegração, inicia a biomineralização, estimula os osteoclastos 
e influencia a diferenciação fenotípica das células osteogênicas. sob a forma cimento, são 
menos eficazes por falta da porosidade necessária ao crescimento ósseo, mas há uma maior 
eficiência se for utilizado no formato de grânulos, porque os espaços entre as partículas 
aumentam a porosidade da matriz e também a sua superfície de contato. (gUTIERREs et 
al., 2006)

oS bioviDroS

Os vidros apresentam pouca ordenação em sua estrutura atômica e são cerâmicas 
amorfas, semelhantes a líquidos, porém, em temperatura ambiente se apresentam em esta-
do sólido, em função de sua rigidez mecânica. O estado vítreo é definido quando, em deter-
minado momento, uma substância chega a uma temperatura em que a estrutura sólida e a 
líquida estão em equilíbrio, ou seja, têm a mesma energia livre de Gibbs (Figura 4), e após o 
resfriamento as moléculas do material se reorganizam até se tornarem menos móveis e se 
comportam como um sólido. (CAsTRO, 2006)

Figura 4- Diagrama esquemático de volume específico x temperatura de um vidro 

Fonte: Varshneya (2006).

1 Cerasorb®
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Os vidros bioativos ou biovidros para aplicação médica foram desenvolvidos por Larry 
Hench, no final da década de 1960. (HENCH, 2008) A principal característica desses bio-
materiais é a sua capacidade de promover uma rápida e durável ligação química, por uma 
interface com o tecido ósseo. (COsTA et al., 2003; gUTIERREs et al., 2006; TIOMIs et al., 
2010)

Para a produção de um biovidro podem ser utilizadas diversas técnicas, dentre elas a 
fusão de diferentes pós de vidros, seguida de arrefecimento até à solidificação, sem que haja 
cristalização, e por via sol-gel. A escolha da técnica dependerá da composição química de 
cada biovidro. (gUTIERREs et al., 2006; CARLO et al., 2007)

Nos últimos anos, os biovidros têm ganhado destaque por serem biocompatíveis, bio-
ativos e osteocondutores. (LIANg et al., 2008; LIMA et al., 2011) são compostos pratica-
mente por fósforos, com ou sem adição de sílica, sendo que os biovidros sem sílica são mais 
fácies de fundir e quimicamente mais instáveis que os silicatos. (gUTIERREs et al., 2006)

Os biovidros, silicatos, ao entrar em contato com fluídos corporais, desencadeiam di-
versas reações químicas, seguidas, por dissolução e formação de um gel rico em sílica, re-
coberto por fosfato de cálcio, que posteriormente se cristaliza em hidroxicarbonato apatita. 
(ALMEIDA FILHO et al., 2007; CRUz et al., 2006; sILVA, 2007; HENCH, 2008) 

A habilidade de um biovidro se ligar ao tecido ósseo, sofrer biodegradação e formar 
uma camada superficial de apatita, varia em função da sua composição e relação com seus 
constituintes. (CARLO et al., 2007) Os biovidros silicatos, por exemplo, têm alto nível de 
Na2O e CaO, característica que os torna muito reativos quando colocados em meio aquoso. 
(gUTIERREs et al., 2006)

O biovidro silicato mais aplicado é o Bioglass 45s5®, desenvolvido por Hench (2008). 
Ele tem demonstrado formação mais rápida de osso do que a HA. No entanto, a baixa resis-
tência mecânica também não permite a sua aplicação em locais de alta pressão. (gUTIER-
REs et al., 2006; HENCH, 2008)

Novos biovidros cerâmicos foram desenvolvidos de forma a manter as propriedades 
de osteocondução do Bioglass 45s5®, a melhorar a sua resistência e a permitir uma larga 
utilização, pela inserção de outros componentes químicos. Há um progresso também na 
fabricação de vidros fosfatados, em que o óxido formador de vidro é o P2O5 em vez de siO2, 
o que os torna mais solúveis que os anteriores. (COsTA et al., 2003; gUTIERREs et al., 
2006; JONEs, 2013) 

Os vidros que contém cálcio e fósforo na sua composição apresentam elevada bioati-
vidade, que se evidencia pela formação de microcristais de hidroxiapatita na sua superfície, 
após contato com fluídos fisiológicos. Por essa razão, tais materiais são também bastante 
utilizados na engenharia do tecido ósseo. (ARAÚJO JÚNIOR, 2005)

Por muitos anos pensava-se que a formação de uma camada biologicamente ativa de 
hidroxicarbonato de apatita (HCA) superficial era requisito crítico para o comportamento 
bioativo (CARLO et al., 2007), mas estudos atuais mostram que a formação dessa camada 
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de HCA é útil, mas não a fase crítica de reação para a regeneração óssea, sendo de impres-
cindível o controle das taxas de liberação de produtos iônicos de dissolução.

O papel inicial do vidro bioativo é liberar concentrações críticas de íons biologica-
mente ativos, a fim de induzir a proliferação e diferenciação celular e ativar várias famílias 
de genes, como os que codificam fatores de transcrição nuclear e fatores de crescimento, 
especialmente IgF-II (induz proliferação de osteoblastos), juntamente com IgF-ligante de 
proteínas e proteases que clivam o IgF-II. (HENCH, 2008)

A troca iônica que ocorre após implantação entre o biovidro e o meio biológico é impor-
tante para que o processo de dissolução do biovidro se estabilize e possibilite que os processos 
físico-químicos ocorram e formem ligações químicas entre a superfície vítrea e o tecido re-
cém-formado. (HENCH, 2008), além de determinar o grau de reabsorção ou de incorporação 
das partículas vítreas na matriz óssea neoformada. (CRUz, 2004; LIMA et al., 2011)

Alguns autores afirmam que a adição de vidros bioativos à hidroxiapatita estequiomé-
trica, antes da sinterização, também demonstrou in vivo ser eficaz no aumento da degrada-
ção e no aumento da resistência da união osso-implante, quando comparada à hidroxiapa-
tita pura. (sO; FUJIBAIAsHI; NEO, 2006) A sinterização é um tratamento térmico aplicado 
em algumas cerâmicas que pode acarretar diminuição da área de superfície, aumento da 
fase cristalina, da porosidade e das propriedades mecânicas. (ROsA; sHAREEF; VAN NO-
ORT, 2000) Além disso, a umidade, os carbonatos e todos os resíduos químicos voláteis, 
como a amônia, os nitratos e os compostos orgânicos, são removidos na forma de gases. 
(DOROzHKIN, 2010)

APrESENTAÇÃo Do biomATEriAL

Os biomateriais podem ser produzidos nas mais diversas formas de apresentação (par-
tículas – esferas e grânulos; blocos – discos; membranas, entre outras) e ter variadas compo-
sições. (zéTOLA, 2012) Aqueles que se apresentam em formato de microesferas preenchem 
o defeito ósseo e favorecem a migração celular, mas quando implantados isoladamente não 
são fáceis de manusear, não têm estabilidade mecânica no defeito ósseo e formam espaços 
vazios entre si, o que faz com que o biomaterial se desloque (RUPPRECHT et al., 2003; 
NIHOUANNEN et al., 2006); quando implantados em defeitos críticos podem favorecer a 
formação de tecido fibroso. (O’KEEFE et al., 2006; KLENKE et al., 2008) 

Os biomateriais que se apresentam em formato de bloco oferecem maior suporte para 
a migração celular, favorecem a angiogênese e preenchem todo o defeito, mesmo em tama-
nhos críticos. Porém, tendem a se deslocar facilmente da região do defeito e podem ter uma 
dissolução/fragmentação mais demorada. (BARBANTI; zAVAgLIA; DUEK, 2005) 

Já os biomateriais em formato de grânulos apresentam maior área superficial e conse-
quentemente maior energia livre de superfície; organizam-se em estrutura semelhante a um 
mosaico, onde as partículas se agrupam para preencher quase todo o espaço intersticial; são 
estruturas tridimensionais que atuam como substitutos até o reparo/regeneração tecidual; 
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sua bioreabsorção serve de suporte para a formação tecidual; e mimetizam o tecido adja-
cente. Mas esta organização espacial pode interferir na migração celular durante o reparo 
tecidual. (sCHEPERs; DUCHEYNE, 1997; BURg; PORTER; KELLAM, 2000) 

O formato do biomaterial deve ser definido de acordo com o defeito ósseo. Recons-
truções em altura, espessura ou ambas exigem arcabouços tridimensionais e suas partículas 
são apropriadas para preencher defeitos ósseos pré-existentes ou criados cirurgicamente. 
(ALBREKTssON, 1980; PHILLIPs et al., 1992; PALLENsEN et al., 2002)

grânulos são comumente usados como materiais de enxerto ósseo em situações em 
que não é exigida carga mecânica. Em geral, a taxa de reabsorção de grânulos porosos é 
mais rápida do que os blocos porosos ou densos feitos do mesmo material. Os grânulos têm 
formatos aleatórios e são normalmente processados por fracionamento de blocos maiores. 
(gINEBRA et al., 2010)

A forma e a distribuição de tamanho das partículas é um fator importante, uma vez 
que é conhecido que os grânulos muito variados podem provocar uma reação inflamatória 
ou de atraso na formação óssea. (HU, 2008; gINEBRA et al., 2010) Não há consenso na 
literatura em relação à distribuição de tamanho das partículas. 

schepers e colaboradores (1993) propuseram que uma grande variação de distribui-
ção do tamanho faz com que os grânulos menores ocupem os espaços entre as partículas 
maiores, o que reduz o interstício e o potencial regenerativo, devido à obstrução do espaço 
necessário para a migração celular e formação vascular. Porém, um estudo de Wheeler e 
colaboradores (1998) identificou que biomateriais com grande variação na distribuição do 
tamanho das partículas formam uma área de superfície maior, em relação a biomateriais 
com variação pequena, o que disponibiliza maior número de sítios de adesão para osteo-
blastos e favorece a regeneração óssea.

Além da variedade de formatos, os biomateriais podem se apresentar de forma densa 
ou porosa. A região esponjosa do tecido ósseo tem porosidade de 70-90% e de 5-10% no 
osso compacto. (BEsT et al., 2008) A fim de mimetizar a geometria óssea, a porosidade e a 
morfologia dos arcabouços são fatores que influenciam na indução do crescimento celular 
e na velocidade de degradação. (KARAgEORgIU; KAPLAN, 2005)

A penetração e o crescimento celular em arcabouços porosos estão intrinsicamente 
relacionados à distribuição e ao tamanho dos poros: quanto maior o tamanho do poro (ma-
croporos), maior é a taxa de crescimento celular (KAWACHI et al., 2000; BARBANTI; zA-
VAgLIA; DUEK, 2005), por causa da facilidade de difusão dos nutrientes e dos fluidos or-
gânicos locais (Figura 5). E quanto maior a espessura, menor a difusão dos produtos ácidos 
de degradação e consequentemente maior a velocidade de perda de massa. Vale ressaltar 
que o aumento da porosidade diminui a resistência mecânica do biomaterial. (KAWACHI 
et al., 2000) Já os poros muito pequenos auxiliam na inclusão de agentes reguladores ou 
fármacos, apresentam boa taxa de degradação, porém não possibilitam a infiltração celular. 
(MIKOs et al., 1993)
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Figura 5- Cerâmicas porosas de β-TCP com diferentes tamanhos de poros e um 
diâmetro igual a: (a) 100-200 µm, (b) 300-400 µm, (c) 500-600 µm e (d) 700-800 µm

Fonte: Descamps (2008)

Também não há um consenso sobre o tamanho ideal dos poros para que haja cres-
cimento tecidual/celular, mas há uma concordância que esse tamanho depende do tecido 
que se deseja substituir, desde que exista uma comunicação entre eles; isto porque essa 
comunicação facilita a vascularização e a remoção dos resíduos. (KARAgEORgIU; KA-
PLAN, 2005; KLENKE et al., 2008) O tamanho dos poros está diretamente relacionado 
com a formação óssea, uma vez que eles proporcionam espaço para a superfície e a adesão 
celular e o crescimento ósseo. As conexões entre os poros fornecem direcionamento para 
a migração e a distribuição das células e permitem a formação de novos vasos sanguíneos. 
(DOROzHKIN, 2010)

Os arcabouços com formato denso possuem força de compressão que proporciona 
estabilidade durante o reparo, porém, sua aplicação é limitada aos locais sem grande carga 
funcional e são menos solúveis em fluídos biológicos. (KAWACHI et al., 2000)

Muitos fosfatos de cálcio para aplicação clínica são encontrados em forma de cimen-
tos. O termo cimentos de fosfato de cálcio (CPC) é descrito como uma mistura de pós 
que, ao adicionar uma solução aquosa, forma uma pasta que reage à temperatura-ambiente, 
precipita como cristais de fosfatos de cálcio e endurece pelo seu entrelaçamento, além de 
apresentar uma excelente osteocondutividade. (BARRALET, 2005; BOHNER; gBURECK; 
sCHMITz; HOLLINgER; MILAM, 1999; MOTIsUKE, et al., 2005; xU et al., 2006) No 
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entanto, a falta de macroporosidade para crescimento ósseo e a baixa resistência têm limi-
tado o uso clínico dos CPC. Mas há tentativas de se desenvolver matrizes porosas a fim de 
facilitar a infiltração celular e o crescimento interno de tecido. (DRIEssENs et al., 2002).

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

Dentre a grande variedade de biomateriais o β-TCP e o biovidro são bastante promis-
sores. O β-TCP é muito eficaz devido a sua biodegrabilidade, à semelhança com os com-
ponentes inorgânicos de tecido ósseo e por participar do equilíbrio de cálcio e de fosfato 
do organismo. (VALLET-REgI; gONzÁLEz-CALBET, 2004; FONsECA et al., 2011) Já 
o biovidro tem alta bioatividade e capacidade de se unir quimicamente ao tecido ósseo. 
(CRUz et al., 2006; gINEBRA; TRAYKOVA; PLANELL, 2006) quando associados, esses 
biomateriais se complementam e proporcionam aumento da biodegradação e da resistência 
na união osso-implante, além de liberar íons importantes para a neoformação e mineraliza-
ção de matriz osteoide, o que proporciona uma regeneração óssea mais eficiente. 
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mEDiCiNA TrANSFuSioNAL Em CANiNoS

Suzana Claudia Spínola dos Santos
Maria de Fátima Dias Costa

Roberto José Meyer do Nascimento

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

A Medicina Transfusional em cães apresenta papel importante na clínica de pequenos 
animais, promovendo a homeostasia por meio do uso do sangue total, ou, preferencialmente, 
de seus hemocomponentes. Dentre seus objetivos, reestabelece a volemia e a reposição de pro-
teínas hemostáticas, assim como a oxigenação tecidual; melhora a atividade oncótica e faculta 
a transferência passiva de imunidade (REICHMANN; DEARO, 2001; BOCHIO et al., 2010).

A primeira notificação de transfusão de sangue de cães ocorreu em 1665 (DODDs, 
2005). No século xIx, tomou-se conhecimento do primeiro relato de transfusão sanguínea 
entre seres humanos, e vale lembrar que somente no século xx mudanças tecnológicas foram 
incorporadas à hemoterapia, com o reconhecimento da necessidade da escolha do doador 
ideal, bem como do uso de anticoagulantes e de técnicas de esterilização (LACERDA, 2005).

A transfusão sanguínea é uma forma de transplante, existindo, portanto, riscos asso-
ciados aos seus procedimentos (LEMOs; NOVAIs; NOgEIRA, 2010). Uma rigorosa se-
leção de doadores reduz ao máximo o risco de reações transfusionais. Esta seleção deve 
obedecer também a critérios de segurança, para que animais doadores não venham a sofrer 
efeitos deletérios da doação de sangue.

Atualmente, em medicina veterinária, a prática segura das transfusões sanguíneas ga-
nha cada vez mais destaque, estabelecendo-se normas pré-transfusionais de triagem para 
os animais doadores, o que representa uma tendência de padronização da avaliação pré-
-transfusional (TOCCI; EWINg, 2009).

Há, a cada dia, mais testes capazes de diagnosticar doenças transmissíveis pelo sangue, 
e as soluções preservantes das bolsas têm melhorado a qualidade dos hemocomponentes 
estocados. Ressalta-se que também existem equipamentos modernos capazes de reduzir 
os riscos de contaminação dos produtos sanguíneos durante seu processamento (VIEIRA; 
BOgNATO; gONçALVEs, 2009a). 

é notório que, para uma transfusão de sangue segura, é importante que se faça uso do 
sangue tipificado e compatível (DODDs, 2005). O reconhecimento dos tipos sanguíneos na 
imuno-hematologia em diferentes populações caninas de variadas raças tem sido estabelecido 
com vistas à manutenção de um arquivo de dados dos doadores (EsTEVEs et al., 2011). 
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No entanto, há poucos estudos que relatem a monitoração dos cães receptores de san-
gue, no que diz respeito às respostas imunológicas quando eles recebem sangue DEA 1.1, 
sendo DEA 1.1 negativo, mesmo tendo sido feita previamente a prova de compatibilidade. 

HiSTóriCo

A primeira transfusão sanguínea realizada no mundo ocorreu entre dois cães, em 31 
de maio de 1665, por Robert Boyle, que relatou o experimento no Journal Book of the Royal 
Society. Mas a maior parte dos experimentos neste campo foi feita por Richard Lower, e 
sua primeira transfusão entre cães foi publicada em seu livro entitulado Tractatus de Corde 
(BOVENs; gRUFFYDD – JONEs, 2012; LEAROYD, 2012a; KIsIELEWICz, sELFI, 2014). 

Atribui-se a Lower o mérito da realização da primeira transfusão sanguínea, cientifica-
mente executada em 26 de setembro de 1666, ao ter demonstrado que o procedimento era capaz 
de repor o sangue perdido em hemorragias graves. Para tanto, um cão foi submetido à sangria 
até próximo à morte, tornando-se completamente restabelecido ao receber a transfusão sanguí-
nea (NAKAgE et al., 2005; LEAROYD, 2012a; FAsTAg;VARON; sTERNBACH, 2013).

Em humanos, a primeira transfusão sanguínea ocorreu em 1667, com o sangue pro-
veniente de um ovino, relatando-se que o paciente transfundido não apresentou nenhuma 
alteração visível; porém, dois dias após uma segunda transfusão, feita também com sangue 
de ovelha, verificou-se uma reação hemolítica com hemoglobinúria e epistaxis, notificando-
-se a primeira reação pós-transfusional por incompatibilidade. Na terceira transfusão do 
sangue da mesma origem, o homem veio a óbito (LEAROYD, 2012a).

A primeira notificação de transfusão sanguínea de humano para humano ocorreu em 22 
de dezembro de 1818, feita por James Blundell, na Inglaterra, e, como todos os relatos ante-
riores, o transfundido veio a óbito dois dias depois. A primeira bem sucedida transfusão entre 
humanos foi de uma mulher que apresentou metrorragia pós-parto e recebeu sangue por três 
horas, tendo sido publicada no jornal The Lancet, em 1829, ao se tornar a primeira referência 
a afirmar que transfusão sanguínea salva vida (BATOR, 2011; LEAROYD, 2012b).

As xenotransfusões passaram a ser comuns no período da guerra Franco-Prussiana 
(1870-1871), no entanto, após várias repetidas transfusões e algumas mortes por reação 
hemolítica aguda, essas práticas foram abandonadas. Trata-se da primeira evidência da 
produção de anticorpos pelos indivíduos transfundidos (imunização) demonstrada por 
reações cruzadas entre as amostras de sangue do receptor e do animal doador (BOVENs; 
gRUFFYDD - JONEs, 2012).

No Brasil, o primeiro trabalho científico sobre hemoterapia foi em forma de monogra-
fia, de autoria de José Vieira Marcondes, como tese de doutoramento, em 27 de setembro de 
1879, na Faculdade de Medicina da Bahia. Em seguida, foi relatada a primeira transfusão 
de sangue em humanos no Brasil, realizada pelo professor de Clínica Médica garcez Fróes 
em uma paciente do Hospital das Clínicas, na Bahia, em 1916 (JUNqUEIRA; ROsENBLIT; 
HAMERsCHLAK, 2005).
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Em 1894, Wright identificou o citrato de sódio como primeiro anticoagulante eficaz 
para as transfusões indiretas. Apenas no início do século xx, foram iniciadas metodolo-
gias de esterilização, desenvolvimento de práticas anticoagulantes e a descoberta do sistema 
ABO (LEAROYD, 2012). 

Foi atribuído a Karl Landsteiner a descoberta dos grupos ABO em 1900, o que lhe con-
feriu o prêmio Nobel em 1930 (BATOR, 2011; BOVENs; DAVIDOW, 2013; gRUFFYDD-
-JONEs et al., 2012).

Os estudos iniciais com os grupos sanguíneos caninos datam de 1910; já em 1950, 
swisher demonstrou as primeiras técnicas de transfusão e a classificação dos grupos san-
guíneos, marcando o início das pesquisas nesse campo da medicina veterinária (BOVENs, 
2012). Inicialmente, swisher e Young (1950) os designaram por letras de A até g. Em 1976, 
durante o segundo Workshop Internacional de Imunogenética Canina, os grupos sanguí-
neos caninos foram determinados pela sigla DEA (Dog Erythrocyte Antigen) seguida de 
números (IAzBIK et al., 2010).

iNDiCAÇÕES DE TrANSFuSÃo SANguÍNEA

Anemia é definida como uma condição em que se apresenta um número reduzido das 
células sanguíneas ou uma concentração de hemoglobina menor que a normal no sangue, 
em que, consequentemente, a capacidade de transporte de oxigênio é diminuída (sIgRIsT, 
2008). short et al. (2012) define a anemia de modo a enfatizar que se trata do decréscimo da 
capacidade de carrear oxigênio pelo sangue. No animal normovolêmico a anemia apresenta 
menor número de eritrócitos do que o normal, baixa concentração de hemoglobina e baixo 
hematócrito, o que gera a diminuição dessa capacidade carreadora. Um fator influenciador 
na anemia é a produção da eritropoietina (EPO), que promove a permanência das células 
progenitoras eritróides e mantém ativa a circulação de hemácias. Também tem sido rela-
tado um efeito citoprotetor pela interação com seu receptor presente em vários tecidos, 
como cardiovascular, renal, gastrointestinal e do sistema nervoso central. No miocárdio 
isquêmico, seu efeito é a inibição da apoptose dos cardiomiócitos, efeitos antiarrítmicos e 
estimulante da angiogênese (LACERDA et al., 2001).

A eritropoietina (EPO) exerce sua ação pela ligação a um receptor específico (EPO-R) 
nas células tanto progenitoras como precursoras. Em todos os estágios das células progeni-
toras, a ligação EPO-EPO-R ativa a proliferação e, nas precursoras, promove a maturação. 
Esses efeitos são mediados por uma harmoniosa regulação positiva da expressão e da ativi-
dade do fator de transcrição eritróide maior (gATA 1). Do contrário, membros da família 
do fator de necrose tumoral (TNF) induzem à morte do eritroblasto ou há sua diferenciação 
mobilizada pela ativação da clivagem pela caspase do gATA 1 (zEUNER et al., 2012).

A anemia pode ser classificada como regenerativa ou arregenerativa, dependendo da 
contagem de reticulócitos e da contagem global de hemácias. As principais causas da anemia 
regenerativa são: anemia hemolítica autoimune; anemia imunomediada por doença infec-
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ciosa, como por erliquiose; babesiose; distúrbios metabólicos; anormalidades de membrana 
(deficiência de fosfofrutocinase) e danos oxidativos (intoxicações). As principais causas de 
anemia arregenerativa incluem: perda sanguínea; aplasia ou infiltração da medula óssea (mie-
lofibrose, leucemia, mieloma); deficiência de ferro (que pode ser regenerativa); anemia da do-
ença inflamatória ou crônica e deficiência de eritropoietina (falência renal) (sIgRIsT, 2008).

A anemia causa aumento da frequência cardíaca, da frequência respiratória e do dé-
bito cardíaco, que são mecanismos compensatórios que nem sempre são suficientes para 
prevenir a hipóxia tecidual (MORIKAWA et al., 2010).

Anemia e hemorragia constituem risco para complicações cardiológicas em pacientes 
pós-operados, devido à hipotensão e, secundariamente, à má oxigenação decorrente da hi-
povolemia, fazendo-se necessária a transfusão sanguínea (gOLDMAN, 2012).

As indicações para transfusão sanguínea estão relacionadas à anemia, devido à perda san-
guínea, hemólise ou não produção de hemácias pela medula óssea (MORIKAWA et al., 2010).

A indicação primária para transfusão de sangue é a instabilidade hemodinâmica cau-
sada por choque hemorrágico. No entanto, muitas transfusões ocorrem como tratamen-
to rotineiro de anemia em pacientes críticos, porém estáveis, hemodinamicamente. Em 
pacientes críticos com doença cardiovascular isquêmica ou sepse, a transfusão tem mais 
importância para promover a saturação de oxigênio do que para elevar o hematócrito 
(gILLIss; LOONEY; gROOPER, 2011).

A intensidade de uma hemorragia é o fator determinante para se realizar uma trans-
fusão em um procedimento cirúrgico e identificar a origem do sangramento para ocorrer a 
hemostasia. O nível de hemoglobina e o histórico de perda sanguínea são fatores que devem 
ser identificados no período pré-operatório, bem como alterações nos mecanismos de coa-
gulação (HERNANDEz et al., 2012).

Em hemorragias, anemia acompanhada de hipoproteinemia ou anormalidades de co-
agulação seguidas de anemia, transfundindo-se 2 mL de sangue total por Kg de peso do 
animal, há um aumento do hematócrito em 1% (sIgRIsT, 2008).

Os pacientes com sangramento gastrointestinal com ou sem hipertensão portal de-
vem ser transfundidos quando há hipovolemia e redução da hemoglobina. Transfusões san-
guíneas com volumes baixos (estratégia restritiva) representam redução do sangramento, 
devido à diminuição do fluxo sanguíneo esplênico e ao restabelecimento da pressão e da 
coagulação (LAINE, 2013).

O tratamento do paciente canino hemorrágico envolve uma rápida iniciativa para a so-
brevivência. se o animal encontra-se em choque hipovolêmico, inicia-se a estabilização clíni-
ca, seguida da terapia anti-hemorrágica. A ressuscitação está diretamente ligada à reposição 
de sangue com a monitoração da restauração volêmica final, aporte de oxigênio e cessação da 
hemorragia. Um rápido histórico deve ser inquirido sobre doenças pré-existentes, alguma ex-
posição a toxinas, terapias medicamentosas e em situações de hemorragia interna (cavitária) 
que submetam o paciente a procedimento cirúrgico corretivo imediato (BRAINARD, 2008).
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Posner, Willcox e suter (2013) recomendam que em um valor de hemoglobina menor 
que 7g/dL, um volume globular menor que 20%, lactato crescente ou instabilidade da ho-
meostasia, deve-se proceder à transfusão sanguínea.

Os cães com volume globular abaixo de 20% podem apresentar hipóxia do miocárdio, 
e, abaixo de 12%, a transfusão já se torna crítica. Esses pacientes tendem a apresentar sérias 
complicações circulatórias, respiratórias e no metabolismo como resultado da anemia. Então, 
como um guia das manifestações clínicas do paciente que requer transfusão sanguínea, temos: 
apresentação de anemia aguda; progressivo decréscimo do volume globular; sinais clínicos de 
anemia e hipóxia; fraqueza e ou adinamia; taquicardia e síncope (sILVEsTRINI et al., 2011).

CArACTErÍSTiCAS DoS TiPoS SANguÍNEoS CANiNoS

As hemácias apresentam antígenos de superfície, que são glicoproteínas ou glicolipí-
dios que se classificam em tipos sanguíneos com a terminologia DEA, que são polimórficos 
e espécie-específicos, sendo detectados por reações imunológicas ao se usar anticorpos (Es-
TEVEs et al., 2011; FERREIRA; gOPEgUI; MATOs, 2011; KIRKMAN, 2010; LANEVs-
CHI; WARDROP, 2001; WARDROP, 2001).

As bases bioquímicas e moleculares do grupo sanguíneo DEA 1.1 são pouco esclareci-
das. Há escassos estudos que avaliam proteínas de membrana de eritrócitos DEA 1.1 posi-
tivo e negativo com pesos moleculares que variam de acordo com os métodos de pesquisa 
de anticorpos e de eletroforese. Por immunoblotting corre uma banda de 50 a 200 kD nos 
DEA 1.1, enquanto em testes usando menos antissoro específico identificou-se uma banda 
de proteína de 85 kD em eritrócitos 1.2 positivos. Estes estudos não foram aprofundados e 
ainda se necessitam de trabalhos adicionais para definir as características bioquímicas e de 
genética molecular desse antígeno (ACIERNO; RAJ; gIgER, 2014).

Devido ao fato dos cães não portarem aloanticorpos de importância clínica adquiridos 
naturalmente, os grupos sanguíneos têm sido alvo de investigações experimentais da produ-
ção de aloanticorpos após sensibilização via transfusão sanguínea. Mais de 12 tipos sanguíne-
os têm sido descritos nos cães, mas eles não são bem determinados por causa de limitada via-
bilidade ou falta de reagentes de tipificação, além de carência de estudos comparativos entre os 
diferentes sistemas de grupos sanguíneos e reagentes (ACIERNO; RAJ; gIgER, 2014; BLAIs 
et al., 2007; KOHN; CLAssE; WEINgART, 2014; NOVAIs; sANTANA; VINCENTIN, 1999).

A falta de aloanticorpos naturais exclui a necessidade de se obter sangue de tipo es-
pecífico na primeira transfusão, no entanto, não exclui o risco de sensibilização deste re-
ceptor (LACERDA, 2005; NOVAIs; sANTANA; VINCENTIN, 1999). A aloimunização e 
as reações hemolíticas pós-transfusionais surgem a partir do quarto dia pós-transfusões 
(KEssLER et al., 2010).

Uma padronização internacional foi proposta para sete grupos sanguíneos diferentes. 
No entanto, apenas cinco destes são avaliados, porque para eles há antissoros específicos: 
DEA 1 (1.1, 1.2, 1.3), 3, 4, 5 e 7 (BLAIs et al., 2007; LACERDA, 2005). Os grupos DEA 6 e 8 
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foram reconhecidos na segunda Oficina Internacional em Imunogenética Canina, mas, por 
não se terem disponíveis antissoros para esses antígenos, juntamente com a dificuldade em 
obtê-los, os estudos acerca desses grupos são escassos (EsTEVEs et al., 2011; LACERDA, 
2005). Os DEA 6 e 8 também são pouco frequentes, e transfusões incompatíveis com eles 
geralmente não resultam em sinais clínicos de reação transfusional, embora a meia-vida 
dos eritrócitos transfundidos possa ser diminuída (LANEVsCHI; WARDROP, 2001). Atu-
almente, estabeleceu-se sete grupos (DEA 1.1, 1.2, 1.3, 3, 4, 5 e 7) com seis antígenos viáveis 
(DEA 1.1, 1.2, 3, 4, 5 e 7) (IAzBIK et al., 2010).

Blais et al. (2007) descobriram um antígeno eritrocitário denominado Dal, após a iden-
tificação de um aloanticorpo em um cão que recebeu transfusão sanguínea a partir de um 
canino da raça dálmata, e que é raro em alguns cães desta raça. Após sensibilização via trans-
fusão, o desenvolvimento de anticorpos anti-Dal podem resultar em transfusões ineficientes 
ou em reações transfusionais hemolíticas, se um sangue com o tipo Dal positivo for utilizado.

Existe uma classificação japonesa baseada em quatro anticorpos monoclonais: shigeta 
(sgT) A, B, D e E, no entanto, sua correlação com o sistema DEA não tem sido bem defi-
nida, à exceção do sgT A, o qual é comparado ao DEA 3, razão pela qual esta classificação 
não é reconhecida internacionalmente (BLAIs et al., 2007; LACERDA, 2005).

segundo Dodds (2005), os cães não apresentam anticorpos naturais contra outros gru-
pos antigênicos de sangue canino. Para Lacerda (2005), estes aloanticorpos podem estar 
presentes antes do animal sofrer exposições a outro tipo sanguíneo, pois sua expressão pode 
ocorrer através de uma exposição a organismos como plantas, bactérias, protozoários e hel-
mintos, os quais, por possuírem moléculas similares ou idênticas aos antígenos encontrados 
na superfície dos eritrócitos, podem levar a uma reação cruzada. Os anticorpos antieri-
trocitários são formados apenas após a exposição a um tipo sanguíneo diferente, seja por 
uma transfusão de sangue ou por via transplacentária. Também existem testes disponíveis 
comercialmente para a detecção do tipo DEA 1.1, os quais podem ser realizados nos cães 
doadores e receptores (TOCCI; EWINg, 2009).

Os tipos sanguíneos são de característica autossômica dominante, e por isso há pre-
domínio em cães com proximidade genética (fator racial) ou consanguinidade (IAzBIK et 
al., 2010).

O DEA 1.1 é considerado dominante sobre o DEA 1.2, o qual só pode ocorrer nos cães 
DEA 1.1 negativos. Em algumas raças, o DEA 1.1 é muito prevalente, mas esses estudos de 
prevalência sempre advêm de anticorpos policlonais, portanto, não informam uma gradação 
da expressão do DEA 1.1. Uma vez baseados na variabilidade de suas expressões, indivíduos 
com reações que vão de fraca a forte DEA 1.1 e os DEA 1.1 negativos precisam ser investi-
gados. Ainda há uma proposta para o DEA 1.3, no entanto, os reagentes não são viáveis para 
investigações (FERREIRA; gOPEgUI; MATOs; 2011; ACIERNO; RAJ; gIgER, 2014).

A transfusão do sangue DEA 1.2 em um receptor DEA 1.1 negativo que possua aloan-
ticorpos anti-DEA 1.2 resulta em uma meia-vida das hemácias transfundidas por 12 horas 
(LANEVsCHI; WARDROP, 2001).
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A prevalência do grupo DEA 4 é muito alta na população canina, e a importância deste 
grupo está no fato de que neste raramente ocorrem anticorpos naturais anti-DEA 4; e os 
cães DEA 4 negativos, ao serem transfundidos com sangue DEA 4 positivo, não apresentam 
hemólise intra ou extravascular. Dessa forma, os cães positivos apenas para DEA 4 são con-
siderados “doadores universais” (NOVAIs, 2003).

segundo Iazbik et al. (2010), doador universal é o cão que for negativo para DEA 1.1, 
DEA 1.2, DEA 3, DEA 5 e DEA 7 e positivo para DEA 4, apresentando uma prevalência 
mundial de 98% a 100%. Até o momento, foi reportado apenas uma reação transfusional 
em um cão, devido à presença de aloanticorpos contra o DEA 4 em um receptor. Para Blais 
et al. (2007), ainda precisa ser Dal negativo.

O DEA 7 é um antígeno não eritrocitário que é adsorvido na superfície celular. Os cães 
DEA 7 negativos podem ter naturalmente aloanticorpos anti-DEA 7, mas sua importância 
ainda é discutida (LANEVsCHI; WARDROP, 2001).

Em vários países, a prevalência do DEA 1.1 varia entre 45% a 64% (KOHN et al., 
2014). segundo Acierno et al. (2014), sua prevalência varia de 100% a menos de 10%, po-
rém, estima-se internacionalmente que a proporção seja de 50%.

Em um levantamento da frequência dos grupos sanguíneos de uma população de cães 
doadores de sangue no Rio grande do sul (Brasil), feito em cães de raças variadas, encon-
trou-se o perfil apresentado na Tabela 1, em que também são comparados perfis obtidos em 
são Paulo (Brasil) com animais doadores, além de dados obtidos de levantamento seme-
lhante realizado nos Estados Unidos, Portugal e Espanha.

 DEA 1.1 DEA 1.2 DEA 3 DEA 4 DEA 5 DEA 7

brasil-rS       

ESTEvES, et al. (2011) 61% 22% 7% 100% 9% 16%

uSA       

gigEr et al. (2005) 33% a 51% 4% a 51% 5% a 24% 56% a 98% 8% a 22% 8% a 45%

uSA
_ _ _ _ _

iAZbiK et al.(2010) 24,60%

brasil-SP   
_ _ _ _

NovAiS, et al. (1999) 51,33% 40%

Portugal  
_ _ _ _ _

FErrEirA et al. (2011) 56,90%

Espanha  
_ _ _ _ _

mESA-SANCHES et al. (2014) 53,40%

quadro 1- Frequência dos grupos sanguíneos em uma população de cães doadores no 
Rio grande do sul (Brasil), são Paulo (Brasil), Estados Unidos, Portugal e Espanha

Fonte: Organizado pela autora.
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rEAÇÕES TrANSFuSioNAiS

Apesar de os hemocomponentes poderem salvar vidas, também apresentam riscos e 
sua segurança absoluta não pode ser garantida. Reações imunomediadas podem ser causa-
das por células alogênicas ou proteínas, e complicações não imunomediadas também po-
dem ocorrer (CRAWFORD et al., 2013).

A segurança da transfusão sanguínea está dependendo da interconexão das funções do 
recrutamento e da seleção dos doadores, que reduz o alto risco de transmissão de infecções. 
Cada doação tem que ser testada para os patógenos transmissíveis hematologicamente. En-
quanto os testes são feitos, as doações sanguíneas vão sendo processadas por separação dos 
hemocomponentes (concentrado de hemácias, plaquetas, plasma etc.) (FRANKLIN, 2012).

Os modelos de testes são variados, porém, para a detecção de doenças que se encon-
tram em período de “janela” – tempo em que, no momento da coleta do sangue, este está 
infeccioso –, os testes de triagem não detectam tal estado, sendo implementado o teste de 
ácido nucléico (NAT). Assim, têm sido encurtados esses períodos das infecções e reduzido 
o risco estimado nas infecções (gOODNOUgH, 2003).

A reação transfusional ocorre quando há interação entre anticorpos (aglutininas) do 
plasma do receptor com os antígenos (aglutinógenos) do eritrócito do doador. Essa ligação 
pode levar à aglutinação das células do doador, que consequentemente gera um bloqueio 
microvascular e hemólise (KIRKMAN, 2010).

é importante avaliar o paciente que recebe transfusão sanguínea, para que sejam de-
tectados, precocemente, a ocorrência de reações transfusionais já ocorridas e a suspeita de 
doenças imunomediadas, devido à sua influência na sobrevida das células transfundidas 
(MORIKAWA et al. 2010).

A melhor maneira para se prevenir contaminações e reações adversas dos recepto-
res é eliminando as transfusões desnecessárias. Além disso, programas de doadores de-
vem obedecer a uma normatização de práticas transfusionais adequadas e padronizadas 
(FRANKLIN, 2012).

As consequências adversas numa transfusão de sangue compatível são reações não 
hemolíticas, como febre, supressão imune, contagem plaquetária decrescente, injúria agu-
da pulmonar (TRALI – Transfusion-related acute lung injury) e urticária. As reações febris 
não hemolíticas em transfusões com sangue sem leucorredução podem ocorrer por vá-
rios mecanismos: reconhecimento imune dos leucócitos do doador pelo receptor através 
de anticorpos antileucocitários; destruição de plaquetas e transferência passiva de citocinas 
inflamatórias do doador (LA-gAMMA; BLAU, 2012). No entanto, não se estima que a des-
truição de plaquetas seja imunomediada, pois Lucidi et al. (2011) em pesquisa de grupos 
sanguíneos nas plaquetas pela técnica de citometria de fluxo não detectaram antígeno DEA 
1.1 em sua superfície. A reação febril pode também ser um indicador precoce de uma rea-
ção maior, como hemólise e sepse (DAVIDOW, 2013). Há também a reação de sobrecarga 
associada à transfusão (TACO – Transfusion-associated circulatory overload), que advém 
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do aumento da pressão oncótica, o que em pacientes extremamente hipotensos pode gerar 
grave edema periférico. O volume exagerado transfundido pode levar à edema pulmonar 
(LA-gAMMA; BLAU, 2012; DAVIDOW, 2013).

As reações pós-transfusionais podem ser classificadas em imunomediadas e não imu-
nomediadas, bem como agudas e tardias (FELDMAN; sINK, 2007). As reações agudas são 
tipicamente IgM mediadas e as tardias, Igg mediadas. A hemólise na reação IgM mediada 
se inicia pela ligação dos anticorpos IgM ao seu correlato antígeno, levando à ativação do 
complemento, à formação do complexo de ataque à membrana e à hemólise intravascular. 
As reações Igg mediadas são mais comuns, porém, menos graves e relacionadas à aloimu-
nização proveniente de transfusão de tipo diferente (HOD; zIMRINg; sPITALNIK, 2008; 
KIRKMAN, 2010; ALVEs et al., 2012).

segundo Abrams-Ogg (2000), os principais sinais inespecíficos que podem ocorrer 
em uma reação pós-transfusional imunomediada aguda são: fraqueza, depressão, tremo-
res musculares, agitação, vocalização, polipneia, taquicardia, arritmias, hipotensão, parada 
cardiopulmonar (quando o receptor está anestesiado), salivação, vômitos, diarreia, micção, 
convulsões, coma, angioedema e urticária. As reações imunomediadas tardias envolvem: 
hemólise, púrpura pós-transfusional, isoeritrólise neonatal e imunossupressão. Já as reações 
não imunomediadas agudas incluem: hemólise pré-transfusional dos eritrócitos do doador, 
hipervolemia, contaminação bacteriana, toxicidade por citrato, coagulopatia e trombose, 
além de hiperamonemia, hipotermia, hipofosfatemia, hipercalemia, embolismo por ar, mi-
croembolismo pulmonar e acidose. No que se refere às reações não imunomediadas tardias, 
observa-se, como principais consequências, a transmissão de doenças infecciosas e hemos-
siderose (HARREL; KRIsTENsEN, 1995).

As reações agudas imunológicas são causadas por reações de hipersensibilidade tipo I 
ou tipo II. A tipo I apresenta sinais de anafilaxia, enquanto a tipo II causa hemólise aguda. 
As reações não imunológicas estão relacionadas aos hemocomponentes pela estocagem ou 
administração (HALDANE; sIgRIsT, 2008; DAVIDOW, 2013).

Há um fenômeno conhecido como imunomodulação relacionada à transfusão (TRIM 
– Transfusion-related immunomodulation) por causa da ação imunossupressora dos hemo-
componentes sem interferir na produção de aloanticorpos. A transfusão estimula a imu-
nidade humoral e inibe a imunidade celular, apesar de em modelos experimentais animais 
ambas as respostas ocorrerem. Há também a hipótese de que quando ocorre uma transfusão 
o sangue carreia produtos que contêm fatores de crescimento que estimulam o crescimento 
bacteriano, e que o ferro de órgãos-estoque que estão circulando servem de substrato para 
o crescimento de bactérias ferrofílicas que não se caracteriza por TRIM (zIMRINg, 2013).

Com relação à incompatibilidade sanguínea, os sinais clínicos são crise hemolítica 
aguda, hemoglobinúria e hemoglobinemia. Também é comum apresentar hipertermia. Essa 
reação hemolítica é mediada por Igg. Na reação hemolítica tardia, o hematócrito é reduzido 
rapidamente, dentro de três a cinco dias, após a transfusão sanguínea, e, além disso, outras 
reações podem ocorrer, devido às reações alérgicas e às proteínas plasmáticas mediadas por 
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IgE. Reações aos leucócitos e às plaquetas são reações febris não hemolíticas que ocorrem 
após transfusão de sangue total ou de produtos plaquetários, presumivelmente devido à 
resposta imune do receptor a antígenos leucocitários do doador ou às substâncias bioativas. 
Trombocitopenia pós-transfusional pode ocorrer muito raramente dentro de uma a duas 
semanas e dura até dois meses, pois a resposta imune é generalizada e os anticorpos do re-
ceptor atacam suas próprias plaquetas, sendo apenas responsiva à terapia imunossupressora 
(LACERDA, 2005).

segundo Pincelli et al. (2010), a incidência de reações transfusionais agudas em cães 
varia de 2,9% a 28,49%. As reações mais comuns são de natureza não hemolítica febril, hi-
persensibilidade alérgica, lesão pulmonar e contaminação bacteriana.

Lesões de estocagem levam ao decréscimo da sobrevivência dos eritrócitos transfun-
didos por causa das mudanças na morfologia, desarranjos metabólicos e danos oxidativos 
(CALLAN et al., 2013). O pH do sangue estocado tende a declinar com o acúmulo dos 
ácidos lático e pirúvico, promovendo a redução da 2,3 difosfoglicerato (2,3-DPg). sua re-
dução aumenta a afinidade da hemoglobina pelo oxigênio, no entanto, decai logo após a 
transfusão. A concentração de hemoglobina livre cresce proporcionalmente com a hemólise 
do sangue estocado e reage com o óxido nítrico circulante mais que a hemoglobina celular, 
resultando em vasoconstricção (KIsIELEWICz; sELFI, 2014).

Vieira et al. (2009a) realizaram um trabalho de pesquisa em 186 cães pós-transfundi-
dos, no período de 2006 a 2008, de prevalência de reações transfusionais, em que os recep-
tores passaram por prova de compatibilidade por reação cruzada como pré-requisito para 
realização das transfusões. Desses cães, 28,49% apresentaram reações agudas adversas, tan-
to com concentrado de hemácias como com concentrado de plaquetas e sangue total. Com 
o concentrado de hemácias, as reações achadas após as transfusões compatíveis foram as 
seguintes: êmese (59,2%); angioedema (18,5%); hipertermia (11,1%); dispneia (11,1%); eri-
tema (3,7%) e tremores (3,7%). Nas transfusões com sangue total, as reações foram: êmese 
(66,6%); angioedema (11,1%); hipertermia (11,1%) e urticária (11,1%). Apenas um animal 
desse estudo veio a óbito, 24 horas após ter apresentado reação hemolítica, enquanto os 
outros cães foram tratados com dexametasona (0,5mg/Kg/via subcutânea), com completa 
remissão dos sinais e sintomas.

Pincelli et al. (2010) avaliaram reações transfusionais em 113 cães transfundidos no 
Hospital Veterinário da Universidade Estadual de Londrina, no período de 2006 a 2008, 
em que o método utilizado para verificar a compatibilidade sanguínea foi também a reação 
cruzada lenta em tubos. Dos animais que receberam sangue total, encontrou-se 16,9% de 
reações, e, dos que receberam concentrado de hemácias, 11,5% apresentaram reações. Nes-
te estudo, ocorreram reações em 15 (13,27%) cães, representadas por: urticária (9 em 15); 
hemólise imunomediada intravascular aguda (2 em 15); sobrecarga circulatória (2 em 15); 
hipertermia (1 em 15) e vômito (1 em 15). Esses animais foram tratados com prometazina 
(0,2 a 1 mg/Kg/via subcutânea) e hidrocortisona (50 mg/Kg/IV). Dois animais que apresen-
taram sobrecarga circulatória vieram a óbito após dois e onze dias, respectivamente.
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Lemos et al. (2010), em trabalho de avaliação hematológica em cães pós-transfun-
didos após uma hora e após sete dias, encontraram melhora de 50%, porém, com valores 
abaixo dos que constam na referência para a espécie, no que diz respeito à contagem glo-
bal de hemácias, hematócrito, hemoglobina, volume corpuscular médio e concentração de 
hemoglobina corpuscular média. Todos encontravam-se trombocitopênicos e, quanto ao 
leucograma, apresentaram leucopenia na primeira avaliação e após 7 dias, com exceção dos 
neutrófilos e basófilos.

De forma resumida e esquemática, temos: reações imunológicas, como reações alérgi-
cas de hipersensibilidade tipo I; reações hemolíticas; reações febris não hemolíticas; TRALI; 
TRIM e sobrevida curta dos eritrócitos. Há também reações não imunológicas, como sepse; 
toxicidade por citrato; hipocalcemia; TACO; hiperamonemia; hipofosfatemia e transmissão 
de doenças infecciosas (LA-gAMMA; BLAU, 2012; DAVIDOW, 2013).

méToDoS DE TiPiFiCAÇÃo E ANáLiSE DE 
ComPATibiLiDADE SANguÍNEA

O princípio básico de todos os métodos de tipificação de sangue canino é uma reação 
visível de hemoaglutinação entre os antígenos de superfície dos eritrócitos e o reagente 
monoclonal ou policlonal do antissoro conhecido (EsTEVEs, 2008; LACERDA et al., 2011; 
BLOIs; RICHARDsON; ABRAMs-Ogg, 2013; KHON; CLAssE; WEINgART, 2014).

A prova de reação cruzada (Cross-matching) foi primeiramente descrita em 1907, re-
lacionada à medicina humana e modificada várias vezes. O método alternativo é a agluti-
nação em gel, comparável à prova em tubo. A prova de reação cruzada negativa, tanto na 
reação maior como na reação menor, não garante uma sobrevida das hemácias transfundi-
das ao receptor nem elimina completamente o risco de reações pós-transfusionais. Reações 
pós-transfusionais tardias são causadas pela formação de anticorpos logo após a transfusão 
sanguínea (TOCCI; EWINg, 2009).

A prova de reação cruzada pode ser realizada através de uma técnica rápida em lâmina 
de microscopia ou através da técnica lenta em tubos de ensaio, conforme preconizado por 
Lanevschi e Wardrop (2001).

A hemoaglutinação na prova de reação cruzada ocorre quando crescentes concen-
trações de Igg e IgM estão cobrindo a superfície do eritrócito. Para que essas reações não 
sejam confundidas com alguma patologia, deve-se proceder a lavagens dos eritrócitos a se-
rem testadas, porque outras proteínas na superfície celular podem estar contribuindo para 
a aglutinação (BRAINARD, 2008).

Uma amostra de sangue com intensa hemólise, rouleaux ou aglutinação dificulta a 
visualização e a interpretação da prova de reação cruzada, e os receptores que apresentam 
autoanticorpos e autoaglutinação podem evidenciar resultados errôneos na tipificação do 
sangue (TOCCI; EWINg, 2009).
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O propósito da tipificação sanguínea e da prova de reação cruzada maior e menor 
é prevenir transfusões incompatíveis que levam a reações transfusionais imunomediadas 
(FELDMAN; sINK, 2007).

A determinação do tipo sanguíneo em cães com anemia hemolítica autoimune é um 
desafio por causa da própria autoaglutinação que persiste, apesar das lavagens dos eritróci-
tos (BLOIs; RICHARDsON; ABRAMs-Ogg, 2013).

Para identificar anticorpos antieritrocitários, a técnica de citometria de fluxo pode 
ser aplicada com vistas à detecção de indivíduos incompatíveis para transfusão sanguínea. 
A citometria de fluxo tem uma ampla aplicação na hematologia veterinária, incluindo a 
identificação de células-tronco hematopoiéticas, contagens celulares diferenciais da medula 
óssea, quantificação de reticulócitos, pesquisa de eritroparasitas, detecção de anticorpos 
antieritrocitários, contagem diferencial de leucócitos, imunofenotipagem de linfócitos e de 
plaquetas reticuladas (NAKAgE et al., 2005).

Essa tecnologia permite verificar características físico-químicas de células ou partícu-
las suspensas em meio fluido. Utiliza-se anticorpos monoclonais marcados com fluorocro-
mos e necessita-se de controles isotípicos para definição da região negativa (background). 
Esses controles são constituídos por imunoglobulinas de mesmo isotipo e fluorocromo dos 
anticorpos teste, sendo o isotiocianato de fluoresceína (FITC) o marcador fluorescente mais 
utilizado na conjugação de anticorpos. Os controles isotípicos têm como função definir a 
fluorescência inespecífica (células negativas) e as regiões fluorescentes (células positivas) 
(gOLIM et al., 2007; LUCIDI et al., 2011).

Vários são os métodos de tipificação sanguínea em cães, e as primeiras técnicas que 
foram inicialmente utilizadas na rotina laboratorial eram a Standard gel, que utiliza anti-
corpos monoclonais para o tipo DEA 1.1; a aglutinação em tubo, utilizada para pesquisa de 
DEA 1.1, 1.2, 3, 4 e 7 (KEssLER et al., 2010); o gel estendido ou coluna de gel, que apresenta 
um painel de células positivas conhecidas, e o antissoro canino policlonal para pesquisa de 
DEA 1.1, 1.2, 3, 4, 7 e Dal (TOCCI; EWINg, 2009; KEssLER et al., 2010; BLOIs; RICHAR-
DsON; ABRAMs-Ogg, 2013). Há também o Cross-matching/Coombs, padronizado com 
amostras de cães tipificados usando o gel Coombs, em que se avalia também autoaglutina-
ção e controle do doador (NOVAIs, 1999; WEINgART et al., 2004; TOCCI; EWINg, 2009; 
KEssLER et al. 2010; DAVIDOW, 2013) e o teste de 96 poços (96W), em que placas de 96 
poços são usadas com volumes de antissoro e hemácias lavadas extraídas do procedimento 
de tipificação em tubo (KEssLER et al., 2010). A cromatografia é a técnica mais amplamen-
te utilizada pela sua praticidade na rotina de bancos de sangue veterinários na qual se utiliza 
uma tira de papel absorvente que é inserida em amostra de sangue com anticoagulante e 
depois no poço contendo o diluente. Uma marcação imunocromatográfica será evidenciada 
quando reagir com o anticorpo monoclonal. (sETH; JACKsON; gIgER, 2011; DAVIDOW, 
2013; ACIERNO; RAJ; gIgER, 2014). Cães com baixa expressão de DEA 1.1 geralmente 
apresentam um resultado fraco positivo (BLOIs; RICHARDsON; ABRAMs-Ogg, 2013). 
Outra técnica também bem difundida é o método do cartão, a partir do qual um cartão 
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possui um reagente liofilizado que é reconstituído com um diluente e determina positivi-
dade ou não para o DEA 1.1 com área de teste e controle (TOCCI; EWINg, 2009). A tipa-
gem reversa, que é uma metodologia de hemoaglutinação na qual se pesquisa aloanticorpos 
do tipo sanguíneo conhecido a partir de sangue com ácido etilenodiamínico tetracético 
(EDTA), é um teste que pode ser feito nos animais que receberam transfusão de sangue 
com tipo conhecido para detectar se ocorreu produção de anticorpos contrários ou não, 
baseando-se na prova de reação cruzada e utilizando-se um antissoro conhecido (LACER-
DA et al., 2011). O teste do cartucho (Cartridge) é uma técnica que consiste em um único 
cartucho com três canais capilares usado em um analisador, aplicada para diagnosticar o 
DEA 1.1, usando anticorpo monoclonal e sendo de uso mais restrito por requerer equipa-
mento de leitura especializado (BLOIs; RICHARDsON; ABRAMs-Ogg, 2013; KHON; 
CLAssE; WEINgART, 2014). Por fim, a citometria de fluxo, usada para pesquisa do tipo 
DEA 1.1, utiliza o anticorpo monoclonal de origem murina, que tem sido restrita a pesquisa 
experimental por ainda não ter sido definida nenhuma técnica padrão ouro de tipificação 
sanguínea na medicina veterinária (LUCIDI et al., 2011; ACIERNO; RAJ; gIgER, 2014). 
Essa técnica também foi desenvolvida para detecção de títulos de anticorpos anti-AB em 
humanos do grupo O submetidos a transplante renal de doador do grupo sanguíneo A2 
(CETINKAYA et al., 2012).

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

A Medicina Transfusional veterinária tem tido papel relevante, principalmente com o 
advento das práticas de seleção de doadores e de cuidados com os receptores. Os estudos 
com os grupos sanguíneos e técnicas de tipificação vêm evoluindo, gerando uma confiabi-
lidade no que se refere a uma transfusão de sangue segura e minimizando as reações pós-
-transfusionais. Apesar de os cães não serem portadores de aloanticorpos naturais contra 
outros grupos antigênicos caninos que não os seus, há possibilidades de reações cruzadas 
com outros antígenos expostos durante sua vida, e uma exposição a um tipo sanguíneo dife-
rente significa uma sensibilização produzindo aloanticorpos. Por isso, a Medicina Transfu-
sional veterinária deve prezar pelas transfusões compatíveis, pois uma transfusão sanguínea 
representa a exposição mais comum a uma grande concentração de antígenos, além de ser 
uma complexa e variada terapia celular que pode gerar reações imunomediadas e não imu-
nomediadas.
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o FoNoAuDióLogo: NÍvEiS DE ATuAÇÃo NA 
SAÚDE PÚbLiCA. SiSTEmA ÚNiCo DE SAÚDE

Vanessa De Nardi
 Maria Bethania Pereira Toralles

Penildon Silva Filho

CoNSiDErAÇÕES PrELimiNArES

No fim da década de 70 e início da de 80, teve início a oferta do atendimento fonoau-
diólogo no sistema público de saúde brasileiro, num momento de mudanças nas políticas 
de saúde, o que levou a categoria a refletir sobre as políticas públicas de saúde e a escassez 
da oferta dos serviços fonoaudiológicos. à época, era reduzido o número de profissionais, 
com trabalhos isolados, o que comprometeu a efetividade de ações na área, não surtindo 
efeito nem na comunidade, nem nos órgãos competentes. Foi na década de 90 que aconte-
ceram inúmeros benefícios para o setor da saúde no Brasil, sendo assinada a “Lei Orgânica 
da saúde” (Lei nº 8.080), que definiu o sistema Único de saúde (sUs) e a Lei nº 8.142, que 
o regulamentou. Os objetivos do sUs são: identificar e divulgar os fatores condicionantes e 
determinantes da saúde, formular políticas de saúde destinadas à redução de riscos de do-
enças e de outros agravos e, ao acesso igualitário e universal às ações e aos serviços de saúde, 
dar assistência às pessoas por intermédio de ações de promoção, proteção e recuperação da 
saúde. O Departamento de Informação e Informática do sistema Único de saúde (DATA-
sUs) é responsável pela coleta, processamento e disseminação de todas as informações da 
entidade, ou seja, do próprio sUs. Dentre as diversas operações que desenvolve, o DATA-
sUs promove a coordenação das atividades de informática inerentes ao seu funcionamento 
integrado dos mesmos, sendo o maior divulgador de transparência pública (BAzzO, 2007a, 
2007b; BRAsIL, 1990a, 1990b, 2010a; FERREIRA, 2009; LIPAY; ALMEIDA, 2007; MOREI-
RA; MOTA, 2009). 

Atualmente, estão inscritos nos Conselhos Regionais de Fonoaudiologia 33.468 fono-
audiólogos, dos quais apenas 1.161 fonoaudiólogos estão no Estado da Bahia. Acrescente-se 
que a população do Estado da Bahia é de mais de 14,6 milhões de habitantes, com cerca de 
2,7 milhões deles residindo em sua capital, salvador. Esses dados populacionais assumem 
relevância inquestionável se quando relacionados com o número de fonoaudiólogos que 
o sUs disponibiliza para o atendimento à sociedade em geral. No Estado da Bahia, aten-
dem à população 303 fonoaudiólogos através do sUs, sendo 121 em salvador. Do total 
de profissionais, 132 são funcionários públicos, 69 atendem em instituições filantrópicas e 
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102 prestam serviços através de empresas privadas (BRAsIL, 2010a; BRAsIL, 2010b; 2010c; 
CFFa, 2013). 

O número de fonoaudiólogos disponíveis é insuficiente para atender plenamente a 
todas as demandas do Estado. Destaque-se estar estabelecido que, para cada 40 mil habi-
tantes, o município deve ter um Núcleo de Atenção Integral na saúde da Família (NAIsF) 
com 9 a 11 Estratégias da saúde da Família (EsF), e na equipe de cada núcleo pode estar 
integrado pelo menos um fonoaudiólogo. Isso sem considerar outros locais de atuação do 
fonoaudiólogo no sUs. Esses dados mostram que tanto o sUs, quanto o Ministério da saú-
de e os seus gestores devem ampliar, significativamente, o quadro de fonoaudiólogos. sem 
o exercício profissional e sua valorização, em muito pouco adiantará formar profissionais 
capacitados com base nas diretrizes curriculares com vistas à implementação das políticas 
de saúde preconizadas pelo sUs, se não houver campo de trabalho capaz de assimilar essa 
mão de obra qualificada (BRAsIL, 2005).

A atuação fonoaudiológica nos serviços públicos de saúde implica em mudar a atua-
ção clínica terapêutica privada, marcada por práticas assistencialistas e reabilitadoras e na 
adaptação às instituições e seus preceitos já estabelecidos. Esse modelo clínico, porém, é 
ineficaz para a prevenção e promoção da saúde por meio da educação. As práticas preventi-
vas exigem uma compreensão mais ampla do significado de saúde, conforme a Organização 
Mundial da saúde. O fonoaudiólogo deverá ter uma compreensão humanista e holística de 
seu papel profissional na sociedade (ATTIANEzI, 2002; BRITEs; sOUzA; LEssA, 2008; 
CONILL, 2008; gOULART, 2003; LIPAY; ALMEIDA, 2007; MOREIRA; MOTA, 2009; PE-
REIRA, 1999; sILVA, 2009). 

De acordo com as Leis Orgânicas da saúde e as Diretrizes Curriculares Nacionais 
(DCN), a articulação entre a educação superior e o sistema de saúde deve explorar as di-
retrizes do sUs que são as referências que propõem o perfil do profissional a ser formado, 
as oportunidades e os fatores de exposição à aprendizagem, o projeto político-pedagógico, 
a organização e a orientação do currículo e das práticas de ensino, a produção de conhe-
cimento e as relações estabelecidas pela escola com o sistema de saúde. No entanto, ainda 
são genéricas demais em relação à orientação do perfil ético, humanístico, científico e tec-
nológico dos profissionais à multiprofissionalidade, em especial ao caráter interdisciplinar 
(BRAsIL, 1990a, 1990b, 2010a; CECCIM; FEUERWERKER, 2004; LEMOs; BAzzO, 2010; 
PéRET; LIMA, 2004).

Nas instituições de ensino superior (IEs), os cursos de graduação em saúde têm perpe-
tuado modelos de atenção à saúde essencialmente conservadores, tecnicistas e especialistas. 
A Fonoaudiologia apresenta um incipiente contato com a saúde Coletiva e com a política 
pública de saúde no Brasil. Atualmente, a atenção dispensada pela Fonoaudiologia voltada 
para uma visão preventiva e coletiva é deficitária, sendo necessário investir em pesquisas 
nessa área a fim de fundamentar a importância destas ações (MOREIRA; MOTA, 2009; 
LEMOs; BAzzO, 2010).
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Lemos e Bazzo relatam como proposição de governo que uma política de mudança na 
formação deve possibilitar o fortalecimento da articulação entre a universidade e os servi-
ços/sistema de saúde, de modo a ampliar as chances de indução de novos compromissos de 
cooperação entre a universidade e o sUs, favorecendo a ampliação da responsabilidade pú-
blica e da relevância social da universidade, na medida em que traz para o cenário da edu-
cação o conjunto das referências centrais da reforma sanitária brasileira ou das diretrizes do 
sUs: descentralização da gestão, integralidade da atenção e fortalecimento do controle da 
sociedade sobre as ações, serviços e sistema de saúde (LEMOs; BAzzO, 2010).

é preciso suprir a alta demanda e adequar os serviços à realidade atual. Isto requer 
maior número de fonoaudiólogos atuando na saúde Pública, profissionais que devem ser 
preparados para lidar com saúde Pública e mais atenção do governo ao que se refere às 
políticas públicas em Fonoaudiologia (LEMOs; BAzzO, 2010).

A atuação fonoaudiológica em saúde coletiva pode ser considerada como um campo 
em grande expansão, com profissionais em busca de sua identidade e de conhecimentos 
específicos para atuação na área, tanto na prestação de serviços, como na gestão e adminis-
tração de bens de saúde coletivos (CRUz; OLIVEIRA; CARANDINA, 2009; gOULART, 
2003; LIPAY; ALMEIDA, 2007).

o SiSTEmA ÚNiCo DE SAÚDE

Com a criação do sUs, os fonoaudiólogos tiveram a oportunidade de expandir sua 
atuação, até então focada nas praticadas reabilitadoras, para os diversos níveis de assistência 
à saúde, incluindo a atenção básica (sANTOs, 2012).

A Fonoaudiologia, cuja profissão compete à promoção da saúde, prevenção e trata-
mento de agravos referentes a aspectos fonoaudiológicos, está gradativamente ocupando 
espaço nos serviços públicos de saúde (sANTOs, 2012).

 A demanda de um serviço público de saúde é numerosa e, em decorrência disso, 
torna-se complexa a realização de um tratamento de qualidade e com o tempo de duração 
esperado, ao lado de um quadro insuficiente de oferta desse atendimento nas instituições 
públicas (BAzzO, 2007a; BARROs; OLIVEIRA, 2010). 

A fonoaudiologia possui grande parte dos seus procedimentos concentrados na alta e 
na média complexidade (ARAKAWA, 2012).

Nas Unidades Básicas de saúde, um dos focos das ações de prevenção e promoção da 
saúde, relacionadas à Fonoaudiologia, pode estar ligada à Estratégia de saúde da Família 
(EsF), que é embasada numa prática intersetorial e interdisciplinar e considerando o indi-
víduo e sua inserção na família e na comunidade (LIPAY; ALMEIDA, 2007). 

No sUs, a estratégia da promoção da saúde é uma possibilidade de enfocar os aspectos 
que determinam o processo de saúde-adoecimento no país, e as ações sobre a violência, 
desemprego, subemprego, saneamento básico, habitação, acesso à educação, fome, urbani-



Ó
rg

ã
o

s 
e 

si
st

em
a

s:
 te

m
as

 in
te

rd
isc

ip
lin

ar
es

  v
.4

426

zação, qualidade do ar e da água, representam estratégias que potencializam as formas de 
intervenção na saúde (CAsANOVA; MORAEs; RUIz-MORENO, 2010). 

o DATASuS

Em 1991, o Decreto nº 10.022, de 16 de abril de 1991, retirou da DATAPREV a função 
específica de controle e processamento das contas referentes ao setor saúde que passaram 
à responsabilidade do Ministério da saúde, mais especificamente a Fundação Nacional de 
saúde – FUNAsA, através de seu departamento de informática – o DATAsUs (composto 
de funcionários transferidos da DATAPREV que estavam vinculados aos serviços voltados 
para a área de saúde).

O processamento das contas hospitalares e ambulatoriais do sistema Único de saúde – 
sUs, atual sIHsUs (sistema de Informações Hospitalares) e sIA/sUs (sistema de Informa-
ções Ambulatoriais), remontam aos aplicativos implementados pela DATAPREV. No início, 
o conjunto de serviços do DATAsUs consistia basicamente dos sistemas de faturamento 
– ambulatorial e hospitalar – e dos sistemas de acompanhamento de “Nascidos Vivos” – 
sINAsC, “Agravos de Notificação” – sINAN, e de “Mortalidade” – sIM. Desenvolviam-se 
também sistemas de pequeno porte voltados para gestão administrativa, tais como controle 
de materiais, de patrimônio e de processos. DATAsUs foi criado em 1991, as atividades 
de desenvolvimento de sistemas foram migrando paulatinamente até que fossem integral-
mente realizadas por uma “fábrica de software”. O papel das equipes “da casa” passaria a ser 
apenas de coordenação dos trabalhos de desenvolvimento de sistemas. Em relação à área 
de banco de dados não foi determinada nenhuma migração. Foi solicitado um esforço de 
documentação dos processos e atividades da gerência. A partir da inserção de elementos 
externos, a esfera pública no seu âmbito de atuação busca novas perspectivas no sentido da 
transparência e controle social. Uma das possibilidades de atingir tais objetivos é a adoção 
de mecanismos de gestão participativa (FERRAz, 2009; PINTO, 2009).

O Departamento de Informação e Informática do sistema Único de saúde (DATAsUs) 
é responsável pela coleta, processamento e disseminação de todas as informações da enti-
dade, ou seja, do próprio sUs. Dentre as diversas operações que desenvolve, o DATAsUs 
promove a coordenação das atividades de informática inerentes ao seu funcionamento in-
tegrado dos mesmos, sendo o maior divulgador de transparência pública (BRAsIL, 2010c).

A SAÚDE CoLETivA

Em fonoaudiologia, a saúde coletiva, é um campo voltado a construir estratégias de 
planejamento e gestão em saúde, para intervir nas políticas públicas, bem como atuar na 
atenção à saúde, nas esferas de promoção, prevenção, educação e intervenção, a partir do 
diagnóstico de grupos populacionais (CFFa; 2014).
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o ENSiNo SuPErior, A FoNoAuDioLogiA E A 
muLTiDiSCiPLiNAriDADE

De acordo com as diretrizes curriculares em saúde, as Instituições de Nível superior 
devem formar profissionais comprometidos com as demandas do sistema Único de saúde, 
com os movimentos sociais, a humanização, ampliação e qualificação dos serviços públicos 
de saúde (CECCIM, 2008).

A educação deve ser entendida como um processo permanente, iniciado durante a 
graduação e mantido na vida profissional, por meio das relações de parceria da universida-
de com os serviços de saúde, a comunidade, as entidades e outros setores da sociedade civil 
(CAMPOs et al., 2001).

O fonoaudiólogo não pode ser considerado somente um especialista, pois em sua 
formação recebeu conhecimentos globais, com questões culturais, emocionais, físicas, am-
bientais e econômicas (LIPAY; ALMEIDA, 2007). 

O reconhecimento da necessidade de mudanças nas práticas de formação em saúde se 
faz presente há muito tempo (BARRETO; CAsTRO, 2011). 

A educação em saúde tem papel fundamental na reorientação do modelo assistencial, 
uma vez que resgata o conceito ampliado de saúde e, dentro da perspectiva da educação 
popular, resgata a corresponsabilidade de todos para a qualidade de vida, traduzindo no 
indivíduo sua autonomia e emancipação no cuidar de si, da família e do seu entorno (ME-
DEIROs, 2009).

CoNSiDErAÇÕES FiNAiS

Em saúde Pública, a Fonoaudiologia tem apresentado crescimento e vários estudos já 
demostraram a elevada ocorrência de distúrbios da comunicação. Chegou o momento de 
executar-se um levantamento do que está sendo feito em termos de prevenção e tratamento. 
Faz-se necessário tomar providências para suprir a alta demanda e adequar os serviços à re-
alidade atual. Isto requer maior número de fonoaudiólogos atuando na saúde pública, com 
profissionais mais preparados ao serviço e mais atenção governamental ao que se refere às 
políticas públicas em Fonoaudiologia (MOREIRA; MOTA, 2009).

Tem-se evidenciado as dificuldades de acesso, pela baixa cobertura, ausência de plane-
jamento e oferta fragmentada e especializada (BAzzO; NORONHA, 2009).

O fonoaudiólogo, enquanto profissional de saúde, é indispensável para promover a 
efetivação de direitos e na construção de políticas públicas em saúde que atendam às reais 
necessidades da população (CFFa, 2014b). 

Existe a necessidade de promover-se pesquisas com o intuito de subsidiar a construção 
de conhecimentos no que se refere à presença e à atuação do profissional fonoaudiólogo, 
bem como as reais condições de saúde fonoaudiológica da população, de modo a orientar a 
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alocação dos profissionais nas regiões e a despertar a atenção de gestores para a importân-
cia deste profissional como componente das equipes de Atenção à saúde em todas as áreas 
(FERREIRA, 2013).

Leis, normas, resoluções (Diretrizes Curriculares) e portarias têm sido promulgadas 
nos últimos anos pelos Ministérios da Educação (MEC) e da saúde (Ms), visando a adequar 
e acelerar as mudanças consideradas essenciais na Educação superior. O Ms, em consonân-
cia com as diretrizes do sUs, sinalizou um estatuto diferenciado das profissões no campo da 
saúde ao definir o perfil comum dos profissionais da área; indicou e incentivou mudanças 
curriculares consideradas prioritárias e essenciais à implantação de programas estratégicos 
como o Núcleo de Apoio à saúde da Família (NAsF), ampliando o número de profissionais 
nas equipes da Estratégia saúde da Família. A articulação entre as políticas ministeriais 
tem contribuído para diminuir o distanciamento entre a formação profissional na área da 
saúde e as necessidades do sUs (BRAsIL, 2012; DE NARDI, 2010; DE NARDI; ARAUJO; 
ARAUJO, 2012).
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PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO 
PROCESSOS INTERATIVOS DOS ÓRGÃOS E SISTEMAS

O Programa de Pós-graduação Processos Interativos dos 
Órgãos e Sistemas tem como objetivo permanente formar docen-
tes, através do seu Curso de Mestrado, e pesquisadores, através 
do seu Doutorado, assegurando-lhes as condições essenciais à 
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órgãos e sistemas, numa perspectiva inter e multidisciplinar. 
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tasia. Constitui este Programa a área de concentração denominada 
Estudo Integrado dos Órgãos e Sistemas e as seguintes linhas de 
pesquisa: Processos Biológicos dos Órgãos e Sistemas, Processos 
Metabólicos e de Defesa dos Órgãos e Sistemas, Biointervenção 
para Promoção da Saúde, Modulação dos Orgãos e Sistemas por 
Agentes Físicos, Químicos e Biológicos e Educação para Promoção 
da Saúde.
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ensino de graduação e de pós-graduação lato sensu e 
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Examinadoras de Mestrado, Doutorado e Concursos 
para seleção de docentes e de progressão funcional.
Na UFBA desempenhou as funções de Chefe dos 
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Coordenador de Cursos de Pós-graduação lato sensu, 
Pró-reitor de Graduação, Presidente da Câmara 
de Graduação, Diretor do Instituto de Ciências da 
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dade Universitária no Conselho Universitário e no 
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coordena, atualmente, o Programa Interdisciplinar de 
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CÉSAR ROMERO

Depoimento ao Tempo

Desenho desde pequeno. Minha infância foi marcada 
por traços e algumas cores. Menino tímido, cheio de 
diálogos internos. Muitas dúvidas, questionamen-
tos, muita leitura e música. Seria médico, um desejo 
familiar, que nunca contestei. Mas havia outro lado só 
meu: ser artista. Um segredo alimentado com firme-
za e convicção. Ser artista não era na época – anos 
60 – uma grande opção para as famílias. Hoje, seria? 
médico, advogado, engenheiro, sim. Minha timidez, 
meu silêncio, foram meus grandes aliados. Ninguém 
sufoca um sonho, ninguém. 
Dois fatos foram determinados em minha formação 
de artista plástico: a convivência com as feiras livres, 
sempre às segundas-feiras, em companhia de meu pai, 
e a criação do Museu Regional de Feira de Santana. Se 
eu estivesse nascido em outra cidade, muito provavel-
mente não haveria o artista que sou, nem esta obstina-
da escolha de brasilidade. Feira de Santana fixou meu 
destino em forma, linha e cor. 
Vim para Salvador povoado de lembranças da caatinga 
e do sertão. Em 1967, tive minha primeira exposição e 
meu primeiro prêmio. Salvador me legou os símbolos 
afro-brasileiros e as festas de largo. Somações de influên-
cias que resultaram no produto final de meu trabalho. 
Minha arte foi construída de poderosa renúncia. 
O tempo passou e continuo fiel à pintura nestes 47 
anos, em que signo e cor se comportam fraternalmente. 
Existe um lugar, além dos modismos passageiros, para 
um artista que busca manter uma linguagem. Há algo 
sólido no que faço, um rastro de fidelidade aos meus 
propósitos, à minha busca. Tem uma coerência entre o 
que falo e ação. 
Meu mundo é a Bahia e sua mística. Sou fidelíssimo 
ao meu pensamento teórico, ao meu fazer, à minha 
busca. Vivo na contramão da moda. Não faço o jogo 
dos curadores improvisados e de quem possa exercer 
algum poder, que é sempre transitório. Sou do atelier, 
da pesquisa nos mercados populares das cidades que 
conheço. Registro, fotografo tudo, e as imagens me 
servem de apontamento. Se algo me interessa, me 
toca, vou redesenhar, rever, transfigurar, teimar, insis-
tir, até que surja o símbolo, modificando a aparência, 
nunca a essência. A repetição de intenções me liberta. 
Sou intenso em minhas buscas. Não sou de impro-
visar, nem de fazer colagens com obras alheias, de 
outros artistas, sejam nacionais ou internacionais. Não 
sou um mix, sou uno.
Meu trabalho tem uma integridade, é autoral, vem do 
meu gesto, das mãos, do ritmo das pinceladas, da ob-
servação contínua de minha iconografia. Meu trabalho 
é minha alma e minha arte é linguagem. Há sinceri-
dade e ética no que faço. Existe em minha pintura um 
misto de espiritualidade, confissionalidade, técnica e 
uma obstinada busca da cor. Eu visto minha cor, que 
já é pele. Nessa epiderme colorida e plural, movimento 
mais de 4 décadas de pintura.
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