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ey ey EDITORIAL

Prezado leitor, temos a satisfacdo de divulgar a oitava edicdo, volume um, da Revista
“UNINGA Review”. Aproveitamos a oportunidade para agradecer aos autores dos trabalhos
que abrilhantam esta edi¢cdo e para convidar os autores de trabalhos cientificos que se
enquadram em nosso escopo editorial para o envio de seus artigos para nossa analise ad hoc,
para quem sabe, compor a nossa nona edicao, no més de janeiro de 2012.

Boa leitura!
Mario dos Anjos Neto Filho
Editor-Chefe

Dear reader, we are pleased to release the eighth edition, volume one, of the Journal
"UNINGA Review." We take this opportunity to thank the authors of the works that brightens
this issue and to invite the authors of scientific papers that fit with our editorial scope to send
your articles to our ad hoc reviewers, to maybe make our nine edition in January 2011.

Happy reading!

Mario dos Anjos Neto Filho
Editor-in-Chief
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RESUMO

Este estudo procurou reunir as informagfes concernentes ao nivel de abrangéncia de
insegurancga alimentar da populacdo atendida pelo NIS-Olimpico. Com a utilizagdo de um
questionario elaborado e baseado pela Universidade de Cornell Estados Unidos, validado pelo
IBGE. Sendo observado que, cerca de 60,5% da populagdo possui o ensino fundamental
incompleto, com uma média de salarial minima de R$510,00 seguido de um menor consumo
alimentar com a presenca de alguns episodios de fome, caracterizando Inseguranca Alimentar.

PALAVRAS-CHAVE: Inseguranca Alimentar, Seguranca Alimentar e fome.

ABSTRACT

This article intended to gather the concerning information to the level of coverage of food
insecurity of the population served by NIS-Olimpic. With the use of an elaborated questionary
based on USA's Cornell University's research, and validated by IBGE. We noticed that an
average of 60,5% of population with a incomplete primary school and incomes until R$
510,00 and also lower food intake, with some episodes of hunger, and characterizing food
insecurity.

KEYWORDS: Food Insecurity, Food Security and Hunger.

INTRODUCAO

Segundo Robinson (1999), desde a Declaragdo dos Direitos Universais da Pessoa
Humana em 1948, o direito a uma alimentacdo adequada tem sido reconhecida como algo
necessario para a garantia de um padrdo de vida satisfatorio. Mesmo sendo observado,
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diminuicdo da desigualdade social no Brasil ainda é grande o nimero de pessoas que vivem
em situacio de pobreza e inseguranca alimentar (IA) (CORREA & LEON, 2009).

A seguranca alimentar (SA), tal como conceituada pelo Conselho Nacional de
Seguranca Alimentar (CONSEA) e pela organizacdo das nacdes unidas para agricultura e
alimentacdo (FAO), € alcancada quando todos 0s seus membros tém acesso, por meio
socialmente aceitavel, ao consumo de alimentos em quantidade suficiente e de qualidade
adequada, podendo levar assim, cada um deles a uma vida produtiva, saudavel assegurando o
bem estar de cada individuo (USDA, 2000).

Pensando dessa maneira, a seguranca alimentar impde compreensédo abrangente do que
venha a ser uma dieta adequada. Suprindo as necessidades energéticas do individuo, ser
nutricionalmente diversificada, respeitar a idade, as condicdes fisiologicas, a atividade fisica e
por fim, os habitos culturais de cada um deles (PANIGASSI et al., 2008).

Nas economias mercantis, em geral e particularmente na economia brasileira, 0 acesso
diario aos alimentos depende, essencialmente, de a pessoa ter poder aquisitivo, isto é, dispor
de renda suficiente para comprar os alimentos e ter acesso aos mesmos, porém, uma parcela
substancial da populacdo brasileira tem rendimentos tdo baixos que a coloca em risco de
pobreza e obviamente em uma situacédo de inseguranca alimentar (HOFFMANN, 1994).

Diversas estimativas apontam cerca de 46 milhGes de brasileiros vivendo abaixo da
linha da pobreza, ou seja, sobrevivem com menos de 1 délar por dia e ndo conseguem atender
suas necessidades béasicas alimentares. Diante deste contexto, o atual governo colocou o
problema de inseguranga alimentar como uma das prioridades na agenda do Estado Brasileiro,
criando projetos para combate a fome e um deles foi o Fome Zero, que propde intervencdes
de melhor estruturacdo em relagdo a renda familiar e aumento da oferta de alimentos basicos
por meio do estimulo a agricultura familiar (INSTITUTO CIDADANIA, 2001).

Para uma melhor acurécia sobre inseguranca alimentar no mundo, foi criado na década
de 90 instrumentos para esta avaliacdo, primeiramente testados nos Estados Unidos e
posteriormente aplicados nos demais paises. A aplicacdo destes questionarios no Brasil
tornou-se de estrema importancia, pois, além de identificar a inseguranca alimentar, delimita e
avalia as politicas nacionais de combate a fome (PEREZ-ESCAMILLA et al., 2000;
RADIMER et al., 2002).

Diante desta escala, a utilizacdo destes recursos técnicos e cientificos é de
imprescindivel importancia para a avaliacdo de inseguranca alimentar no territorio nacional,
para uma melhor intervencdo (RADIMER et al., 1992; RADIMER et al., 2002). Desta
maneira, este trabalho tem como objetivo, propor e verificar o nivel de abrangéncia da
inseguranca alimentar da populagdo atendida pelo NIS- Olimpico.

MATERIAIS E METODOS

O presente artigo caracteriza um estudo de coorte, que engloba o nivel de inseguranca
alimentar da populacdo atendida pelo NIS-Olimpico unidade béasica de salde, que esta
localizado no Jardim Olimpico- Maringd, Parana. Este estudo foi baseado em um questionario
da Universidade de Cornell, Estados Unidos e validado pelo IBGE, onde verifica-se o perfil
nutricional e alimentar de familias da regido do NIS- Olimpico, com abordagens de questfes
referentes a renda familiar, gasto com alimentagcdo, numeros de moradores menores que 18
anos, se houve algum episodio de fome por nédo ter dinheiro suficiente para aquisicdo dos
alimentos, escolaridade e participacdo do programa Bolsa Familia, com o intuito de verificar
o nivel de Inseguranca Alimentar desta populacao.

O questionario havia sido aplicado no primeiro trimestre de 2010, os individuos
possuiam o livre arbitrio em respondé-lo ou ndo, foram coletadas 41 amostras e descartados 3,
totalizando 38 amostras das quais 13 foram respondidos pelo sexo masculino e 25 pelo sexo
feminino, o questionario foi aplicado em visitas domiciliares ou na prdpria unidade basica de
salde. Estes questionarios foram langados no programa de banco de dados Epinfo 6.0, e 0s
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resultados obtidos foram convertidos em tabelas e grafico, para determinar o grau de
inseguranca alimentar desta populacao.

RESULTADOS

As caracteristicas das amostras abrangidas pelo NIS-Olimpico sdo apresentadas na
Tabela 1.

Tabela 1: Média, desvio padrdo e nivel de escolaridade, analisadas no estudo de abrangéncia
de inseguranca alimentar da populacdo atendida no NIS-Olimpico, Maringa-Pr em 2010.

AMOSTRA

(Média + DP)
Renda Familiar média (R$) 1.143,15 + 637,48
Renda Familiar minima (R$) 510,00
Renda Familiar maxima (R$) 3.600,00
Gasto com alimentagéo (R$) 297,10 + 96,30
ESCOLARIDADE N %
ENS. FUND. INC 23 60,5
ENS. FUND. COM 01 2,6
ENS. MEDIO INC. 08 21,1
ENS. MEDIO COM 06 15,8
ENS. SUP. INC - -
ENS. SUP. COM - -
ANALFABETO - -
TOTAL 38 100

Fonte: Dados coletados por académicos nas abrangéncias do NIS-Olimpico.

Dentre os entrevistados aproximadamente 60,5% possuem o ensino fundamental
incompleto e da totalidade a média de renda familiar é de R$1.143,15, porém, a renda familiar
minima é de R$ 510,00, a méxima R$ 3.600,00 e o gasto com alimentacdo média é de
R$297,10, a média para menores de 18 anos nas residéncias é de 1,05 com desvio padrdo de
0,804, porém, algumas residéncias ndo possuem menores de 18 anos.

Através da analise da Tabela 2, observa-se que, cerca de 13,2 % da populacdo
estudada, ja passaram fome por falta de dinheiro para comprar alimentos no final do més e
priorizaram as criancas em alimentarem-se melhor.

Tabela 2: Episodios de fome, por falta de dinheiro para aquisicdo de géneros alimenticios da
populacdo atendida pelo NIS-Olimpico, Maringa-Pr em 2010.

EPISODIOS DE FOME N %
SIM 05 13,2
NAO 33 86,8
TOTAL 38 100

Fonte: Dados coletados por académicos nas abrangéncias do NIS-Olimpico.



Ja na Figura 1 disposto abaixo, demonstra que os 13,2% da populacdo que ja passaram
fome possuem o ensino fundamental incompleto.

NSV
NAO

ENS. ENS. ENS. ENS. TOTAL
FUND.| FUND.C MED.I MED.C (%)
(%) (%) (%) (%)

Figura 1: Episodios de fome e nivel de escolaridade da populagdo atendida pelo NIS-
Olimpico, Maringa-Pr em 2010.

Porém, na Tabela 4, foi observado que, 5,3 % da populacdo que apresentaram
episodios de fome, realizam cerca de 4 refeigdes diarias e 2,6 % apenas 2 refei¢des diarias.

Tabela 4: Episodios de fome e nimero de refei¢bes realizadas no dia da populacdo atendida
pelo NIS- Olimpico Maringa-Pr em 2010.

EPISODIOS NUMERO DE
DE FOME REFEICOES
DIARIAS
2(%) 3(%) 4(%) 5(%) TOTAL (%)
SIM 2,6 2,6 53 2,6 13,2
NAO 2,6 21,2 47,3 15,7 86,3
TOTAL 5,2 23,8 52,6 18,3 100

Fonte: Dados coletados por académicos nas abrangéncias do NIS-Olimpico.

Dentre os 13,2 % da populacdo que ja passaram fome, nenhum deles participavam do
programa bolsa familia (Fome Zero) para complementar a aquisicdo de géneros alimenticios e
apenas 5,3 % de um total de 86,8 % que ndo passaram fome e participavam do programa,
sendo demonstrado pela tabela 5.

Tabela 5: Episodios de fome e participa¢do do programa bolsa familia como complemento da
aquisicao de géneros alimenticios da populacédo atendida pelo NIS- Olimpico Maringa- PR em
2010.

EPISODIOS DE FOME BOLSA FAMILIA

SIM (%) NAO (%) TOTAL (%)
SIM - 13,2 13,2
NAO 53 81,5 86,8
TOTAL 53 94,7 100

Fonte: Dados coletados por académicos nas abrangéncias do NIS-Olimpico.



REFLEXOES

O questionario proporcionou uma analise geral da média de gasto com alimentacao,
aproximando-se de R$297,00 e a renda familiar minima em R$510,00, aumentando assim as
proporces de Inseguranca Alimentar. Como € caracterizado no estudo realizado pelo
Panigassi et al (2008), que confirma que o menor nivel de renda salarial, aumenta os niveis
significativos de Inseguranca Alimentar na populacéo brasileira.

Varios estudos foram realizados com foco para Inseguranga Alimentar, como
demonstrado por Correa & Leon (2009), a fase qualitativa do estudo, € determinar a
populacdo a ser estudada e as variaveis a ser consideradas como influencia para uma possivel
IA, relacionando-se com a vulnerabilidade social por resultar de uma combinacdo de fatores
predisponentes e que podem produzir uma deterioracdo do bem estar social conforme a
exposicdo a determinados tipos de riscos, dentre estes 0 que pode ser considerado € a
insuficiéncia da renda, a deterioracdo da educacdo e por conseqliéncia limitam o acesso a
alimentacdo. Onde o menor nivel escolar influencia para uma menor renda salarial e por
consequéncia um menor consumo alimentar. Dos resultados obtidos neste estudo, 13,2 % da
populacdo ja passaram por episodios de fome, sendo maior caracterizado no final do més, por
insuficiéncia da renda. Como observado no estudo realizado por Correa & Leon (2009) e
corroborado pela Fundacédo Seade (2005) podendo ser comparado com este estudo, 13,2% da
populacdo que ja passaram por episédios de fome, tem o ensino fundamental incompleto,
confirmando que a precarizacdo da educacdo possui uma forte ligacdo com a IA.

Segundo Hoffmann (1995), a situacdo de IA é afetada pela presenca de menores de 18
anos e conforme observado neste estudo, algumas casas possuem menores de 18 anos
delegando maiores episddios de fome aos adultos, pois, preferiam deixar de alimentar-se de
maneira adequada, para alimentar os seus filhos menores de 18 anos. Assim como
demonstrado e confirmado no estudo realizado por Sampaio et al. (2006) no sertdo brasileiro,
onde, organizaram um grupo populacional de baixa escolaridade e renda familiar, a fim de
realizar debates com intuito de diagnosticar IA, alguns relatos foram utilizados neste estudo,
como o sequinte: “As familias fazem assim..., diminuem a alimentagdo, os pais comem menos
pra deixar para os filhos e vao tentando manter o estoquinho pequeno. ”

Algumas destas familias estudadas por Sampaio et al. (2006), tinham consumo
alimentar entre 3 a 4 vezes por dia, porém, em quantidades pequenas e complementando
sempre com farinhas para tentar “enganar a fome”, ndo sendo uma alimentagdo variada e rica
nutricionalmente.  Assim como observada no estudo da populacdo atendida pelo NIS-
Olimpico e caracterizada pela tabela 4, dos 13,2 % da populacdo que apresentaram episodios
de fome 5,3 % realizavam 4 refei¢cdes por dia, ndo significando que seja uma alimentacéo
adequada qualitativamente e quantitativamente e 2,6% da populacdo realizavam apenas 2
refeicdes por dia, porém, nas mesmas condi¢cdes nutricionais, além de terem baixo nivel
escolar e renda familiar, sendo corroborado por varios estudos brasileiros, que apontam baixa
ingestdo de frutas, verduras e legumes, especialmente entre adultos do sexo masculino com
baixa escolaridade e renda, configurando-se como situacao instigante para investigacdo de 1A.

Mesmo através de politicas publicas adotadas pelo governo federal, como estratégias
para combate a IA, como o programa Fome Zero, mais especifico Bolsa Familia, nota-se que,
ndo conseguem de maneira uniforme acabar com este problema, pois, de acordo com a tabela
5, a mesma porcentagem da populacdo que apresentaram episodios de fome ndo participa do
programa Bolsa Familia, para conseguir complementar o orcamento familiar e aumentar a
aquisicdo dos géneros alimenticios, visto que a renda familiar € um fator relevante na situacéo
de IA, sendo considerada pelo Grupo de Trabalho de Indicadores de Seguranca Alimentar do
Programa Comunidade Solidaria, citado por Sicoli (1998), como um dos sete indicadores-
chave de IA (INSTITUTO CIDADANIA, 2001; BELIK, 2003).

De acordo com a andlise realizada dos resultados e levando em consideragdo as
varidveis utilizadas para este estudo, pode-se chegar a conclusdo que cerca de 13,2% da
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populacdo estudada vivem ou ja viveram situacfes de Inseguranca Alimentar, levando em
consideracdo a precarizagdo escolar, a insuficiéncia da renda familiar e consumo alimentar

dos mesmos.
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RESUMO

A Terapia Comportamental Cognitiva € uma abordagem psicolégica muito utilizada na
atualidade e de grande aceitacdo no meio medico. A Neuropsicologia é uma area recente que
estd muito ligada a novas descobertas no atendimento de pessoas que sofreram algum insulto
cerebral. Este artigo fundamenta-se em informacdes da Organizacdo Mundial da Saude que
apresenta altos indices de pessoas portadoras de sequelas no Sistema Nervoso Central,
causadas pelos habitos da vida moderna e outros que poderdo causar insultos cerebrais. Para
compreender a relacdo entre a Neuropsicologia e a Terapia Comportamental Cognitiva esse
trabalho ira abordar conceitos de: Neuropsicologia, Reabilitacdo Neuropsicolédgica, Avaliacdo
Neuropsicoldgica, Lobo Frontal e suas fungdes, funcBes executivas, alguns tipos de insultos
cerebrais, conceitos da Terapia Comportamental e Terapia Cognitiva e a utilizacdo da Terapia
Comportamental Cognitiva na Neuropsicologia. O artigo objetiva abordar as contribuicdes da
Terapia Comportamental Cognitiva no tratamento, avaliagdo de pessoas que foram
acometidas por um insulto cerebral, no lobo frontal, area das funcbes executivas. Conclui-se
que a Terapia Comportamental Cognitiva é uma abordagem psicolégica adequada para o
atendimento de pessoas que foram acometidas por algum insulto cerebral.

PALAVRAS-CHAVE: Terapia Comportamental Cognitiva, Neuropsicologia, Fungdes
Executivas.

ABSTRACT

The Cognitive Behavioral Therapy is a psychological approach frequently used at the present
time, and it is of great acceptance in the medical academic community. Neuropsychology is a
recent area with great links on new discoveries regarding assistance to individuals who have
suffered some cerebral insult. This article is based in information of the World Health

11



Organization which presents high indexes of people bearers of sequels in the central nervous
system, caused by modern life and other habits that can cause cerebral insults. To understand
the relationship between Neuropsychology and Cognitive Behavioral Therapy the present
work approaches concepts of: Neuropsychology, Neuropsychological Rehabilitation,
Neuropsychological Assessment, Frontal Lobe and its functions, executive functions, some
types of cerebral insult, concepts of Cognitive Behavioral Therapy, and the use of the
Cognitive Behavioral Therapy in Neuropsychology. The article aims at to approach the
contributions of the Cognitive Behavioral Therapy in the treatment and evaluation of
individuals who suffered a cerebral insult, in the frontal lobe, area of the executive functions.
It is concluded that the Cognitive Behavioral Therapy is an appropriate psychological
approach to assist individuals who have suffered some cerebral insult.

KEYWORDS: Cognitive Behavioral Therapy, Neuropsychology, Executive Functions.

INTRODUCAO

As saudes mental e fisica sdo duas questbes da vida intimamente entrelacadas e
dependentes. Progressos na neurociéncia e na area médica, ligados ao comportamento
humano, demonstram que, como muitas doengas fisicas, as perturbacdes mentais sdo
decorrentes das interacdes e fatores biopsicossociais. Com o progresso da revolugédo
molecular, os cientistas e estudiosos procuram adquirir a competéncia de observar o trabalho
do cérebro humano vivo e pensante e de compreender porque, as vezes, ndo realiza suas
tarefas como deveria. Avangos cientificos estdo apresentando descobertas que proporcionam
uma compreensdo ampla das formas complexas das relacbes que ocorrem no cérebro
relacionado ao funcionamento cognitivo e comportamental. Os grandes avangos tecnolégicos,
na area de imagens cerebrais e outras técnicas de investigacdo, estdo possibilitando visualizar
o funcionamento cerebral e o sistema nervoso em agdo em tempo real (RATEY, 2002).

A Organizacdo Mundial de Saude (OMS), em um relatério divulgado no ano de 2001
(OMS, 2007), relata, entretanto, a evidéncia cientifica trazida do campo da medicina do
comportamento da existéncia de uma inter-relacdo entre saide mental e fisica — por exemplo,
que a depressdo prenuncia a ocorréncia de perturbacdo cardiaca. As pesquisas indicam que
existem duas vias principais nas quais as saudes mental e fisica se influenciam mutuamente.
Uma das vias seria a dos sistemas fisiologicos baseados no funcionamento neuroendécrino e
imunoldgico. As questdes emocionais como, por exemplo, a ansiedade e/ou a depressdo
podem desencadear uma cascata de mudangas adversas no funcionamento endocrino e
imunoldgico e criam uma maior susceptibilidade a toda uma série de doencas fisicas. Outra
via diz respeito aos comportamentos saudaveis como, por exemplo, regime alimentar,
exercicio fisico, praticas sexuais e observancia de tratamentos médicos. O comportamento de
uma pessoa tratando-se de salde depende muito da sua satide mental (OMS, 2007).

Este estudo origina-se da necessidade de atender uma demanda significativa de adultos
que passam por algum insulto neuronal no Sistema Nervoso Central (SNC), especificamente
no lobo frontal, area responsdvel pelas funcbes executivas (FEs). As FEs referem-se a
capacidade de atengdo, controle inibitorio, planejamento, organizagdo, engajamento em
comportamento orientado a objetivos, realizando ac¢Bes voluntérias e auto-organizadas. Os
insultos cerebrais, nessa regido cerebral, podem levar a pessoa a invalidez permanente,
sequelas graves e ou ainda morte. Esses insultos podem ser ocasionados: por Traumatismo
Cranio-Encefalico (TCE), advindos de lesdes por armas de fogo, acidentes automobilisticos,
esporte e ou atividades de risco, ou ainda, por Acidente Vascular Cerebral (AVC), ocasionado
pela vida sedentéria, uso abusivo de substancias, problemas de saude, hipertensdo, diabetes,
HIV (Virus da Imunodeficiéncia Adquirida), anoxia, tumor, meningites, encefalites e outros
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lesdes adquiridas em adultos. Esses insultos, por vezes, podem alterar o comportamento do
individuo, tornando-o agressivo, apatico entre outros comportamentos, ou ainda, ocasionando
disfungdes em todos os ambitos de sua vida, pois 0 mesmo pode ndo conseguir se organizar e
planejar sua vida, ficando dependente de outros e ou necessitando fazer uma reorientacao
profissional.

As autoras Souza & Candido (2011) expdem que a Terapia Cognitiva apresenta um
maior custo beneficio por ser mais rapida e eficaz e por tratar uma gama enorme de disturbios
mentais. Ressaltam que a Terapia Comportamental é utilizada com eficacia em individuos que
apresentam alteragdo de algum comportamento que possa estar levando-o a algum tipo de
sofrimento, problemas, transtornos, dificuldade ou psicopatologia.

Baseando-se nesses apontamentos, observa-se a importancia de estar associando uma
abordagem psicoldgica para o atendimento dessas pessoas e que esta tenha objetividade,
rapidez. Por esse motivo, justifica-se a escolha da abordagem da Terapia Comportamental
Cognitiva, pois a unido das duas abordagens amplia o repertério tedrico, técnico e contribui
com a Neuropsicologia, tanto na Avaliagdo como na Reabilitacdo. Este trabalho buscou seus
dados na revisdo de literatura, baseando suas informacGes em livros e artigos cientificos das
areas de psicologia, neuropsicologia, pedagogia, fisioterapia e fonoaudiologia, utilizando-se
dos bancos de dados da Bireme (Centro Latino-Americano e do Caribe de Informacdo em
Ciéncias da Saude), Scielo (Scientific Electronic Library Online) dos ultimos 15 anos, exceto
o livro de Luria (1981), considerado como o pai da Neuropsicologia.

O artigo estd estruturado da seguinte forma: a introducdo busca contextualizar a
importancia do estudo desse tema, baseando-se em dados estatisticos da Organizacdo Mundial
de Saude (OMS, 2007), revelando altos indices de acidentes (automobilisticos, profissionais,
lazer e outros) comportamentos de risco, doencas, habitos de vida que podem comprometer as
saldes fica e mental do individuo. No corpo do trabalho, apresenta-se a fundamentacdo
tedrica com conceitos e definicbes da neuropsicologia, avaliacdo neuropsicoldgica,
reabilitacdo neuropsicoldgica, funcionamento cerebral, fungbes executivas, Terapia Cognitiva,
Terapia Comportamental, a unido das duas abordagens, culminando no conceito de Terapia
Cognitiva Comportamental. Esta é considerada como base no atendimento psicoterapico no
processo de Reabilitagdo Neuropsicologica, pontuando as possiveis contribuicdes no
atendimento de individuos adultos com lesdo na area das funcbes executivas (lobo pré-
frontal). As consideraces finais expem que, na atualidade, a Terapia Comportamental
Cognitiva, como sendo a mais indicada e utilizada no processo de Reabilitacdo
Neuropsicoldgica, apresenta maior custo beneficio, funcdo educativa, objetividade e eficacia.

Neuropsicologia e seus Fundamentos

De acordo com os indices estatisticos da Organizacdo Mundial da Saude, publicado
num relatério de 2001, em Genebra, na Suica, revelam informacdes sobre o alto indice de
pessoas que sdo acometidas por alguma desordem neuroldgica (insulto), ocasionada de forma:
acidental (transito, parto, violéncia e outros); genética (hereditarios); comportamental/social
(habitos de vida, alimentacdo, fumo, bebidas entre outros) (OMS, 2007).

Atualmente 24,3 milhdes de pessoas sofrem do mal de Alzheimer e de outros tipos
debilitantes de deméncia. Esse numero deve dobrar a cada 20 anos, devido ao crescimento
populacional na faixa de idade de pessoas acima de 60 anos. Esse fato ocorrera com maior
probabilidade em paises que estdo em desenvolvimento, como o Brasil (RADIO DAS
NACOES UNIDAS, 2007).

De acordo com o IBGE (2008), nos proximos 20 anos, o Brasil podera ultrapassar a
casa dos trinta milhdes de pessoas idosas, representando 13% da populacdo ao final deste
periodo. No ano 2000, a populagdo de 60 anos ou mais de idade era de 14.536.029 de
pessoas, contra 10.722.705 em 1991. A populacdo de idosos, no inicio dos anos 90,
representava 7,3% da polucéo e, em 2000, essa populagéo atingia 8,6%. Esse fato demonstra
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que a populagdo de idosos vem aumentando mais rapidamente do que a populacdo infantil.
Na decada de 80, existiam aproximadamente 16 idosos para cada 100 criancas. No ano de
2000, essa relagdo quase dobrou atingindo aproximadamente 30 idosos para cada 100
criancas. Os casais estdo tendo menos filhos. Este fato (baixa fecundidade entre casais) ainda
é o principal responsavel pela diminui¢do do numero de criangas. Os idosos estdo vivendo
mais, contribuindo para 0 aumento da populacéo de idosos. O grupo de pessoas com mais de
75 anos, por exemplo, obteve o maior crescimento relativo (49,3%) nos Gltimos dez anos em
relacdo ao total da populacdo idosa. Esses necessitardo de um atendimento diferenciado,
devido as doencas senis, tais como: Alzheimer, Parkinson, Doencas circulatérias (Acidente
Vascular Enceféalico entre outras) (IBGE, 2008).

Visando uma ampliagédo da relagéo desses termos acima com a Neuropsicologia, este
artigo propde-se abordar, abaixo, essa relacéo.

Insultos Cerebrais

De acordo com Gouveia et al. (2008), os pacientes, com lesdo cerebral adquirida, eram
individuos saudaveis que tinham uma vida normal e que de um momento para o outro foram
acometidos por uma brusca interrupcao no ciclo de suas vidas, com consequéncias, na maioria
dos casos, irreversiveis, tanto para o individuo quanto para a sua familia. E uma lesdo que a
pessoa ndo tinha quando nasceu, mas foi “adquirida” no decorrer da vida.

Ribas (2005) expde que a lesdo adquirida aconteceu mais tarde na vida da pessoa por
causa de uma doenca ou acidente. As principais causas de Lesdo Cerebral Adquirida sdo
Traumatismo Crénio-Encefalico (TCE), provenientes de acidente de transito, queda,
pancadas, armas e fogo entre outras situacdes.

Machado (2005) afirma que existem alguns tipos de insultos cerebrais, tais como:
AVE: Acidente Vascular Encefalico (derrame, isquemia, aneurisma); Anoxia: Falta de
oxigénio no cérebro; Tumor cerebral: é um crescimento desordenado de alguma ceélula,
formando uma substancia cerebral que pode ser benigna ou maligna (cancer), podendo gerar
metastases e se disseminar pelo corpo através da corrente sanguinea; Encefalite: é causada na
maioria das vezes por um virus causando uma inflamacdo no cérebro; Meningite: é uma
inflamag&o das meninges, que sdo as membranas que envolvem o cérebro; entre outros.

Neuropsicologia

Segundo Abrisqueta-Gomez & Santos (2006), a Neuropsicologia é um campo de
atuacdo e estudo da psicologia que tem como objetivo estudar o comportamento humano
baseando-se no funcionamento cerebral. A Neuropsicologia surge baseando-se em duas
teorias: a psicologia cientifica, que analisa 0 modo do individuo se comportar e como as
estruturas funcionais responsaveis pelas atividades mentais superiores, 0 movimento e a acao
se relacionam; e a neurologia pesquisa e estuda como alguns tipos de lesdes podem causar
alteracbes comportamentais.

A Neuropsicologia recomenda que, para um estudo cientifico e profissional, deva ser
utilizados métodos, instrumentos especificos da area para investigar, avaliar e compreender o
funcionamento cerebral e suas interligacbes com o organismo como um todo, apresentando
com suas pesquisas, as possiveis conexdes entre uma area que foi lesada com o
funcionamento global da pessoa e como essa lesdo pode interferir na vida dessa pessoa,
principalmente, nas suas interacdes com 0 meio. Ressalta-se que a Neuropsicologia respeita a
area dos outros profissionais, tais como fonoaudidlogos, fisioterapeutas e outros. A
Neuropsicologia visa examinar, pesquisar, compreender como uma disfuncdo, alteracédo
motora, por exemplo, pode afetar a area da fala (motora), e assim como essa ligagéo, essa rede
neural pode estar alterando o comportamento da pessoa ou como a Neuropsicologia pode, por
meio de instrumentos, técnicas e outras, contribuir com o profissional da reabilitagdo no
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tratamento da pessoa, auxiliando essa pessoa a lidar e conviver com essa nova situacéo,
utilizando-se da reeducacao, programas de acdo terapéutica (ANDRADE & SANTOS, 2004).

Segundo Luria (1981), a Neuropsicologia engloba e objetiva estudar a ligacdo do
cérebro com as relagdes comportamentais da pessoa.

Avaliacdo Neuropsicoldgica

A Auvaliacdo Neuropsicoldgica (AN) é um processo que tem seu inicio, com uma
entrevista. Depois o profissional pode aplicar testes, inventérios, utilizar de exames
(Ressonancia Magnética, Tomografia entre outros) que os médicos ja solicitaram
anteriormente (neurologistas, psiquiatras e outros, se necessario). Alguns desses instrumentos
permitem que seja feita uma avaliagdo mais ampla, incluindo, por exemplo, a observacéo,
conhecimento do estado de humor, condigdes socioculturais, qualidade de vida entre outros
(ALCHIERI, 2004).

A AN avalia as fungdes mentais superiores, utilizando-se de instrumentos precisos,
compreendendo a pessoa numa perspectiva biopsicossocial. Por ser uma area especifica
dentro da Neuropsicologia, a AN investiga também a localizacdo dindmica de funcdes,
entendendo, compreendendo o cérebro e seu funcionamento de forma ampla, como um todo,
ou seja, no qual as areas sdo interdependentes (ALCHIERI, 2004).

Segundo McCoy et al. (1997), a AN tem como um dos objetivos a avaliacdo e
investigacdo das habilidades, tais como: planejar, programar, formular, criar e utilizar
comportamentos intencionais, controlar impulsos, atencdo, tenacidade, processar, armazenar
informagdes, capacidade de relacionar-se, resolver problemas. A NA, por meio de seus
instrumentos, verifica se estas habilidades estdo adequadas ou ndo, apresentando relatorio,
documento, diagnostico, apontando as areas e funcdes afetadas e preservadas que auxiliard o
reabilitador a estruturar um plano de tratamento, visando reabilitar ou auxiliar a pessoa a lidar
com essa nova realidade.

A AN busca investigar quais sdo as funces neuropsicologicas envolvidas em
processos cerebrais mais complexos (ANDRADE & SANTQOS, 2004).

2.4 Reabilitacdo Neuropsicolégica

A Reabilitacdo Neuropsicolégica (RN) é um dos campos de atuacdo da
Neuropsicologia. Existem trés areas de desempenho que sdo basicas na profissdo do
Neuropsicologo: Diagndstico, Reabilitacdo e Pesquisa.

Para entender o procedimento para a RN, este texto fundamenta-se no conceito de que

a Reabilitacdo Neuropsicol6gica é:
[...] a recuperacdo dos pacientes ao maior nivel fisico, psicoldgico e de adaptacdo social
possivel. Isso inclui todas as medidas que pretendem reduzir o impacto da inabilidade e
condicdes de desvantagem e permitir que as pessoas deficientes atinjam uma integracao social
6tima (OMS, apud ABRISQUETA-GOMEZ & SANTOS, 2006).

A RN reside na possibilidade de se tratar os problemas emocionais, comportamentais e
de motricidade além da deficiéncia cognitiva de pacientes (WILSON, 1996, apud
ABRISQUETA-GOMEZ, 2006).

Wilson et al. (2009) destacam que a abordagem comportamental para a RN é um
trabalho que se utiliza de um raciocinio clinico, um conjunto de conhecimentos que forma o
profissional e ndo somente 0 uso de métodos, técnicas e procedimentos que devem ser
adotados de forma rigida e objetiva, mas os autores destacam que devem-se considerar as
questdes sentimentais e emocionais, questdes que esta abordagem também prioriza. Destacam
gue se necessita estabelecer o vinculo e a empatia para compreensdo da pessoa como um todo,
principalmente, seu historico de vida, aquilo que ela era antes do insulto.
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Visando auxiliar a compreensdo, insere-se uma explicacdo sucinta do cérebro com a
localizagdo dos lo6bulos cerebrais e uma breve descricdo da sua funcdo/responsabilidade,
segundo a Universidade de Coimbra (2008) (Figura 1).

pracentryl

frontil

b occipitol

temparal

Figura 1. localizacdo dos l6bulos cerebrais. Fonte: http://membros.aveiro-digital.net/alfmatos/psicof.htm

Lobo frontal: area motora: ordena o pensamento, o planejamento, a programacdo de
necessidades individuais e emocgbes. Lobo temporal: area auditiva: relaciona-se com o
sentido de audig&o, reconhecendo a intensidade do som e determinados tons. Reconhece-se
ainda a sua funcdo no processamento da memoria e emoc¢do. Lobo parietal: area sensorial:
responsavel pela sensacdo de dor, tato, paladar, temperatura, pressao. Relaciona-se ainda com
a légica matematica. Lobo occipital: area visual: responsavel pelo processamento da
informagdo visual.

Lobo Frontal

Para 0 nosso estudo, faz-se necessario compreender as fungdes do lobo frontal. De
acordo com Ballone (2010) e Nicolau (2010), os lobos frontais (esquerdo e direito) compdem
a area mais anterior dos hemisférios cerebrais, perfazendo 2/3 do cortex cerebral.

A inibicdo sexual, a regulacdo de comportamentos e a formacao de planos e intencdes
sdo elementos relacionados ao lobo frontal. Alteracbes nessas areas podem apresentar
problemas como a concentracdo, motivacdo, atencdo, controle inibitorio, impulsividade,
dificuldades no reconhecimento de culpas, falta de controle nos comportamentos sexuais,
problema de julgamento das consequéncias nos atos realizados, aumento do comportamento
agressivo e aumento da excitabilidade ao alcool (sintomas correlacionados com o
comportamento criminoso), bem como inaptiddo para aprender com 0s proprios erros,
aprender com as experiéncias anteriores (memoria) (BALLONE, 2010).

Importante aqui também compreender a abrangéncia das fung¢Ges executivas.

As fungdes executivas

De acordo com Teixeira (2006), funcdo executiva € uma definicdo neuropsicoldgica
que busca elucidar o processamento cognitivo responsavel pelo planejamento e realizacdo de
tarefas, compreendendo o inicio da atividade, memoria de trabalho, atencdo sustentada e
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inibicdo de impulsos, por exemplo. As fungdes executivas (FE’s) sdo desenvolvidas
principalmente nos primeiros anos de vida e quando ha falhas (ou lesdes cerebrais nesse local
- lobo pré-frontal) dessas funcGes, frequentemente aparecerdo problemas envolvendo:
organizacdo, manejo do tempo, memorias, planejamento e dominio das emocdes.

As funcgdes executivas ficam, principalmente, no cortex pré-frontal. O trabalho em
habilidades executivas visa controlar o comportamento por meio do planejamento,
organizagdo, beneficiando a tomada de decisOes. Para regular o comportamento, faz-se
necessario a utilizacdo de algumas estratégias que auxiliam na resolucdo de problemas,
criacdo de estratégias para alcancar metas. Essas habilidades sdo Planejamento: capacidade
de inventar um meio para se atingir um objetivo ou concluir, realizar uma tarefa.
Organizacao: habilidade de se criar uma estratégia que facilite a execucdo da tarefa. Manejo
de tempo: Capacidade de calcular o tempo necessario para a realizacdo de alguma tarefa, ou
ainda, estimar quanto tempo seré necessario para concluir a atividade. Memdria de trabalho:
habilidade de manter informacGes na mente, enquanto executa tarefas. Aproveitar
conhecimentos anteriores para uma situacdo atual e ainda inventar estratégias para solucdes
futuras. Metacognicéo: habilidade de se observar, identificar como se resolve um problema
(TEIXEIRA, 2006).

Essas habilidades ajudam a tracar uma meta. Em outra ocasido, para se alcancar
realmente a meta, necessita-se de outras habilidades para conduzir ou alterar nosso
comportamento até se conquistar o objetivo final e, para isso, outras capacidades sdo
necessarias: Resposta inibitdria: competéncia de refletir, analisar, pensar, antes de agir,
capacidade de segurar-se, resistir, antes de falar, fazer determinada atividade, fornece-nos
tempo para avaliar uma situacgéo e decidir se algo deve ser feito ou dito; Auto-regulacéo do
afeto: capacidade de controlar as emocgGes para poder concluir uma atividade, alcancar uma
meta e controlar o comportamento; Iniciacéo de tarefas: habilidade de iniciar uma tarefa sem
procrastinar; Flexibilidade: capacidade de rever os planos, na presenca de empecilhos, novas
informacOes ou erros. Trata-se da competéncia de se ajustar a situacOes adversas;
Persisténcia: capacidade de persistir e executar um plano até atingir a meta sem desistir
(TEIXEIRA, 2006).

Oliveira (2006) expde que, de acordo com a Psicologia Cognitiva, a mente humana é
um grande processador de informagdes. Estes exercicios/atividades/tarefas podem ser
realizados automaticamente ou controlando-os até que a tarefa seja executada ou aprendida,
devendo ser repetida diversas vezes e tornando-se um processo automatico pelo cérebro.
Exemplificando: seria como pular corda ou abotoar a camisa aos 20 anos de idade, tendo
aprendido na infancia. Ja as tarefas mais complicadas, como realizar um célculo matematico
ou aprender a dirigir, por exemplo, exigem um processamento controlado. Nestas situagdes, €
indispensavel calcular, organizar os passos seguintes, monitorar a sua execucao até que se
chegue ao resultado final. Existe uma regido do nosso cérebro exercendo especificamente esta
funcdo de gerenciar o processamento das informacdes, ou seja, exercendo uma fungéo
executiva.

Terapia Cognitiva (TC)

De acordo com Rangé & Souza (1998), a TC baseia-se nos fundamentos da psicologia
cognitiva e social, da teoria do processamento patologico das informacdes, da teoria
psicanalitica e na verificacdo empirica clinica. O principio basico para essa terapia € que a
maneira como as pessoas lidam com suas experiéncias determina como elas sentem e se
comportam. As emocdes e situacdes podem desencadear pensamentos automaticos, por vezes
disfuncionais, levando-a a pessoa a interpretar a situagdo ou emog¢éo baseada num sistema de
crencas que ela foi construindo na sua vida (julgamentos, regras, moral, conceito de si e
outros) e que, por vezes, estdo disfuncionais, levando-a a uma interpretacdo da realidade que
pode estar Ihe trazendo sofrimento.
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Beck (1997) destaca que a psicopatologia na TC como resultados de pensamentos,
crencas disfuncionais e ou distorcidas influenciam o humor e o comportamento e a cognicao
do individuo. Na TC, segundo Beck (1997), existem trés niveis de Cognicdo onde o
profissional psicologo ira trabalhar: Pensamentos Automaticos, Crencas Intermediarias e
Centrais. O foco do trabalho dar-se-& nas modificacbes dos pensamentos automaéticos, nas
emocdes e nos comportamentos que mantém o transtorno.

A TC trabalha com as questBes que o individuo aprendeu no decorrer de sua vida,
como essas aprendizagens foram se estruturando e formando esquemas (cognitivos, afetivos e
de controle). Os esquemas baseiam-se nas questfes de estrutura de personalidade que se
formam no decorrer da vida, levando em conta questdes genéticas, transformando-se nos
esquemas, que caso, sejam rigido-disfuncionais podem levar o individuo ao desenvolvimento
de uma psicopatologia. A TC baseia-se na triade Cognitiva que se utiliza de trés pontos; uma
que seria a relacdo do individuo com o self, com ele mesmo; outra o contexto ambiental e, por
ultimo,a questdo do futuro (BECK, 1997).

Beck (1997) expde que a TC é uma abordagem psicoterdpica que engloba o
conhecimento da psicopatologia, com técnicas, instrumentos e estratégias fundamentadas
diretamente no modelo cognitivo, propondo que o pensamento distorcido ou disfuncional
influencia o0 humor e o comportamento do individuo.

Terapia Comportamental (TCL)

Neto & Andrade (1998) esclarecem que a TCL fundamenta-se em determinados
conceitos e suposicOes da aprendizagem para esclarecer tanto o aparecimento como a
eliminacdo de sintomas psicopatologicos mediante a aplicacéo de suas técnicas.

Para a TCL, os sintomas (doentios) formam-se por mecanismos de aprendizagem, tais
com fobia, por exemplo, ou 0s rituais obsessivos compulsivos, pressupondo-se que estes
ocorram devido a aprendizagens defeituosas. Estas estdo suscetiveis a outras aprendizagens,
razdo pela qual compreende-se a TCL como um conjunto de procedimentos destinados a
promover a aprendizagem de comportamentos mais adaptativos e a desaprender o0s
comportamentos desadaptados. Na TCL o foco é sobre o comportamento, as técnicas sao
utilizadas para que o cliente mude um comportamento, as contingéncias que favorecem a
manutencdo do comportamento (AGRAS apud, NETO & ANDRADE, 1998).

Neto & Andrade (1998) acrescentam que a TCL preocupa-se ndo s6 com o
comportamento, mas também com a atividade muscular voluntaria, a atividade verbal, as
alteracOes fisiologicas que podem ser medidas, o que os individuos sentem; 0S processos
cognitivos disfuncionais presentes nos diversos tipos de transtornos.

Compreendendo-se estas questdes buscar-se-4 a seguir expor as contribuicdes
possiveis que a Terapia Comportamental Cognitiva pode estar fazendo na éarea da
neuropsicologia.

Possiveis Contribui¢fes da Abordagem da Terapia Cognitiva Comportamental (TCC) com a
Neuropsicologia (N)

A Neuropsicologia, no campo da Avaliacdo Neuropsicoldgica (AN), avalia o
funcionamento das funcdes executivas: organizagédo, planejamento, atengédo, observagéo entre
outras, capacidades percepto-motoras, capacidades visuo-espaciais, solugdo para diversas
situacOes, flexibilidade de raciocinio de avaliagcdo, linguagem (escrita, verbal, compreenséo),
condigdo mental, intelectual, humor e comportamento, de acordo com a queixa do (a) paciente
ou familiar.

Wilson et al. (2009) esclarecem que a Terapia Comportamental utiliza muito a
observacao e como esta observacdo pode fornecer informag6es muito importantes referente ao
funcionamento e ou comprometimento da pessoa. Essa observagao baseia-se no conhecimento
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de um determinado comportamento, utilizando um procedimento especifico e auxiliando
sobre maneira os programas de reabilitacdo. Complementando, as autoras explicam que a
técnica de analise funcional é muito eficiente, pois apresenta uma observacdo e avaliacdo do
comportamento da pessoa como um todo, sua interacdo com 0 meio, sua compreensdo das
relagdes, sua maneira de pensar e compreender as contingéncias, seu funcionamento, como
este aprendeu a lidar, interpretar os acontecimentos no contexto que vive. Essa analise pode
contribuir para a avaliacdo neuropsicoldgica assim como para a reabilitacdo neuropsicolégica.

Wilson et al. (2009) destacam que a abordagem comportamental, para a reabilitacdo, é
um meétodo de raciocinio clinico e ndo um arcabouc¢o de técnicas e instrumentos rigidos que
ndo levam em conta as diferencas pessoais. Deve-se considerar as questdes sentimentais e
emotivas, questbes que esta abordagem comportamental cognitiva também prioriza. Ainda
destacam que devem-se estabelecer o vinculo e a empatia, a compreensao da pessoa como um
todo, principalmente, seu histérico de vida, aquilo que a pessoa era antes do insulto.

As autoras Souza & Candido (2011) ressaltam que a TCC, por ter a sua eficacia
comprovada e pelo fato de estar sendo indicada pelos médicos como forma de tratamento para
diversos distarbios e, ainda, por utilizar os sistemas classificatérios: CID-10 (OMS, 2008) e
DSM-IV-TR (APA, 2000) nas suas avaliagbes, sdo eficazes e apresentam resultados
comprovados.

A Neuropsicologia também se utiliza dos sistemas classificatorios e, dessa forma,
estes também contribuem para os procedimentos da neuropsicologia relacionados a avaliacdo
neuropsicoldgica e reabilitacdo neuropsicoldgica, devido a proximidade com a neurologia,
campo da medicina. Atualmente, encontram-se neuropsic6logos em hospitais atuando na
avaliacdo para cirurgias neurolégicas (FUENTES et al., 2010).

O individuo com lesdo cerebral possui muita dificuldade em ter insights (refletir,
compreender) e que, as vezes, quando ele apresenta algum sintoma que poderia ser
confundido com uma psicopatologia, na realidade, esse sintoma pode ser resultado da les&o,
como, por exemplo, contar piadas, tirar a roupa em publico sem pudor. Esse ndo seria um
sintoma de psicopatologia, mas, no caso de um individuo lesionado no lobo frontal, pode ter
sido a perda do controle inibitdrio, ndo cabendo uma interpretacao psicanalitica (FUENTES et
al., 2010).

Para Neto (1998), na abordagem cognitiva comportamental, durante o processo de
avaliacdo, o terapeuta levanta hipoteses para nortear o tratamento e essa avaliacdo possibilita
discutir em conjunto com o individuo uma formulacdo dos problemas a serem tratados. A
hipdtese de trabalho é nicleo da formulagédo, pois o foco € no problema, nas crencgas e nas
atividades que ativam esses. A hipdtese vai sendo reformulada e, de acordo com o andamento
do tratamento, esta pode ser alterada para atingir e ou se adequar as necessidades do cliente e
do tratamento em si.

A avaliacdo psicologica utiliza-se de testes e muitos destes auxiliam na investigacao
dos comportamentos e cogni¢des do individuo. A unido das abordagens com seus suportes
tedrico-préatico contribui para fornecer uma maior sustentacdo na interpretacdo dos resultados
dos testes e auxilia na conducao de técnicas de reabilitacdo neuropsicoldgica, pois as técnicas
comportamentais e cognitivas possuem um carater educativo e focam-se nos comportamentos
e cognicdes disfuncionais (WILSON, 2010).

Abrisqueta-Gomez e Santos (2006) expBem que algumas técnicas da Terapia
Comportamental Cognitiva sao utilizadas no processo de reabilitacdo neuropsicologica.

REFLEXOES

Ao compreendermos que devemos observar e compreender 0 ser humano na sua
singularidade, na sua relagdo com o trabalho, com a familia, com a religido, com o laser,
enfim, observa-lo e entendé-lo de maneira biopsicossocial, vé-lo com um todo; ao se falar em
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avaliacdo neuropsicoldgica, reabilitacdo neuropsicoldgica, os profissionais envolvidos
necessitam possuir um suporte adequado para lidar com questdes emocionais, histérias de
vida, perdas e outros processos que podem influenciar no tratamento. Para isso, considera-se
que a Terapia Comportamental Cognitiva — TCC incorpora essas caracteristicas € possuli
instrumentos e ferramentas que podem auxiliar ainda mais a avaliacdo e o processo de
reabilitacdo, compreendendo fatos psicolégicos e com maior objetividade.

A Neuropsicologia atua em avaliagdo, pesquisa e reabilitacdo da cognicéo e de alguns
comportamentos: pensar, refletir, planejar, controlar, prever, interagir, agir, habitos entre
outros. A abordagem Comportamental Cognitiva tem como foco a cognigdo e o
comportamento, podendo contribuir favoravelmente para o tratamento, pois também possuem
como foco a cognicdo e o comportamento. A Neuropsicologia pode usufruir de conceitos
teoricos e praticos na TCC nos seus procedimentos.

Algumas técnicas da TCC, tais como: Relaxamento (as técnicas empregadas para
relaxamento buscam ajudar o cliente a controlar sintomas fisioldgicos antes ou durante os
eventos que lhe causam algum sofrimento ou lhe impedem de viver mais tranquilamente);
Treinamento de habilidades sociais (a modelagem pelo terapeuta, experiéncia de um novo
comportamento, o treinamento social e o exercicio feito fora da sessdo - atividades de casa e
dentro da sessdo), auxilia a pessoa a se inserir novamente no social. Neto e Andrade (1998)
expbe que outras areas fisiologicas sdo observadas pela Terapia Comportamental, pois estas
influenciam na pessoa como um todo.

E importante salientar que a observacio do comportamento por meio de instrumentos
e técnicas da Terapia Comportamental Cognitiva, assim como instrumentos de outras areas do
conhecimento, como, por exemplo, Terapia Ocupacional, com a avaliacdo das atividades
diarias, auxiliam o reabilitador no atendimento do individuo. Estes instrumentos sdo Uteis
qguando atendem-se pessoas com insultos cerebrais, que apresentam sequelas motoras,
hemiplegias, perda da fala, area das funcdes executivas e outras. As técnicas desta abordagem
sdo adequadas para auxiliar a pessoa a se introduzir novamente no seu circulo de interacdo
interpessoal. Estes recursos estdo se mostrando eficazes para lidar com a ansiedade na
interacdo social.

O profissional ainda pode utilizar outra técnica denominada de Reestruturacao
Cognitiva que aborda de uma série de intervengdes que busca identificar os pensamentos
disfuncionais, fazendo um teste da realidade e corrigindo os contetdos distorcidos e as
crencas disfuncionais subjacentes. Esta reavaliagdo e correcdo das cognicGes distorcidas
admitem ao paciente entender que, na ampla maioria das vezes, estava supervalorizando de
forma negativa uma situacéo e desmerecendo sua habilidade de enfrentar a mesma situacéo. A
utilizacdo das técnicas e instrumentos da TCC pode contribuir expressivamente para a
reabilitacdo de individuos que passaram por algum insulto cerebral, pois as possiveis
distorcBes cognitivas e 0s comportamentos podem ter sido alterados significativamente, pois
as perdas de movimento corporal, fun¢des executivas entre outras, alteram significativamente
a vida da pessoa e de seus familiares. A pessoa devera buscar “reaprender” algumas
habilidades sociais e outras questdes para poder conviver socialmente. A TCC pode estar
contribuindo significativamente para a conquista desta qualidade de vida.

Ao considerar as atitudes, os comportamentos que as pessoas avaliam corretos e
incorretos ou prejudiciais, o profissional psicologo com formagdo na TCC considera
constantemente o meio no qual a pessoa, que sofreu insulto cerebral, esta, ou seja, seu meio
familiar, educacional, profissional, dentre outros. 1sso porque 0os comportamentos interferem
inteiramente nas pessoas que estdo ao redor (meio) e sofrem interferéncias destes ambientes
também. Desta forma, o profissional psicélogo da TCC observa a relacdo da pessoa com 0 seu
dia-a-dia e como estas podem estar produzindo sofrimento para ele e/ou para 0s que estdo ao
seu redor. Inicia-se 0 processo com uma investigacdo, avaliagdo, compreensdo destas
relagcGes. Nesse processo de psicoterapia com a integracdo da Reabilitacdo Neuropsicologica,
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talvez, a pessoa consiga produzir mudancas em suas interagcbes pessoais e sociais,
conquistando uma melhor qualidade de vida.

Os aspectos cognitivos sdo trabalhados da mesma forma. As implicagfes que as
pessoas possuem perante 0S assuntos cognitivos, como esquecimentos e distracdes, por
exemplo, fortalecem a ocorréncia dos mesmos. Deste modo, ao tratar dificuldades cognitivas,
é imprescindivel expor as pessoas a situacdes que requerem um esfor¢o cognitivo e, deste
modo, promover alteragdes positivas para esse esforco e ao comportamento alcangado.

O insulto cerebral pode alterar varias areas na vida de uma pessoa, tais como a fisica, a
familiar entre outras, necessitando se adaptar e conviver com essa nova situacdo. Por isso,
considera-se que a TCC pode estar contribuindo significativamente para a reabilitacdo da
pessoa, pois seus instrumentos e técnicas foram aplicados em pessoas que ndo sofreram
nenhum insulto cerebral e foram aprovadas, demonstrando bons resultados Compreende-se
que em pessoas que sofreram o insulto cerebral essas também podem contribuir.

Recordando o exposto acima, destacamos: uma colocacdo da autora Wilson (2010)
que expde que todas as abordagens psicoldgicas existentes sdo boas e trazem bons resultados,
desde que observadas as limitagbes dos pacientes, principalmente, respeitando 0s
fundamentos tedricos das abordagens. O profissional deverd, utilizando-se de coeréncia,
empatia, visar sempre o bem-estar do paciente na busca de uma melhor qualidade de vida.

A Neuropsicologia é uma area recente que estd em pleno desenvolvimento. Muitas
pesquisas estdo sendo realizadas e publicadas. Considera-se que existam muitos artigos que
estejam enfatizando que a abordagem da TCC possa ser uma das mais bem sucedidas na area
da Neuropsicologia, principalmente, na Reabilitacdo Neuropsicoldgica.

A possivel reabilitacdo das funcdes cognitivas e outras fun¢Bes precisam contar com a
plasticidade neuronal que consiste na habilidade do cérebro de restaurar uma funcdo por meio
de desenvolvimento neural, migracdo e interligacdo sinaptica, migracdo — e da plasticidade
funcional na aquisicéo de reabilitacdo, recuperacao de alguma funcéo por meio de estratégias,
que permitam o sujeito a modificar determinado comportamento alterado (MCCQOY et al.,
1997).

A RN, por vezes, utiliza-se de ferramentas da psicologia, da Terapia Comportamental
Cognitiva para poder até reorientar uma vida profissional, uma carreira, mudanca de estilo de
vida (habitos, alimentacdo e outros). O atendimento a individuos com lesdo nas funcgdes
executivas se beneficia com o atendimento psicoldgico e de reabilitacdo com base na TCC,
pois o reabilitador psicélogo terd dominio para analisar e avaliar a cognicdo, 0
comportamento do individuo, propondo técnicas, instrumentos e estratégias comuns da TCC
que poderdo ser Uteis no tratamento do individuo e seus familiares.
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RESUMO

O acido linoleico conjugado (CLA) é constituido por um grupo de isémeros de dupla ligacéo
conjugadas, separado por ligacao simples, formado no rimen pela biohidrogenacédo de acidos
graxos poliinsaturados, e endogenamente pela dessaturacdo do &cido graxo C18:1-trans-11
por uma enzima presente na glandula mamaria. Muitos estudos mostram os beneficios do
consumo frequente desta classe de isbmeros na salide humana, entre eles o diminuicdo da
gordura abdominal e o cancer de mama. Os tumores da glandula mamaria séo sensiveis ao
CLA, devido a modulacdo de uma gama de biomarcadores que leva a um decréscimo da
proliferacdo celular e aumento da apoptose das células cancerosas. Outros mecanismos que
podem explicar a acdo do CLA sdo: inibicdo da sintese de eicosandides por compostos
intermediarios resultantes do metabolismo do CLA, aumento na lipdlise, aumento na
oxidacdo de &cidos graxos e diminuicdo na absorcdo de acidos graxos. O mecanismo exato
pelo qual o CLA atua no metabolismo de lipidios ndo esta totalmente elucidada e séo
necessarios estudos mais aprofundados a seu respeito.

PALAVRAS-CHAVE: lipidios, &cido linoleico conjugado, cancer de mama

ABSTRACT

The conjugated linoleic acid (CLA) is constituted by a group of isomers of conjugated double
bond, separated by a simple connection, originated on the rumen by polyunsaturated fatty acid
biohidrogenation and endogenally by the fatty acid C18:1-trans-11desturation by an enzyme
found in the mammal gland. Several studies show the benefits of this isomers class’ frequent
consumption for human health, such as the decrease in abdominal fat and mammal cancer.
Mammal gland’s tumors are sensible to CLA due to the modulation of a pack of biomarkers
that leads to a decrease in cell’s proliferation and a raise of cancer apoptosis cell’s. Other
mechanisms that might explain CLA’s action are: eicosanoid synthesis inhibition by
intermediate compounds resulting from CLA’s metabolism, raise in lipolysis, raise in fatty
acids oxidation and decrease in the fatty acids absorption. The exact mechanism through
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which CLA acts on lipid metabolism is no fully elucidated and deeper studies are needed
about this meaning.

KEYWORDS: Lipids, conugated linoleic acid, mammal cancer

INTRODUCAO

As descobertas cientificas sobre a relacdo entre o colesterol da dieta e 0 aumentos do
risco de doencas cardiovasculares (DCV) resultaram em aumento significativo de 6leos
vegetais parcialmente hidrogenados, uma das principais fontes de acidos graxos trans (AGT)
(LICHTENSTEIN et al, 1999;. WILLETT et al, 1993).

Baseado em suas origens e atividades bioldgicas, os AGT podem ser ainda divididos
em AGT ndo conjugados ou conjugados. Os AGT ndo conjugados estdo naturalmente
presentes em alimentos, principalmente nos alimentos derivados de ruminantes, devido a
biossintese destes acontecer no rumem.

No entanto, dois estudos recentes de controle de alimentacdo de &cidos graxos trans e
fatores de risco para DCV sugeriu gque os resultados ainda séo inconclusivos (CHARDIGNY
et al, 2008;. MOTARD-BELANGER et al., 2008). Motard Belanger et al. (2008) relataram
gue o consumo de AGT vindo de ruminantes levam a niveis de LDL semelhantes aos AGT
industrial apenas com alto consumo (3,7% energia), mas nao houve efeito com o consumo
moderado (1,5% energia).

Embora ainda nédo seja conclusivo se existem distintos efeitos AGT industrial e de
ruminantes, € importante notar que o niveis utilizados nestes estudos sdo consideravelmente
elevados, e dificilmente serd obtido em um padrdo tipico de consumo alimentar.

Esta revisdo tem por objetivo discutir alguns efeitos dos AGT baseado em suas
atividades bioldgicas e em experimentos ja realizados com animais e humanos.

O écido linoleico conjugado (CLA)

O CLA representa uma mistura de isdmeros geométricos e posicionais do acido
octadecadienoico com ligacGes duplas conjugadas. Teoricamente, os isdmeros de CLA
diferem possivelmente na posicdo dos pares de ligacdes duplas (7-9, 8-10, 9-11, 10-12, e
assim por diante). Diferencas adicionais podem existir na configuracdo da dupla ligacdo, de
modo que configuragdes cis-trans, trans-cis, cis-cis ou trans-trans sao todas possiveis. Ha 56
possiveis isbmeros geomeétricos e de posicdo do CLA (YURAWECZ et al., 2001)

O CLA (cis-9, trans-11 ou trans-10, cis-12 - acido octadecadiendico), apesar de
referido como uma Unica molécula é um grupo de isdbmeros de posicdo geométricos com
duplas ligagdes conjugadas (separadas apenas por uma ligacdo simples de carbono-carbono).
Dentre esses isdmeros, um foi identificado como um potente anticarcinogénico natural
(PARIZA & HA, 1990; IP et al., 1994) enquanto outro isémero foi identificado como um
agente repartidor de nutrientes muito efetivo (MCGUIRE et al., 1997; PARK et al., 1997;
DUNSHEA et al.,1998). O isdbmero mais relacionado a atividade anticarcinogénica é¢ o C18: 2
Cis-9 Trans-11 (c9, t11) e o implicado no metabolismo de gordura é o C18:2 Trans-10, Cis-12
(t10, c12).

Recentes estudos tém demonstrado que o isbmero cis-9, trans-11 reduz a incidéncia de
tumores mamarios em ratos quando adicionado a dieta ou consumido como um componente
natural da manteiga (IP et al., 1999). Tém sido comumente chamado de &cido ruménico.

Estudos usando diferentes modelos animais relacionaram o CLA a varios outros
efeitos positivos que poderiam favorecer a saude humana, incluindo a reducdo na
aterosclerose, prevencdo e tratamento do diabetes mellitus ndo-dependente da insulina,
propriedades antitromboticas e efeitos imuno-estimulatorios.
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O CLA é um acido graxo poliinsaturado natural encontrado em produtos lacteos e na
carne de ruminantes (bovinos, bubalinos, ovinos e caprinos),0s quais representam as duas
maiores fontes de CLA na alimentacdo dos seres humanos (Figura 1). Também pode ser
encontrado em menor grau na carne de suino, frango, peru e em algumas fontes vegetais. N@o
pode ser produzido pelo organismo humano.

Poucas substancias com efeitos anticarcinogénicos tém sido identificadas na dieta
humana, sendo que a maioria € de origem vegetal e esta presente em pequenas concentracdes
(MCGUIRE & MCGUIRE, 1999). O CLA é o Unico entre 0s compostos anticarcinogénicos
ocorrendo naturalmente que € potente a niveis extremamente baixos e presente em alimentos a
partir de animais ruminantes (MCGUIRE & MCGUIRE, 1999).
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Figura 1 - Valores médios de CLA encontrados em alguns alimentos de origem animal
(CHIN et al,1992).

Embora outros isdmeros de CLA possam ser encontrados em alimentos para humanos,
a forma tradicionalmente predominante é o acido ruménico, o qual representa mais que 80%
do CLA presente na gordura do leite e acima de 75% do CLA presente na gordura da carne
(CHIN et al., 1992; MCGUIRE et al., 1999; SEHAT et al, 1999).

E reconhecido que o contetido de CLA e 4cido ruménico da maioria dos alimentos s3o
bastante varidveis devido a diferencas existentes principalmente na dieta e condigdes
ambientais do local de origem das espécies de ruminantes (BAUMAN at al., 2001). Dessa
forma, o consumo de &cido ruménico pode variar entre regides, devido tanto as concentraces
encontradas nos alimentos destas regifes, assim como a quantidade de gordura de origem
animal ingerida pela populagdo (MCGUIRE et al., 1999).

E pouco provavel que somente um isémero é responsavel por todas as atividades
bioldgicas atribuidas ao CLA, e desta forma, pesquisas e discussdes futuras a respeito dos
isbmeros de CLA e sua importancia bioldgica devem focar nos efeitos de cada isbmero
especifico (MCGUIRE & MCGUIRE, 1999).

Acido linoléico conjugado no leite

Um aspecto unico na gordura do leite, é a ocorréncia de um tipo especifico de gordura
trans, o acido vacénico (18:1n-7t). Os &cidos graxos trans (AGT) sdo acidos graxos
insaturados contendo uma ou mais duplas ligacdes na configuracdo trans (Allinger et al.,
1978). A maioria dos AGT é formada durante a hidrogenacdo de 6leos vegetais. Grandes
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guantidades de AGT como o elaidico (18:1n-9t) tém sido associado com o aumento de risco
de doencas cardiovasculares. Estudos em Homens mostram que dietas com AGT estdo
negativamente relacionadas com a concentracdo de Lipoproteinas de alta densidade (HDL),
enquanto estdo positivamente relacionadas com a concentracdo de lipoproteinas de baixa
densidade (LDL).

Apesar da grande polémica atual envolvendo alimentos que contém gorduras do tipo
trans, a gordura trans formada por ruminantes tem uma composic¢éo diferente de acidos graxos
do que a gordura trans formada a partir da hidrogenacdo de 6leos. A gordura trans formada
pelos ruminantes atua de forma diferente em termos de efeitos na saude humana. Dados do
Nurse’s Health Study revelaram que a gordura trans derivada de gordura vegetal aumenta o
risco de doencas cardiacas coronarias, enquanto que a gordura trans de origem animal ndo
somente ndo aumenta o risco, como também é capaz de diminui-lo (TALPUR et al, 2006).

A gordura trans presente no leite, o acido vacénico, € precursora de &cidos graxos
especificos de ruminantes, como os acidos linoléicos conjugados. O &cido linoléico conjugado
(do inglés CLA) representa uma mistura de isdbmeros posicionais e geométricos do &cido
linoléico (18:2), com duplas ligacGes conjugadas. Os diferentes isbmeros de CLA tém
diferentes efeitos fisiologicos, sendo j& comprovada a atividade bioldgica de dois dos seus
isdbmeros, 0 18:2 c9t11 e 0 18:2 t10c12 (SECKIN et al., 2005; SIEBER et al., 2004; Fuente et
al., 2006).

O isébmero t10c12 tem sido apontado como um potente inibidor da sintese de gordura
no leite e também responsavel pela redistribuicdo da gordura do musculo, sendo capaz de
diminuir a massa gorda e aumentar a massa magra, reciprocamente (FUENTE et al., 2006;
MOURAO et al., 2005; ROACH et al., 2002). O isdmero c9t11l tem propriedades
antitumorais comprovadas, como agente redutor da incidéncia do cancer de mama (PARODI,
1994; SIEBER et al., 2004; OU et al., 2007).

Em paises como a Alemanha, estudos indicam que, para surtir efeitos
anticarcinogénicos, a ingestdo diéria de CLA deve ser de 360 mg para mulheres e 440 mg
para homens, sendo destes, 2/3 provenientes de leite e produtos lacteos e 1/4 provenientes de
carne e produtos carneos. Na América do Norte, Ritzenthaler, recomenda a ingestéo de 620 e
441 mg para homens e mulheres.respectivamente (SIEBER et al., 2004).

Os CLA’s podem ser produzidos sinteticamente e no organismo dos animais, sendo
gue no organismo ele pode ser formado de duas maneiras: a) Pela biohidrogenacgéo
incompleta dos acidos graxos da dieta; b) Endogenamente, através da dessaturacdo do acido
graxo trans vacénico (18:1n-7t) por uma enzima presente na glandula mamaria e tecido
adiposo, enzima esta denominada de esteroil-CoA dessaturase ou A-9-dessaturase. No
entanto, como o 18:1n-7t é produzido principalmente através da bio-hidrogenacdo ruminal,
este processo € o grande responsavel por serem as maiores fontes de CLA os produtos
derivados de ruminantes (BUCCIONE et al., 2006; MARTIN et al., 2007).

CLA e os efeitos positivos para saude humana

A descoberta de que o CLA pode inibir a carcinogénese foi inicialmente relatada por
Pariza et al. (1979), os quais encontraram um modulador na metagénese assim bem como
uma bactéria mutagénica em extratos de cloreto de metileno de carne bovina moida crua e
cozida, sem efeito, portanto do cozimento sobre a atividade inibitdria. Pariza & Hargraves
(1985) demonstraram que fracbes moduladoras cruas ou parcialmente purificadas a partir de
carne moida bovina cozida inibiram a iniciacdo e tumores epidermais de ratos pela 7,12-
dimetilbenzantracena (DMBA) quando aplicado na pele. Maior purificagdo das fracGes
moduladoras levou a descoberta da presenca de derivados de &cido linoléico com duplas
ligacOes conjugadas.

Os primeiros estudos relacionados ao efeito do CLA na prevencédo de cancer de mama
foram relatos por Ip et al. (1991), os quais demonstraram o efeito do CLA dietético em
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tumores mamario DMBA-induzidos em ratos. Esses autores também relataram uma redugéo
dose-dependente na incidéncia e numero de tumores mamarios.

Embora os efeitos do CLA na carcinogénese sejam dramaticos, ha pouca informacéo
disponivel sobre os mecanismos pelos qual o CLA previne ou inibe o cancer (MCGUIRE &
MCGUIRE, 1999)

A gama de efeitos benéficos a satde atribuidos ao CLA podem ser explicados através
de alteracOes sistematicas que este provoca nos leucotrienos (COOK et al., 2001). Segundo
estes autores, prostaglandinas e leucotrienos estariam na rota central dos efeitos do CLA no
sistema imune. Todavia, esses autores comentam que os efeitos do CLA relacionados com
prostaglandinas ocorrem apenas quando estas se encontram em niveis alterados, isto é, acima
dos niveis em que exercem importantes atividades no metabolismo.

O efeito de aumento de desempenho obtido com o ¢9, t11 seria devido a uma reducéo
nos efeitos catabdlicos induzidos pelo sistema imune (COOK et al., 2001;CHIN et al., 1992).
Dunshea et al. (1998) obtiveram drasticas reducdes nas espessuras de gordura sub-cutanea de
suinos com a suplementacdo de CLA. Ostrowska et al.(1999) examinaram, em suinos em
crescimento, os efeitos suplementadas com CLA na composi¢cdo da carcaca e nas taxas de
acréscimo de gordura, proteina, &gua e matéria mineral. Estes autores observaram que o CLA
aumentava a deposicdo de tecido magro e reduzia a deposicdo de gordura em
aproximadamente 31%. Trabalhos com ratos demonstraram reducdes significativas no peso
de todos os depdsitos de gordura de animais recebendo dietas com CLA (DeLany et al.,
2000). Comparando relagdes 50:50 e 80:20 do C9,t11:t10,c12, Monhede et al. (2001)
obtiveram melhores resultados de resposta imune, medida atraves da taxa de seroprotecéo,
apenas com as proporcdes iguais entre os isdmeros, indicando que o t10,c12 deve ser aquele
ligado a este efeito.

Efeito anticancerigeno do CLA

O CLA tem potencial para agir em muitos locais do desenvolvimento do cancer,
incluindo tumorigénese, promocdo, mitogénese, mutagénese, ativacdo e detoxificacédo
carcinogénica e sinais de transducéo, além de possivel capacidade antioxidante (SCIMECA et
al., 1994).

Os tumores na glandula mamaria sdo particularmente sensiveis aos efeitos do CLA, o
que pode ser explicado, em parte, pelo acumulo preferencial do CLA em lipidios neutros de
adipdcitos, célula predominante no tecido mamario (IP, 2001). Segundo Ip (2001), o CLA
depositado nos adipdcitos pode teoricamente servir como “efeito paracrino” na regulagdo de
crescimento epitelial dos dois principais isdmeros (c9, t11:t10, c12). Ip et al. (2001b)
descobriram que além dos efeitos diretos do CLA no epitélio mamario, ele também age
reduzindo a diferenciacdo das células do estroma mamario e na reducdo da capacidade do
estroma mamario em formar redes micro capilares (angiogénese). Este efeito contribuiria para
a inibicdo da carcinogénese mamaria.

Outro mecanismo possivel de acdo do CLA é a inibicdo da sintese de eicosandides (0s
quais estdo associados com a promocdo do tumor) através de compostos intermediarios
resultantes do metabolismo do CLA, como acido linolénico conjugado (18:3) e &cido
eicosatriendico (BANNI et al., 1995; SEBEDIO et al., 1997). Além disso, Liu & Beluri
(1998) verificaram que o CLA diminuiu a sintese de prostaglandina e alterou o metabolismo
do araquidonato, precursor de eicosandides, em queratindcitos em meio de cultura.

Outro estudo através de “differential display”” mostrou que o tratamento com CLA leva
a modulacdo de uma gama de biomarcadores que sugerem tanto um decréscimo em
proliferacdo celular, como um aumento de apoptose (IP, 2001). Resultados semelhantes séo
reportados por Whale et al. (2001), cujos estudos utilizaram misturas de CLA e o0s isdbmeros
€9 t11 e t10 c12 separadamente, evidenciaram efeitos em mecanismos de sinalizagéo celular
associados com inibicao de génese de tumores e proliferacdo celular que incluem: inducéo de
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redox de enzimas, atenuagdo da ativacdo do fator de transcricdo induzida pela citoquinina,
ativacdo de isoformas de proteina C quinases especificas envolvidas em eventos proliferativos
ou apoptose, modulagdo da producdo de eicosandides (da expressdo genética a formacgéo do
produto). Ha claramente uma interacdo nutriente-gene para efeitos anticancerigenos deste
acido graxo.

Apesar de bem estabelecido para modelos animais e culturas de células e tecidos,
ainda faltam trabalhos mostrando efeito anticancerigeno em humanos. Bognoux et al. (2001)
compararam o teor de CLA em mulheres que tinham carcinoma evasivo localizado na mama
(n=213) com mulheres com tumores benignos (n=84) e ndo encontram relacdo entre teor de
CLA e agressividade e/ou a recorréncia de cancer (que normalmente ocorre em 1/3 das
pacientes). Em parte esse resultado pode ser devido as pequenas concentragcdes encontradas
(média de 0,44%, variando de 0,19 a 0,85%). H4, todavia, evidencias epidemioldgica que
populagbes com maiores consumos de leite e produtos lacteos teriam menor incidéncia de
cancer mamario (KNEKT et al., 1996). Dados destes autores permitem inferir que a reducéo
de risco de cancer deve ocorrer com uma ingestdo de cerca de 350 mg CLA por dia.

Tanto o consumo de CLA como de &cido ruménico podem ser aumentados pela
ingestdo suplementos de CLA produzidos industrialmente, o qual tem sido vendido
principalmente como promotor de acréscimo de massa corporal para fisioculturistas, embora
existam poucos dados que comprovem essa acdo (MCGUIRE & MCGUIRE, 1999).

Uma questdo de grande interesse é se ha a necessidade aumentar os estudos buscando
elevar o conteudo de CLA na carne bovina ou produtos lacteos, ou se simplesmente deve-se
focar em promover o maior consumo daqueles produtos altamente disponiveis (MCGUIRE &
MCGUIRE, 1999). Dados publicados por Knekt et al. (1996) mostraram claramente que um
pequeno aumento no consumo de leite (duas vezes ao dia ou um equivalente de 55 mg
adicional de acido ruménico) esta associado a diminuicdo no risco de cancer de mama. O
aumento no consumo de alimentos ricos em CLA ndo implica necessariamente no incremento
no consumo caldrico total. Pode-se, por exemplo, substituir a margarina pela manteiga, e
aumentar o consumo de acido ruménico e, aproximadamente 50 mg/dia ( MCGUIRE &
MCGUIRE, 1999).

REFLEXOES

A partir da revisdo realizada, pode-se verificar beneficios inerentes ao consumo de
alimentos que possuem esta classe de lipidios presentes, como leite e carnes de bovinos e
ovinos.

Os efeitos anticarcinogénicos estdo mais claros e elucidados do que os demais efeitos
defendidos por alguns autores, como a diminui¢do e gordura abdominal e efeito sobre a
diabetes.

Novos estudos podem levar a outros beneficios relacionados ao CLA.
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RESUMO

O Cancer Infantil e suas conseqiiéncias tém recebido uma atencdo cada vez maior devido
ao grande indice de mortalidade. Desenvolver tratamentos oportunos na tentativa de
controlar essa situacdo pode garantir uma melhor qualidade de vida a crianca. O
surgimento da brincadeira dentro dos hospitais, como forma de melhoria da qualidade de
vida e humanizacao hospitalar, tem como consequéncia o humor e o seu produto imediato,
0 riso, estimulado e cada vez mais aprovado como grande e valioso aliado na recuperagéo
de pacientes oncoldgicos infantis. Sendo assim, a insercdo da brincadeira na terapia de
recuperacdo desses pacientes, seja ela através de atividades estimulantes e divertidas ou
sob a utilizacdo da figura do palhaco, além de alegrar a crianca e 0 ambiente, tenta
amenizar as sensacdes desagradaveis da hospitalizacdo. Foi utilizada a metodologia de
pesquisa bibliografica para a coleta de dados no periodo de 2008 a 2010, utilizando-se as
palavras-chave crianga, brincadeira, riso, cortisol e cancer infantil. Os resultados foram
apresentados em trés temas: O cancer infantil e a crianca hospitalizada; A mée, a familia e
a enfermeira diante do enfrentamento do céncer infantil e A brincadeira e 0 riso no
hospital. A revisdo demonstrou a importancia da brincadeira em ambiente hospitalar para
o atendimento das necessidades emocionais e sociais basicas da crianca oncologica.

PALAVRA-CHAVE: Criancga, Cancer Infantil, Riso, Cortisol e Brincadeira.
ABSTRACT

The Childhood Cancer and its consequences have been receiving an increasing attention
because of the mortality rates. Developing adequate treatments in order to control this
situation might ensure children’s life quality. The emergence of playing games in hospitals
to improve life quality and hospital humanization has its influence in mood and its
immediate product, laughter, encouraged and increasingly adopted as a great and valuable
support in the recovery of childhood cancer patients. Besides, the insertion of laughter
therapy of children’s cancer recovery, either through stimulating activities and fun, or
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even the use of the figure of a clown not only brighten the child or environment, but also
to tries to soften the unpleasant sensations of hospitalization.The data collection was
performed in a systematic computerized database between the years of 2008 and 2010,
using the keywords child, fun, laughter, cortisol and childhood cancer. A non-systematic
research of scientific publications was also done. The results were presented in three
subjects: the childhood cancer and the hospitalized children; the mother, the family and
the nurse when facing childhood cancer and the fun and laughter. The review showed the
importance of fun in the hospital in order to supply the basic social and emotional needs of
a child with cancer.

KEYWORDS: Child, Childhood Cancer, Laughter, Cortisol and Fun.

INTRODUCAO

O Cancer Infantil corresponde a um grupo de véarias doenc¢as que tem em comum a
proliferacdo descontrolada de células anormais e que pode ocorrer em qualquer local do
organismo. Sabe-se ainda que, do ponto de vista clinico, os tumores pediatricos
apresentam menores periodos de laténcia, em geral crescem rapidamente e sdo mais
invasivos, porém respondem melhor ao tratamento e sdo considerados de bom prognéstico
(BRASIL/ INCA, 2009). O mesmo autor diz que, o tratamento do cancer comega com 0
diagnostico correto, através da participacdo de um laboratério confiavel e do estudo de
imagens. Devido a sua complexidade, o tratamento deve ser efetuado em centro
especializado, e compreende trés modalidades principais (quimioterapia, cirurgia e
radioterapia), sendo aplicado de forma individualizada para cada tumor especifico e de
acordo com a extensdo da doenca.

Enfatiza ainda quanto ao tratamento, sobre a atencdo que deve ser dada aos aspectos
sociais da doenca, uma vez que a crianca doente deve receber atencdo integral, inseridos
no seu contexto familiar. Nesse sentido, a cura ndo deve se basear somente na recuperagédo
bioldgica, mas também no bem estar e qualidade de vida do paciente.

Nettina (2007) afirma que a criangca tem algumas necessidades emocionais e sociais
bésicas durante uma hospitalizacdo ou enfermidade prolongada e, que essa circunstancia
pode retardar o crescimento e o desenvolvimento da mesma, causando reagdes adversas
com base no seu estagio de vida.

Motta & Enumo (2004) complemetam ao dizer que por tratar-se de um tratamento
constituido de hospitalizacdo freqliente e prolongada, caracterizada por um periodo de
estresse fisico e emocional, tanto para a crianga quanto para os seus familiares, é que se
fala de estratégias de enfrentamento da hospitalizacéo.

Diante dessa situacdo, surge a brincadeira dentro dos hospitais, como forma de
melhoria da qualidade de vida e humanizacao hospitalar. A brincadeira € um mecanismo
essencial pelo qual as criangas enfrentam os problemas (NETTINA, 2007).

Como consequéncia desse ato, o brincar no hospital, envolve o bom humor e o seu
produto imediato, o riso, estimulado e cada vez mais aprovado como grande e valioso
aliado na recuperacdo dos pacientes oncolégicos infantis. Aristoteles ( 384 a. C. — 322 a.
C.), na Antiguidade ja via no riso “um exercicio corporal de grande valor para a saude”.
Hipdcrates, o pai da medicina, no século Ivé. C ja utilizava animagdes e brincadeiras na
cura de pacientes (NASCIMENTO & QUINTA,1998).

Monezi (2008 apud PRADO & RODRIGUES, 2008) reafirma a teoria de
Hipdcrates, dizendo que entre outras reagdes fisiologicas (diminuicdo da dor e reducdo da
ansiedade), o bom humor, provoca a elevacdo do nivel do hormdnio de crescimento
humano, que fortalece a imunidade.
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Ayan (2009) reforca a teoria em relagdo ao sistema imune, dizendo que a
concentragdo do hormonio do estresse, o cortisol, no sangue € reduzida quando as pessoas
estdo alegres. Assim, como um nivel sempre elevado de cortisol comprovadamente
enfraquece a defesa imunoldgica, € possivel concluir que a alegria protege contra doencas.

Masetti (1998) diz que as criancas hospitalizadas melhoram no comportamento e na
comunicacgdo, colaboram com exames e tratamentos, diminuem a ansiedade relacionada a
internacdo quando sdo estimuladas a esse tipo de atividade.

A convivéncia com criangas hospitalizadas, durante a participacdo no Projeto de
Extensdo: os Médicos da Graca, desenvolvido em um Hospital Universitario, levou ao
interesse pelo aprimoramento nessa area, ap0s observar as reacGes que a crianga
apresentava durante as sessdes de “brincadeiras” realizadas em uma unidade de Pediatria.
A insercdo em tal realidade instigou-me a buscar respostas fisioldgicas que respondessem
a uma Unica pergunta: Porque o amor é contagioso?

Diante das maravilhosas sensacdes vivenciadas ao estar junto da crianca
hospitalizada, aliada aos dados epidemioldgicos sobre o cancer infantil no Brasil, surgiu o
interesse em descrever a influéncia das brincadeiras, de um modo geral, e suas reacdes
fisioldgicas, em particular, o que € evidenciado no Sistema Imunoldgico, provocadas pelo
riso durante a internacdo de criancas com Cancer.

Portanto, este estudo tem como objetivo geral descrever as reagdes fisioldgicas
provocadas pelo riso em pacientes oncologicos infantis. Assim, o trabalho a ser
desenvolvido sera do tipo Pesquisa Bibliografica que segundo Gil (2006), é o processo
racional e sistematico que tem como objetivo proporcionar respostas aos problemas que
sdo propostos. Este método tera como referencial o comportamento individualizado do
paciente infantil com Cancer e sua relacdo com o todo constituido pelos aspectos
bioldgico, psicologico e social. Para tanto, sera realizado uma pesquisa bibliogréafica no
periodo de 2008 a 2010, utilizando-se artigos de revistas cientificas, livros, lilacs e bireme.
Para a realizacdo da pesquisa foi utilizado algumas palavras — chave como crianca,
brincadeira, riso, cortisol e cancer infantil. Apds a pesquisa serd feito a leitura desse
material com a finalidade de selecionar os tdpicos para a realizagdo do trabalho.

Por fim, com este estudo pretende-se na sua abrangéncia, contribuir para a
compreensao dessa pratica, o brincar, podendo ser este, mais um “remédio” na luta contra
o Céncer.

O Cancer na infancia e a crianca hospitalizada

Segundo Lima (1995) as primeiras referéncias histdricas a respeito de doencas
cancerigenas aparecem na literatura egipcia, na época dos Fara6s. Desde aquele tempo até
os dias de hoje, o termo cancer € empregado para designar as doencas neoplasicas
malignas.

O cancer é um complexo de doengas que surgem a partir de alteracGes que podem
ocorrer numa grande variedade de genes. As alteragcdes nos processos celulares normais,
tais como transducéo de sinal, controle do ciclo celular, reparacdo do DNA, crescimento e
diferenciacdo celular, regulacdo da traducdo, senescéncia e apoptose (morte celular
programada), podem resultar num fenétipo maligno (BERMAN et al., 2005).

A incidéncia das neoplasias malignas em criangas nao € tdo alta como em adultos,
porém, no Brasil e em outros paises, constitui-se uma das causas de morte mais freqlente
para este grupo etario, e se eliminadas outras causas como infec¢do e desnutri¢do, as
neoplasias passam a constituir um problema de salde, especialmente no grupo de 1 a 5
anos de idade (LIMA,1995). No entanto, desde 1970, é possivel observar um aumento
linear das taxas de cura dos tumores na infancia, as quais variam, atualmente, entre 70% a
80% dos casos de criangas e jovens com Leucemia Linfatica Aguda (BRASIL/ INCA,
2009).
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Os tumores pediatricos diferem acentuadamente das doencas malignas dos adultos
em relacdo ao progndstico, aos aspectos histoldgicos e a localizagcdo do tumor. Leucemia
linfoblastica aguda, tumores cerebrais, linfomas, sarcomas de partes moles e 0sseos
predominam nas criancas e nos adolescentes. Ao contrario dos padrbes de incidéncia nos
adultos, onde as taxas de cancer costumam aumentar rapidamente com 0 aumento da
idade, existe uma variabilidade ampla de idade durante o desenvolvimento, com dois
picos, no inicio da infancia e na adolescéncia. Durante o primeiro ano de vida, os tumores
embrionarios, como neuroblastoma, rabdomiossarcoma e meduloblastoma s&o os mais
comuns. Esses tumores, que provavelmente séo congénitos, ocorrem em menor freqiéncia
nas criancas mais velhas, cujos processos de desenvolvimento e diferenciacao celular ja se
reduziram consideravelmente, e sdo extremamente incomuns nos adultos. Os tumores
embrionarios, associados as leucemias agudas, os linfomas ndo-Hodgkin e os gliomas
juntos, tem um pico de incidéncia de 2 a 5 anos de idade. Com o passar do tempo, logo
apos a puberdade, as neoplasias Osseas, a doenca de Hodgkin, os tumores de células
germinativas e diversos carcinomas, como o cancer de tireide e o melanoma maligno,
aumentam de incidéncia (BERMAN et al., 2005).

Brunner & Suddarth (2005) dizem que determinadas categorias de agentes ou fatores
implicados na carcinogénese incluem virus e bactérias, agentes fisicos e quimicos, fatores
genéticos ou familiares, fatores da dieta e agentes hormonais.

Berman et al. (2005) afirmam que os sinais e sintomas, ndo se enquadram a um
padréo, apesar de os tumores mais freqlentes na infancia sugerirem dez sinais e sintomas
teis na sua identificacdo precoce. Essa auséncia de critérios explicitos é causada por
fatores mdaltiplos. Os sintomas sdo mais variaveis e inespecificos na infancia, pois a
maioria dos tumores das criancas deriva de estruturas profundas no corpo, a partir do
parénguima ou 6rgaos, em vez de camadas epiteliais que compbem a pele e que revestem
os ductos e glandulas. A metastase estd presente ao diagnostico em 80% dos casos, € 0S
sinais e sintomas iniciais sdo provavelmente causados por essa situacdo e ndo por um
tumor primario. Por isso, os sinais do cancer nas criancas sdo frequentemente atribuidos a
outras causas, antes de identificarmos a doenga maligna. No entanto, existem diversos
sinais adicionais, embora menos freqlientes no cancer nas criancas. No exame fisico é
preciso observar os tecidos e sistemas organicos, assim como prestar atencéo particular ao
sangue, cérebro, barriga e 0ssos. O progndéstico das malignidades nas criancas depende
primariamente do tipo de tumor, da extensdo da doenga no diagnostico e da velocidade de
resposta ao tratamento.

O diagnostico baseia-se na avaliacdo das alteracdes fisioldgicas e funcionais e nos
resultados da avaliacdo diagnostica. Essa € guiada por informacédo obtida através de uma
historia completa e exame fisico (BRUNNER & SUDDARTH, 2005).

Berman et al., (2005) completam ao dizer que o diagnostico precoce ajuda a
garantir a administracdo adequada do tratamento, o que otimiza as chances de cura.

Segundo Lima (1995) o tratamento consiste em uma série de medidas que visam
eliminar o cancer, deté-lo ou ameniza-lo. Isso era realizado até o fim do século XIX,
atraves de cirurgia (a Unica opcdo da época) para melhorar o estado geral da crianca. Eram
realizadas grandes cirurgias mutiladoras, o tempo de sobrevida era curto e a qualidade de
vida extremamente precaria.

Hoje o tratamento, inicia-se com um diagnostico correto, segue com um
estadiamento completo e acurado da extensdo da doenca e com a determinacdo do
subgrupo prognostico, fornece um tratamento multidisciplinar adequado, e geralmente
com modalidades multiplas, e avalia assiduamente as possibilidades de a doenca recidivar
e os efeitos colaterais tardios da doenca e das terapias (BERMAN et al., 2005).

Brunner & Suddarth (2005) relatam que as op¢Oes de tratamento oferecidas devem
ser baseadas em metas realistas e atingiveis para cada tipo especifico de cancer. A gama
de possiveis metas de tratamento pode incluir a erradicagdo completa da doenca maligna
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(cura), sobrevida prolongada e contencao do crescimento da célula cancerosa (controle) ou
alivio dos sintomas associados a doenca (paliativo).

Berman et al., (2005) afirmam ser necessario as diversas subespecialidades
pediatricas para avaliar, tratar e lidar com criancas portadoras de céancer, inclusive a
provisdo de modalidades primarias e servigos de tratamento de suporte. Entre as
modalidades do tratamento primario, usa-se mais do que duas modalidades, com a
quimioterapia sendo a mais utilizada, em ordem de emprego, por cirurgia, radioterapia e
terapia com agentes bioldgicos.

No entanto, para a crianga, 0 hospital se restringe a um ambiente traumatico,
doloroso, desagradavel e ameacador.

Segundo Leifer (1996), ha um despreparo das criancas no que se refere a experiéncia
hospitalar e aos procedimentos invasivos. O motivo é baseado no principio de que o0 medo
de algo desconhecido resulta numa exacerbacdo da fantasia. Portanto, diminuir os
elementos de desconhecimento para a crianga resultaria em menor medo. Quando as
criancas ndo sentem o medo paralisante de enfrentamento, elas sdo capazes de direcionar
suas energias no sentido de lidar com os estresses inevitaveis da hospitalizacéo e assim, se
beneficiarem do potencial de crescimento inerente a experiéncia.

Para Masetti (2003) existem dois tipos de hospital, 0 Hospital Técnico e o Hospital
Mé&e. Segundo a autora, o Hospital Técnico € um espaco rotineiro, um local de trabalho
como outros, centrado no lucro, onde a medicina é uma profissdo como outra qualquer, o
funcionario € robotizado, e o paciente, fica reduzido a sua doenca. Nesse ambiente o bom
atendimento é relacionado a maneira como o caso € conduzido e 0 sucesso se restringe ao
fato do paciente sair vivo dali. O fator mais importante desse tipo de hospital é o negécio,
a relacdo médico-paciente € técnica. Ja& o Hospital M3 € um espago protetor,
compreensivo, especial, onde a medicina é vista como uma arte, o funcionario é visto
como um ser humano como 0s outros e a pessoa hospitalizada é vista como cliente. Nesse
caso o bom atendimento se traduz em uma relagéo individualizada.

Assim, quando se opta pela segunda opcdo de hospital, os longos periodos de
internacdo intercalados com a alta licenca, sugerem a crian¢a a sensacao de confiabilidade
com a instituicéo.

Diante disso, entende-se que a crianca assim como o adulto também tem suas
necessidades humanas basicas. A maioria daquelas que adoecem ficam mais chorosas,
dependente dos pais e 0 seu quadro emocional tende a piorar, em funcdo da possibilidade
de afastar-se de casa e de seus familiares, por conta do ambiente hospitalar a que sera
submetida e dos procedimentos médicos. Ela é submetida a passividade, é cercada de
pessoas estranhas e que, para ela, trazem mais dor e sofrimento (OLIVEIRA et al., 2004).

A crianca enferma reage a situacdo de acordo com a idade, personalidade e os
habitos familiares. Casos mais comuns sdo: a regressdo (volta as fases ja superadas, tais
como, chupar dedo), a depressao, a ansiedade, o choro, 0 sossego, 0 medo de escuro e do
pessoal de branco (OLIVEIRA, 1993).

Segundo Lima (1985) a hospitalizacdo €, para a crianga, uma experiéncia que, de
alguma maneira, repercute em seu desenvolvimento emocional, que pode ser tanto
positiva como negativamente. Sabe-se que, em especial, nos primeiros anos de vida, a
perda, ou mesmo o afastamento do objeto de amor, pode gerar uma descrenca em relagéo
aquele objeto, 0 que futuramente tera repercussdes nas suas relacbes com as pessoas e com
0 mundo.

Jones et al. (1992 apud BALDINI, 1999, p. 2) afirmam que comparadas a outros
pacientes pediatricos hospitalizados, as criangas com doencas de alto risco, internacdes
prolongadas ou de repeticdo e aquelas com ansiedade e distdrbios de humor pre-existentes
apresentam maior risco de traumas psicoldgicos e/ou problemas comportamentais,
tornando necessaria a intervencao psiquiatrica.
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A crianga hospitalizada esta propensa a criar fantasias que irdo leva-la a mudancas
na sua auto-estima e imagem corporal. Richmond & Waisman (1955 apud BALDINI,
1999, p. 3), observaram que as criancas gravemente enfermas, portadoras de doengas
malignas apresentam reacdes a doenca de acordo com a idade em que a mesma se
desenvolve, ja que ha diferentes niveis de compreensdo nas diversas faixas etarias. A
fadiga (por exemplo, na leucemia) ou as anormalidades fisicas (por exemplo, no sarcoma)
influenciam a imagem corporal e a auto-estima da crianga, comprometendo sua relacdo
COm 0S outros.

Desse modo, artigos baseados em relatos de experiéncia, como o de Garcia (1996),
ressaltam a importancia de intervengdes psicosociais que minimizem a ansiedade, 0 medo
e a angUstia, tanto das criancas quanto dos familiares e profissionais de saude frente aos
procedimentos invasivos.

A mae, a Familia e a Enfermeira diante do enfrentamento do Cancer Infantil

A mée é considerada o eixo da estrutura familiar, e é sob o seu controle que estdo a
criacdo e educacdo dos filhos, o cuidado com a casa e com a salde dos membros da
familia. O papel de cuidadora é uma expectativa que se tem dela e que ela tem de si
mesma. Estudos na area de Oncologia Pediatrica apontam a mde como principal fonte de
suporte e quem geralmente assume o cuidado da crianca na situacdo da doenca. Porém, a
converséo de ser mde de um filho sadio para ser mée de um filho com céncer requer uma
redefinicdo da auto-identidade. Ela busca um direcionamento para si enquanto mae, tendo
que aceitar a doenca, as incertezas inerentes do tratamento e a necessidade de afastar a
idéia de morte da crianca (MOREIRA & ANGELO, 2008).

Altamirano e Jereissati (2002 apud SILVA, 2009, p. 17) afirmam que, nesta
situacdo, a mde em geral deixa em segundo plano o marido e seus demais filhos e passa a
ser o principal agente que transmite carinho, afeto e seguranca, participa da higiene,
alimentacdo e auxilia no tratamento.

Porém, para Winnicott (1971), o papel do pai também é de extrema importancia,
pois 0 mesmo garante apoio material e emocional a esposa, e principalmente nas relacdes
diretas com o filho.

Nesse momento, o apoio da familia torna-se fundamental. No entanto, geralmente,
familias de criancas com céancer, sentem-se impotentes tanto aos cuidados relacionados a
crianga quanto a sustentar suas vidas familiares (HAYES et al., 2005).

Para Motta (1997), a doenca afeta toda a familia, mas ao enfrenta-la passam a
organiza-se a partir desta facticidade, assumem esta realidade, procurando compreender e
interpretar o0 modo de existir do ser doente, buscando formas alternativas para articular-se
com o mundo.

Ambos os lados enfrentam uma rotina exaustante, devido ao tratamento. S&o
longos periodos de hospitalizacdo, reinternacdes frequentes, terapéutica agressiva e com
sérios efeitos indesejaveis, dificuldades pela separacdo dos membros da familia durante as
internac@es, interrupcdo das atividades didrias, limitacGes na compreensao do diagnostico,
desajuste financeiro, angustia, dor e 0 medo constante da possibilidade de morte. Estas
situacbes, de um modo geral, levam os pais e familiares ao sofrimento, ansiedade e
angustia de permanecerem ao lado de suas criangas o maior tempo possivel (HAYES et
al., 2005).

O “tornar-se” paciente oncoldgico infantil demanda uma série de situaces que nédo
atinge somente aos entes queridos, mas também aos profissionais que atuam no seu
cuidado. Capacitar essas familias e a crianga ao enfrentamento da nova realidade, o
cancer, € uma intervencao que pode ser feita pelo profissional da Enfermagem.

O diagnostico da enfermidade é um processo evasivo e destruidor para todas as
partes envolvidas. No periodo de internacdo, os profissionais se fazem intermediario entre
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a crianca-mae no ambiente hospitalar. Segundo Altamirano e Jereissati (2002 apud
SILVA, 2009, p.17), proporcionam vinculos maiores, criam situacdes de troca de
experiéncia diante da enfermidade do filho, de seu processo de internacdo, das
dificuldades encontradas em permanecer junto a crianca hospitalizada.

Assim, a atuagdo da enfermeira junto da crianga com cancer e sua familia é a de
conforto, orientacdo e prestacdo de cuidados. Para isso, segundo Shavelzon (1978 apud
FRANCOSO, 1996, p. 4), se estabelece uma “distancia critica” do paciente, para que 0
profissional ndo sofra, viva e se identifigue com o paciente de tal forma que fica
impossibilitado de discernir o que é seu e o que é do outro. Pois segundo Balint (1988
apud FRANCOSO,1996, p. 4) o conselho, o apoio, o conforto ndo tem em si nada de mal,
e até podem, efetivamente, ser armas terapéuticas poderosas, sendo negativo quando o fato
do profissional os administrar ao acaso, sem avaliar apropriadamente seus provaveis
efeitos em cada caso particular.

No entanto, segundo Francoso (1996), em pesquisa realizada junto a enfermeiras
atuantes na area da Oncologia Pediatrica, estas apontam &reas consideradas criticas em
seus trabalhos. Estas areas dizem respeito, principalmente, a aspectos da relacdo entre a
enfermeira e o paciente. H& questionamento e dificuldades no que se refere a
comunicacdo, ao envolvimento e ao atendimento das necessidades emocionais da crianga e
de seus familiares. O envolvimento emocional é mais significativo quando o paciente
expressa suas ideias e sentimentos de forma compreensiva para a enfermeira, e isso
acontece de maneira mais espontanea nas criancas maiores e com 0s adolescentes,
provocando maior incdmodo e sofrimento porque falam sobre o que vivem em
decorréncia da doenca e do tratamento.

A brincadeira e o riso no hospital

Dentre as fungdes da brincadeira, a socializagio se destaca nesse contexto, afinal,
ajuda as criancas a estabelecer relacbes sociais que iram contribuir para o seu
desenvolvimento. Nesse caso, a brincadeira, seja ela praticada com brinquedos que
estimulem cada faixa etaria em uma brinquedoteca ou mesmo no quarto, tendo a presenca
ou ndo de colaboradores para a diversao como exemplo, a presenca de palhacos, referindo-
se aos Doutores da Alegria ou a qualquer outra iniciativa que possibilite as criangas e
adolescentes hospitalizados, suas familias e profissionais da area de salde a experiéncia da
alegria, pura e simples, em meio a tensdo do ambiente hospitalar atua como uma terapia,
permitindo aliviar o estresse e a expressar suas emocdes (Masetti, 1998).

Saboya (1985 apud RIBEIRO, 1986, p. 9) nos lembra que a palavra brincar, vinda
do latim, tem por significado o fazer lagos, ligar-se. Assim, pode-se perceber o quanto a
atividade ludica é essencial para o desenvolvimento infantil, ou seja, é através dela que a
crianga se liga as pessoas e ao meio em que vive. Ainda enfatiza o quéo enriquecedor e
satisfatorio pode ser a relacdo de quem brinca com 0s pequenos.

Para Petrillo e Sanger (1975 apud RIBEIRO, 1986, p. 12) é importante para a
crianca hospitalizada que varios profissionais da equipe de salde brinquem com ela,
porque tal atitude demonstra que o brinquedo € apreciado e desfrutado pelos adultos com
0s quais tem contato, mesmo aqueles que ndo tém tempo para estarem sempre presentes na
sala de recreacgdo. E, além disso, permite a crianca saber que os médicos e os enfermeiros
nédo estdo sempre relacionados com a dor, e que podem ser seus amigos.

Anderson (1978 apud RIBEIRO, 1986, p. 10) esclarece que o mundo do brinquedo
€ 0 mundo que a criangca conhece e sua forma habitual de comunicacdo com as outras
criangas e com os adultos também. Assim, quando a crianca hospitalizada percebe que
pode brincar, sente que o hospital ndo é estranho de tudo e que a base de seu mundo nao
estd totalmente perdida, porque brincando ela sente que esta tendo alguma forma de
dominio desta nova situacéo.
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Desse modo, além de adaptar-se a nova realidade que representa no momento uma
situacdo de estresse, a brincadeira e suas conseqléncias (0 riso e 0 bom humor)
contribuem na promocdo da saude dessa crianca.

Segundo Bauer (2002), o estresse esta associado a liberagdo de hormonios que, além
de alterar vérios aspectos da fisiologia, tém ainda um efeito modulador das defesas do
organismo. Os niveis de cortisol no sangue aumentam ap0s a ativacdo do eixo
hipotalamico-hipo6fise-adrenal, que ocorre durante o estresse. Um dos efeitos, € o aumento
expressivo do numero sanguineo de neutrofilos (leucécitos envolvidos na resposta
inflamatdria) e uma reducéo importante na contagem de linfocitos (leucdcitos envolvidos
na fase reguladora e disparadora da resposta imune).

No entanto, fisiologicamente, o riso provoca no sistema imunoldgico a reducdo dos
niveis de cortisol e adrenalina, fortalecendo-o. As células de defesa do organismo néo
apenas aumentam em quantidades como se tornam mais ativas. Dentre elas destacam-se 0s
linfécitos B, responsaveis pela producdo dos anticorpos e a imunoglobina A, um anticorpo
essencial no combate as infecgdes de foro respiratorio e as células NK (Natural Killers),
destruidoras das células cancerigenas (DEMARI et al., 2007).

Além do sistema imune, o comportamento infantil também é alterado. Segundo
Masetti (1998), a mudanca de comportamento das criangas é o resultado mais marcante do
trabalho dos palhacos. Criangas que estavam prostradas se tornaram mais ativas. As
quietas passaram a se comunicar mais. As que choravam passaram a sorrir e também a se
queixar menos de dores. Melhora e/ou aumento de contato e colaboragdo com a equipe e
com o tratamento meédico foram aspectos significativos. As criancas passaram a se
alimentar melhor e a aceitar mais as medicagdes e exames. Os profissionais relatam
também uma melhoria na imagem da hospitalizacdo, o que modifica a percepcao de que o
hospital seja um ambiente hostil. Com relacdo aos profissionais, notou-se diminui¢do do
estresse da rotina hospitalar e facilitacdo do trabalho pela melhora do contato com as
criancas e os pais.

Resck et al. (2004) confirmam através de relato de experiéncia, 0 exposto por
Masetti e enfatizam a influéncia dos recursos ludicos, sobre os pais. Os mesmos tornam-se
mais participativos, durante a hospitalizacdo, menos ansiosos e mais confiantes com
relacdo ao tratamento.

Assim, e de acordo com Dimock (1954 apud RIBEIRO, 1986, p. 11), é necessario
considerar e atentar para a questdo dos principios basicos da enfermagem, em que toma
como prioridade a assisténcia da pessoa como um todo, ou seja, que o cuidado deve ser
prestado ao paciente e ndo a sua doenca, em se tratando do cuidado a crianga um destaque
especial deve ser dado ao atendimento de sua necessidade de brincar. Desse modo, as
atividades de brinquedo devem ser consideradas como parte integrante do cuidado de
enfermagem.

REFLEXOES

Diante do exposto acima, podemos concluir 0 quanto € necessario e prazeroso
tanto para quem recebe ou doa, o ato do brincar, mesmo em um ambiente que preconiza,
entre outras atitudes, o siléncio. Percebe-se também a falta de esforgo do homem a relagdo
humana. Diante do capitalismo atual e dos movimentos roboticos praticados na area da
salide devido aos longos anos de profissdo, a comunicacdo, seja ela praticada pela fala ou
gestos, deixa de ser algo necessario, e torna-se ridiculo.

Isto nos leva a refletir com o que aconteceu com a area da saude onde com o
avanco da tecnologia e com a fragmentagdo da medicina e de outras &areas em
especialidades, deixou-se de ver o homem como um todo, passando a vé-lo por partes,
com isso 0 atendimento passou a ser mais mecanico, impessoal, como numa fabrica de
producdo, onde se especializa por parte, perdendo a nogéo do todo.
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A brincadeira, entdo, chega para desmistificar tal “lenda”, além de aproximar as
pessoas e provocar um entusiasmado turbilhdo hormonal, ela enriquece todas as partes
envolvidas, do médico ao faxineiro, do paciente ao hospital, porém, tdo simples atitude
ainda é tida como algo desnecessario ao ambiente hospitalar, em especial a internacao de
criangas.

Assim, estamos convictos de sua importancia e insercdo em tal ambiente para o
atendimento das necessidades emocionais e sociais basicas da crianca. E ndo hesitamos
em afirmar que a brincadeira é um elo importante para a instalacdo definitiva da
humanizagdo no &mbito oncoldgico infantil.

Consideramos que com a utilizacdo desse método, tornamos também o atendimento
as criangas mais humanizado, visto que na atualidade a humanizagdo do sistema de salde
reflete uma das grandes preocupacdes, ndo s6 dos nossos dirigentes, mas da propria
sociedade que necessita cada vez mais da prestacdo de servicos de assisténcia médico-
hospitalar, ndo somente voltada para a tecnologia, eficiéncia e eficacia gerencial, mas
principalmente procurando compreender o homem.
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RESUMO

O presente estudo buscou determinar a ocorréncia da deficiéncia da enzima Glicose-6-Fosfato
Desidrogenase (G-6-PD) em habitantes da cidade de Cacoal, Estado de Rond6nia. O método
utilizado foi 0 método de Brewer onde a hemoglobina se converte em metahemoglobina na
presenca da Glicose Nitrito de Sodio, e ocorre a reconversdo em hemoglobina apés a adicéo
de azul de metileno. Foram realizados exames em 129 voluntarios de 3 a 81 anos de idade de
ambos 0s sexos, sendo 54 (42%) homens e 75 (58%) mulheres, onde se constatou a
positividade em 3,1% de amostras para deficiéncia da enzima G-6-PD. As amostras positivas
foram trés do sexo feminino e uma amostra positiva do sexo masculino. A presenca de
individuos com deficiéncia da G-6-PD na regido de Cacoal é um alerta para que 0s Servicos
publicos de salde executem o exame como rotina, uma vez que também ha presenca de casos
clinicos de maléria, alem de ser de facil execucéo e baixo custo.

PALAVRAS-CHAVE: G-6-PD. Malaria. Cacoal. Rondonia.

ABSTRACT

The present study was conducted to determine the occurrence of the Glucose Desidrogenase
(G-6-PD) deficiency in inhabitants of Cacoal city, State of Rond6nia. The used method was
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the Brewer’s where the haemoglobin converts into metahemoglobina in the presence of the
Glucose Sodium Nitrite, and occurs the reconversion in hemoglobina after the addition of
methylene blue. Was assays had been carried through examinations in 129 volunteers
samples, with age varing by 3 to 81 years old, being 54 (42%) men and 75 (58%) women,
where found 3.1% of positive samples for deficiency of enzyme G-6-PD. The positive
samples had been a three of the feminine sex and positive sample of the masculine sex. The
presence of persons with deficiency of the G-6-PD in the Cacoal city show the alert for the
public health services, for execution the assay in the routine, a time that also has presence of
clinical cases of malaria, beyond being of easy execution and low cost.

KEYWORDS: G-6-PD. Malaria. Cacoal. Ronddnia.

INTRODUCAO

O defeito enzimatico da Glicose-6-Fosfato Desidrogenase (G-6-PD) foi descrito pela
primeira vez por Carson et al., (1956), que descobriram o defeito da G-6-PD na anemia
ocasionada por ingestdo de drogas. Durante a Guerra da Coréia (1950-1952), os soldados
americanos recebiam tratamento profilatico para malaria com a primaquina, que atua na fase
exoeritrocitica do plasmédio. Observou-se reacdo hemolitica intravascular em
aproximadamente 10% dos soldados negros e cerca de 2% de soldados de origem
mediterranea (VOGEL & MOTULSKY, 2000).

As manifestacbes clinicas associadas & deficiéncia de G-6-PD sdo: hemolise
intravascular induzida por algumas drogas, como antimalaricos, sulfonamidas, sulfonas e
outros. Entre os alimentos se destacam o feijdo fava, os embutidos que contenham nitrito de
sodio em sua composicdo (RAVEL, 1997; SRICHAIKUL, 1999; COMPRI et al., 2000; REY,
2001; LIMA et al., 2001).

A deficiéncia de G-6-PD é a mais frequente das enzimopatias conhecidas, afetando
cerca de 400 milhdes de pessoas em todo o mundo. A prevaléncia varia de 5% a 250% em
areas endémicas como a Africa, Oriente Médio, Asia, Mediterraneo e a Nova Guiné (Papua).
Incidéncias entre 0,5% e 6,9% foram descritas nas Ameéricas do Norte e do Sul e cerca de 400
diferentes mutacdes ja foram identificadas. A maior incidéncia é encontrada entre os judeus
curdos, no Mediterraneo (SAUNDERS apud KATSURAGAWA et al., 2004; BAIN, 2007).

Os eritrécitos humanos sdo células anucleadas, e por conseqliéncia ndao podem
sintetizar proteinas ou obter energia por intermédio do ciclo de Krebs. Estas proteinas sao
fornecidas pelos precursores nucleados dos eritrocitos, que tem atividade por curto espaco de
tempo, limitando a vida Gtil dos eritrocitos em torno de 120 dias (GUYTON, 1984).

A G-6-PD é uma enzima do metabolismo normal da glicose no eritrocito que, por nao
ter nucleo, tem aproximadamente 90% da glicose metabolizada através da via da glicolise e 0s
10% restante através do ciclo das pentoses, onde atua a G-6-PD. (NAOUM, 1997 e 1999;
COMPRI et al., 2000).

Segundo Bonilla et al., (2007) a principal importancia da G-6-PD esta nos processos
celulares em que participa: Géneses de NADPH. O NADPH participa na biossintese
reduzindo o colesterol e os acidos graxos, assim também na sintese de acido nitrico. Por outra
parte mantém o nivel de Glutationa Reduzida (GSH). NADPH e GSH que sdo 0s responsaveis
do potencial redutor efetivo para proteger estes ésteres oxidativos tanto a dos grupos
sulfidricos da membrana celular, como a das enzimas e da hemoglobina que sao
indispensaveis para sobrevivéncias dos eritrocitos (Figura 1).
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Figura 1. Esquema do metabolismo da glicose nas heméacias humanas, mostrando as vias ndo-oxidativas ou de
Embden-Meyerhof e oxidativa direta da glicolise e suas relagdes com a reducdo de metemoglobina e glutationa.
1 — Hexocinase; 2 — Isomerase de 6-P-glicose; 3 — Fosfofrutocinase; 4 — Aldolase; 5 — Isomerase de fosfato de
triose; 6 — Desidrogenase de 3-P-gliceraldeido; 7 — NADH redutase de metemoglobina; 8 -
Difosfogliceromutase; 9 — Fosfogliceratocinase; 10 — Fosfatase de difosfoglicerato; 11 — Fosfogliceratomutase;
12 — Enolase; 13 — Piruvatocinase; 14 — Desidrogenase latica; 15 — Desidrogenase de 6-fosfato de glicose; 16 —
NADPH redutase de metemoglobina; 17 — Redutase de glutationa; 18 — Peroxidade de glutationa; 19 —
Desidrogenase de 6-fosfogliconato. Fonte: (http://www.biog.unb.br/Htm/aulas2D/via_pentoses.htm)

Bonilla et al., (2007), cita em sua pesquisa outras funcdes que mostram a atividade
desta enzima G-6-PD. Na vida celular ela é responsavel pela regulacdo da atividade da
proteina KU, implicada em reparar o DNA apds os danos causados por radiacGes, além de
fungdes no desenvolvimento inicial do embrido, sobrevivéncia do feto durante a transi¢éo da
hemoglobina fetal e da forma adulta, modulacdo do fator de crescimento endotelial vascular
que regula a angiogénese e entre outras funcoes.

Atualmente j& foram descritas mais de 140 mutacdes e 400 enzimas variantes. O gene
que codifica a G-6-PD se localiza no cromossomo X, sendo a deficiéncia mais freqliente no
sexo masculino. No sexo feminino, a deficiéncia pode ser expressa na forma homozigota ou
heterozigota (CASTRO et al., 2006; GIOVELLI et al., 2007; BONILLA et al., 2007).

A expressdo fenotipica é mais frequente em homens hemizigotos e mulheres
homozigotas, pois é de carater recessivo ligado ao sexo. Para que ocorra expressdo total de
seus efeitos adversos, o gene de G-6-PD néo deve ser antagonizado por um cromossomo X
normal (RAVEL, 1997) (Figura 2).

Os testes de deteccéo para a deficiéncia de G-6-PD sdo completamente confiaveis na
deteccdo de homens e mulheres homozigotas, mas cai drasticamente em mulheres
heterozigotas e quando o paciente se encontra em quadro hemolitico (BEUTLER, 2008). Essa
dificuldade se da, pois nas mulheres heterozigotas seus sangues contem porc¢des variando de
células normais e deficientes. A exatiddo diagndstica € melhor quando se aplicam métodos
que avaliam o metabolismo de cada célula individualmente com contrastes, mas nenhum
método bioquimico é inteiramente de confianca na detecgdo dos heterozigotos, somente a
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anéalise do DNA serve para essa finalidade (MANGANES e FERNADEZ apud BEUTLER,
2008).

Pai Mae Pai Mae Pai Mae Pai Mae Pai Miae
Mormal Portadora Deficiente Normal Deficiente Portadora Normal Deficiente Deficiente Deficiente

XY (X)x  (X)Y XX  (X)Y (X)x XY (X) x] (x)y  (xX)}(X)

YA

XX XX Xy Xy XX () XX Xy X(X) (X (X)(x) (XY
25% 25% 25% 25% 50% 25% 25% 25% 50% 50% 50%
X = Cromossomo Normal - (X) —) Cromossomo Mutante

Figura 2. Esquema com a probabilidade da prole de pais com algum tipo de mutagdo na codificacdo da enzima
G-6-PD. Fonte: (http://www.G-6-PD.org/favism/enghish/index.mvc?pgid=faq).

Giovelli et al., (2007), procedeu um estudo comparando com o teste de Normalizagao
da Hemoglobina que é um teste de padrdo ouro, nesse estudo foi verificado para o0 Método de
Brewer o indice de 92,8% de sensibilidade e 98,7 % de especificidade, assim atestando o seu
uso como teste de triagem e estudos populacional.

Yoshida et al., (1971) e Naoum (1999) relatam que existem 5 classes de deficiéncia na
G-6-PD:

e Classe 1 — variantes deficientes associadas a anemia hemolitica crénica. Ex.: variante

New York;

e Classe 2 — Variantes grave da atividade enzimética (menos de 10% da atividade
normal). Ex.: Variante Mediterranea;

e Classe 3 — Variante com deficiéncia moderada da atividade enzimatica ( 10 a 60 % da
atividade normal). Ex.: variante Africana ou G-6-PD-A

e Classe 4 — Variante com deficiéncia muito suave da atividade enzimatica 60 a 100%
da atividade normal).

e Classe 5 — Variante com atividade enzimética aumentada. (NAOUM, 1999)

Quase todas as pessoas que sdo portadoras da deficiéncia da G-6-PD sdo geralmente
assintomaticas e s0 manifestam a patologia quando ingerem drogas ou quimicos que
desencadeiam a hemolise (HIRONO et al., 1989).

A hemolise induzida por farmacos, geralmente inicia logo apds a ingestdo de certos
agentes (ex: Sulfas, antipiréticos, nitrofiranos e antimalaricos), o paciente desenvolve febre,
urina de cor escura, ictérica e anemia aguda. A necrose tubular aguda pode complicar o
episdédio hemolitico severo, podendo complicar principalmente o figado e os rins pela diurese
alcalina forgada pela hemdlise (HIRONO et al., 1989).

Os deficientes da G-6-PD também podem desencadear a hemdlise induzida por
infeccOes, esse mecanismo ainda ndo é bem conhecido, mas uma explicagdo é a formacéao de
H.O, pelos neutrofilos, havendo assim complicacdes ocasionadas por anemia hemolitica
aguda. Outra manifestacdo para os portadores da deficiéncia da G-6-PD é o favismo, onde os
pacientes manifestam um quadro clinico semelhante ao induzido por farmacos, que se
desencadeia dentro de 24 a 48 horas depois da ingestdo de favas. Os sintomas do favismo
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mais comuns sdo as nauseas, vomitos e tonturas (MEHTA et al., apud BONILLA et al.,
2007).

A sua forma normal existe em todo 0 mundo, mas as variantes que causam deficiéncia
da enzima estdo restritas a locais que correspondem quase que exatamente a regiGes onde a
malaria € ou foi endémica. Provavelmente isso ocorre porque, apesar dos problemas ligados a
falta da enzima, a mutacdo confere um grau de imunidade contra a malaria (HARDER, 2001,
CARTER & MENDIS, 2002). Os efeitos negativos das mutagdes sdo contrabalancados pelos
efeitos positivos. A incidéncia & mais frequente na populacdo negroide (LIMA et al., 2001),
com prevaléncia em torno de 10% (COMPRI et al., 2000), e 1 a 3% entre homens
caucasianos.

Golenser et al., (1983), estudaram a possibilidade da deficiéncia de G-6-PD associada
com a ingestao de feijdo fava (favismo) conferir resisténcia a malaria, através de experimento
in vitro, entre os parasitas da maléria (Plasmodium falciparum), eritrcitos humanos com
varios graus de deficiéncia de G-6-PD e isouramil (Ul), extrato de feijdo fava que é conhecido
por causar estresse oxidante e hemdlise em eritrocitos deficientes de G-6-PD. Eritrocitos
normais e deficientes de G-6-PD ndo tratadas com Ul suportaram o crescimento de P.
falciparum igualmente. Apds o tratamento com Ul, os eritrdcitos deficientes de G-6-PD néo
suportaram o crescimento do parasita, enquanto que nos eritrécitos normais houve alto
crescimento. Em contraste, quando os eritrécitos normais parasitados foram expostos ao Ul,
0s parasitas foram destruidos.

Em combinagdes hetero e hemizigotos, a deficiéncia de G-6-PD tem sido associada
com um nivel de protecdo de aproximadamente 50% na infeccdo grave pelo Plasmodium
falciparum (YOSHIDA et al., 1987; SCRIVER et al., 1995; SAUNDERS et al., 2002).
Consequentemente, as taxas elevadas da deficiéncia de G-6-PD em muitas partes do mundo
podem ser explicadas como resultado da selecdo pela maléaria, pois os eritrécitos que sdo
deficientes para esta enzima sdo também mais resistentes ao parasita da malaria (JUNYENT,
2000).

Evidéncias recentes indicam que os alelos da deficiéncia de G-6-PD foram
selecionados pela malaria em populacgdes africanas entre 4.000 a 12.000 anos, o que fortalece
os estudos que mencionam a selecdo que ocorre na Africa h4 mais de 10.000 anos
(TISHKOFF et al., 2001; CARTER & MENDIS, 2002).

Silva et al., (2004) estudaram alteracdes clinico-laboratoriais em pacientes com
maléria em Belém (PA), e constataram hemdlise intravascular apenas em pacientes com
deficiéncia enzimatica de G-6-PD.

A literatura nacional aponta sobre a prevaléncia da deficiéncia da G-6-PD em vaérias
regibes do pais, e essa alteracdo € um importante marcador genético de populacbes e sua
prevaléncia pode, e deve, influenciar as politicas de satde publica e habitos das pessoas que
sejam portadores da deficiéncia (COMPRI et al., 2000; KATSURAGAWA, et al., 2004,
SILVA et al., 2004).

O objetivo deste estudo foi verificar a ocorréncia da deficiéncia da G-6-PD na cidade
de Cacoal (RO), por estar localizada na area conhecida como Amazonia Legal, que responde
por cerca de 97% dos casos clinicos de malaria no Brasil (SIVEP-Malaria/MS). Sendo a
terapia da malaria efetuada com medicamentos que podem ocasionar hemdlise intravascular
em portadores da deficiéncia da G-6-PD, torna-se fundamental o conhecimento da prevaléncia
e incidéncia dessa deficiéncia, como questao de saude publica.

MATERIAIS E METODOS
Tipo de Estudo

Este foi um estudo de corte transversal aberto, unicéntrico, quantitativo e qualitativo
realizado no laboratorio Escola Facimed Salde da Faculdade de Ciéncias Biomédicas de
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Cacoal, apos a aprovacdo do Comité de Etica e Pesquisa (CEP-FACIMED), em reunido
realizada no dia 06 de maio de 2009, sob o numero 467-09, conforme preconizado pela
resolugdo 196/96 do Ministério da Saude.

Grupo e Area de Estudo

A éarea de estudo compreende o municipio de Cacoal (RO), que possui uma populacao
composta principalmente por migrantes, quer seja de outros municipios do Estado ou de
outras regides do pais. Cacoal, quarta maior cidade do Estado de Ronddnia, esta situada na
porcdo mais a Leste da Regido Central do Estado (Tabela 1, Figura 3). O povoamento de
Cacoal s6 teve inicio na década de 70, com a chegada de varios migrantes das regides sul e
sudeste do Brasil, dando origem ao povoado conhecido como Nova Cassilandia. Nesta mesma
época, o Instituto Nacional de Colonizacdo e Reforma Agraria (INCRA) implantou o Projeto
Integrado de Colonizacgéo, para orientar a sua ocupacao, coordenando a distribuigéo de lotes e
0 assentamento dos colonos (OLIVEIRA, 2003).

Tabela 1. Localizagdo geografica e densidade demografica das comunidades-alvo.

. . . Densidade Area Territorial Populacéo
Comunidade Latitude Longitude (hab/km?) (km?) Estimada Jul/2009
Cacoal/RO 11°26°19” S 61°26°50” W 19,7 3.793 78.675

Fonte: IBGE, 2008 e 2009.

Critérios de Inclusao e Exclusao

Foram incluidos na pesquisa pacientes que compareceram no Laboratorio Escola
Facimed Saude durante o periodo de 6 a 21 de agosto 2009 e concordaram em participar da
mesma. Nao participaram da pesquisa 0s pacientes que declaram estarem tomando algum
medicamento, gravidas, indios, portadores de necessidades especiais e criancas abaixo de 3
anos de idade.

Determinacdo Qualitativa de G-6-PD

As amostras utilizadas na pesquisa foram obtidas de pacientes que realizaram exames
de rotina no laboratério Facimed Saude (Faculdades de Ciéncias Biomédicas de Cacoal), e
concordaram em participar da pesquisa apds leitura do termo de consentimento livre
esclarecido (TCLE) e assinatura do consentimento de participacdo da pessoa como sujeito. A
coleta do material para o estudo foi realizada por um profissional do quadro de funcionarios
do laboratorio.

Coletou-se 4ml de sangue venoso utilizando-se acesso venoso de uma das trés veias da
face anterior do antebraco, com seringa de 5ml e agulha 25x7. A amostra foi acondicionada
em tubo a vacuo contendo o anticoagulante EDTA, e conservada em temperatura entre 4°C a
8°C até o momento da execucdo do exame, por um tempo ndo superior a 4 horas para evitar a
hemolise.

A dosagem qualitativa de G-6-PD foi realizada seguindo o principio de que a
hemoglobina se oxida para metemoglobina pela a¢do do nitrito de sddio, e € reconvertida por
via enzimética na presenca de azul de metileno. A coloragdo final castanha acusa uma amostra
positiva para deficiéncia de G-6-PD enquanto que a coloracdo vermelho-vivo é de uma
amostra normal (LIMA et al., 2001) (Figura 4). A técnica utilizada é a preconizada por
Brewer et al., (1962), descrita na Tabela 2.
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Figura 3. Mapa de Ronddnia. Em destaque a comunidade em estudo. (Fonte: SEDAM/RO)

Reagentes:

Solucéo de Glicose Nitrito de Sodio
Glicose: 5,009
NaNO,: 1,25¢g

Solucéo de Azul de Metileno
Azul de metileno: 150mg
Agua destilada: 1000ml

Agua destilada: 100ml

Tabela 2. Técnica para deteccéo da deficiéncia de G-6-PD (LIMA et al., 2001).

Tubo | A Tubo Il A Tubo lIT A
Amostra Controle Negativo Controle Positivo
Glicose Nitrito de sédio 0,02ml 0,02ml
Azul de metileno 0,01ml
Amostra 0,20ml

Controle negativo

0,20ml

Controle positivo

0,20ml

Incubar a 37°C

Agitar os tubos por inversdo 10 vezes e incubar por 3 horas

Tubo | A

Tubo Il A

Tubo lIl A

Agua destilada

10,0ml

10,0ml

10,0ml

Misturar e comparar coloragéo
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Figura 4. Tubos de ensaios ap6s o procedimento do exame, prontos para a leitura. 1 — Amostra positiva; 2 —
Controle positivo; 3 — Controle negativo; 4 — Amostra positiva.

REFLEXOES

Foram avaliadas 129 amostras, sendo 54 (42%) do sexo masculino e 75 (58%) do sexo
feminino (Tabela 3), numa faixa etaria de 3 a 81 anos. Desses, 4 (3,1%) apresentaram
resultados positivos (tabela 2, figura 5). Entre as amostras positivas duas eram consanguineas,
embora ndo houve sucesso no comparecimento dos parentes dos voluntérios deficiente da G-
6-PD para realizacdo de exame dos mesmos, alegando eles impossibilidades de tempo e
locomocgdo de seus familiares. A taxa de aceitacdo de orientacdo foi de um voluntério
totalizando 25% dos casos positivos. A taxa de aceitacdo de participacdo da pesquisa foi de 99
% entre 0s pacientes convidados.

Tabela 3. Distribui¢do de homens e mulheres e portadores da deficiéncia da G-6-PD.

N G-6-PD Positivo G-6-PD Negativo
Homens 54 (42%) 1 (0,8%) 53 (41,1%)
Mulheres 75 (58%) 3(2,3%) 72 (55,8%)
TOTAL 129 (100%) 4 (3,1%) 125 (96,9%)

O presente estudo revelou maior ocorréncia da deficiéncia de G-6-PD em individuos
do sexo feminino em relacdo ao sexo masculino, contrariando 0s estudos em outras
localidades, uma vez que, essa condi¢do tem origem genética ligada ao cromossomo X, ela
tem maiores possibilidades de manifestar-se no sexo masculino. Ressalta-se também que a
ocorréncia da deficiéncia de G-6-PD nesse estudo foi maior no sexo feminino em funcéo de
75% dos casos positivos (2), eram consanglineas.

Segundo Castro (2007), os dados disponiveis na literatura sdo discrepantes quanto a real
prevaléncia da deficiéncia de G-6-PD em diferentes regibes do Brasil. Estudos anteriores
demonstraram prevaléncia da deficiéncia de G-6-PD em torno de 1 a 10%. Porém em estudo
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realizado na localidade de Bate Estaca e Portochuelo — RO a prevaléncia foi 12% (SANTOS
et al., 2002).
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Figura 5. Distribuicdo, por sexo, da G-6-PD, em numero de casos observados.

Compri et al., (2000) em estudo verificaram que a incidéncia em uma populacdo de
estudantes do interior de S&o Paulo foi de 1,7 %, onde esse estudo também verificou através
de analise molecular a presenca quase que exclusiva da variante A ou Africana.

Castro et al., (2007), em estudos com pacientes do hospital das clinicas de Porto
Alegre — RS, observaram a incidéncia de 9,7% da populacdo estudada onde através de exame
molecular verificou-se a presenga da variante africana e Mediterranea.

Foram verificados dois estudos publicados referentes a deficiéncia da G-6-PD em
Rond6nia, um por Santos et al., (2002) realizaram trabalho de pesquisa em populacGes da
localidade de Bate Estaca e Portochuelo no municipio de Porto Velho e no municipio de
Monte Negro e detectaram uma freqiiéncia de 12% de portadores da deficiéncia de G-6-PD,
em outro estudo Katsuragawa et al., (2004) realizado no municipio de Porto Velho, onde
foram detectados quatro individuos do sexo masculino com deficiéncia da G-6-PD, sendo
5,8% entre os homens e 3,3% do total de 122 amostras analisadas em uma populacdo de
aproximadamente 350 mil habitantes daquele municipio. No presente estudo foi observado
semelhante ocorréncia, considerando a proporcionalidade populacional.

Informacdes do Ministério da Saude (SIVEP-Maléria) revela que no ano de 2008,
houve mais de 306 mil casos confirmados de malaria no Brasil sendo que 97% foram na
Amazonia Legal, em Rondonia foram 48.932 casos (16%). Guaitolini e Firmiano (2008)
detectaram em estudo durante o periodo de maio de 2007 a abril de 2008, 527 casos de
malaria em Cacoal. O nimero de casos decresceu principalmente, devido a um trabalho
intensivo de borrifagcdo peridomiciliar, empreendido pela FUNASA. Mesmo assim, ainda
ocorrem casos autdctones, deixando um alerta quanto a terapia com anti-malaricos com a
populagéo.

A baixa aceitacdo de orientacdo no presente estudo (25%) pode ser explicada pela
informagdo concedida aos voluntérios que a deficiéncia da G-6-PD € uma alteragdo benigna.
No momento da obtengdo da amostra, foi explanado aos voluntérios sobre as principais
complicagbes advindas dessa alteracdo e os cuidados com a alimentacdo e o uso de
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medicacOes. A taxa de aceitacdo de orientacdo verificada por Compri et al., (2000)
comparando ao estudo de Teixeira e Ramalho apud Compri et al., (2000) é de 60 a 70%.

O estudo mostra que a porcentagem encontrada, de individuos portadores da
deficiéncia da G-6-PD eé significativa. Apesar do presente resultado (3,1%) nao significar a
real prevaléncia na cidade de Cacoal/RO, e embora possam existir lacunas na presente
pesquisa, acusa a presenca de portadores da deficiéncia da G-6-PD. Com isso, estudos mais
detalhados devem ser conduzidos na regido, abrangendo maior parcela da populagdo. A
deteccdo de casos positivos mostra-se muito importantes para decisbes médicas quanto as
terapias medicamentosas aplicadas aos pacientes, e abre caminho para estudos mais
detalhados na populacdo, em funcéo da miscigenacédo da populacéo.

O exame de deteccdo da deficiéncia da G-6-PD utilizando o método de Brewer é de
baixo custo e seu resultado é de extrema importancia para escolha e aplicacdo de terapias
medicamentosas, principalmente na terapia para maléria. Diante disso, sugere-se a realizacdo
do exame para deteccdo da deficiéncia como rotina em todos os pacientes atendidos na rede
publica de salde, visando minimizar possiveis episodios de hemdlise intravascular induzida
por medicamentos.
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RESUMO

A febre reumética (FR) € uma complicacdo tardia ndo-supurativa de infeccbes do trato
respiratorio superior pelo estreptococo beta-hemolitico do grupo A ocorrendo em individuos
geneticamente predispostos. A doenca pode acometer varios sistemas do organismo,
especialmente o coracdo, as articulacdes, a pele e 0 SNC. O envolvimento do coracdo na
forma de doenca cardiaca reumatica é a manifestacdo mais importante da FR aguda por ser a
Unica capaz de levar a morte. A doenca continua sendo um importante problema de salde
publica, principalmente em paises em desenvolvimento. O presente trabalho objetiva
contemplar os aspectos epidemioldgicos atuais da FR aguda e da cardite reumatica, seus
aspectos clinicos, além do adequado diagnostico de ambas.

PALAVRAS-CHAVE: Febre reumaética, cardite reumatica, faringite estreptocdcica,
estreptococo beta-hemolitico do grupo A

ABSTRACT

Rheumatic fever (RF) is a late non-suppurative complication of upper respiratory tract
infections by beta-hemolytic streptococcus group A occurring in genetically predisposed
individuals. The disease can affect many body systems, especially the heart, joints, skin and
CNS. The involvement of the heart in the form of rheumatic heart disease is the most
important manifestation of acute RF is the only one capable of causing death. The disease
remains a major public health problem, especially in developing countries. The present work
aims to present the current epidemiology of acute RF and rheumatic carditis, clinical aspects,
in addition to proper diagnosis of both.

KEY WORDS: Fever rheumatic, rheumatic heart disease, streptococcal pharyngitis, beta-
hemolytic streptococcus group A
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INTRODUCAO

A doenca reumética (DR) ou também conhecida como febre reumética (FR) € definida
como complicacdo tardia ndo-supurativa de infeccbes do trato respiratério superior
colonizado pelo estreptococo beta-hemolitico do grupo A de Lancefield (ou Streptococcus
pyogenes), ocorrendo em individuos geneticamente predispostos.

A suscetibilidade a FR aguda parece ser multifatorial, envolvendo fatores genéticos,
viruléncia do estreptococo, e fatores sdcio-demograficos, incluindo o nivel socioecondmico e
condigdes de vida (MIYAKE et al., 2007).

A FR esta geralmente associada a pobreza e as méas condicdes e habitos de vida, como
precarias condi¢des de higiene, alem de uma alimentacdo inadequada, sendo considerada um
importante problema de saude publica, principalmente em paises subdesenvolvidos, com
elevadas taxas de morbimortalidade.

A doenca pode acometer varios sistemas do organismo, tais como as articulagcoes, 0
coracdo, o sistema nervoso central, a pele e/ou o tecido subcutaneo.

A febre reumatica constitui a principal causa de cardiopatia adquirida em criangas e
adultos jovens nos paises em desenvolvimento, sendo a cardiopatia reumatica cronica a
principal e mais temivel manifestacdo da doenca. Em média, 30% dos pacientes com FR
aguda apresentam envolvimento cardiaco da doenca®®, e destes, a febre reumética é
responsavel em torno de 30%-40% de todas as cirurgias cardiacas, especialmente por
insuficiéncia valvar mitral (MISHRA et al., 2008; SILVA et al., 2009).

O comprometimento cardiovascular, na forma de endocardite ou insuficiéncia valvar,
é atualmente a condi¢cdo mais associada ao aumento da morbimortalidade nessa populagéo e
representa a maior complicacdo da doenca, com conseqiiente surgimento de uma cardiopatia
valvular crénica sendo a valvula mitral a mais freqientemente atingida nessas cardiopatias
(CASECA et al., 2006).

EPIDEMIOLOGIA

A epidemiologia da FR assemelha-se a da faringoamigdalite estreptococica. A FR
afeta principalmente criangas e adultos jovens. A idade de maior incidéncia da doenga
encontra-se entre 0s 5 e 18 anos de idade, raramente acomete criancas menores de 4 anos e
adultos, entretanto, recorréncias sdo bem documentadas nestes ultimos.

Estima-se que a maioria das criancas desenvolve pelo menos um episédio de faringite
por ano, dos quais, 15-20% sdo causados por estreptococos do grupo A e quase 80% por
patdgenos virais (BARBOSA et al., 2009; LOTUFO et al., 2005; WHO, 2004).

Em aproximadamente 0,3% a 3% dos casos, a infeccdo estreptocicica leva a febre
reumatica varias semanas ap6s a dor de garganta ser resolvida. Certamente, esse fato ocorre
pela infeccdo de tais individuos por cepas de Streptococcus reumatogénicas.
Aproximadamente % deles desenvolverdo cardite reumatica (GAASCH, 1992).

A febre reumatica é uma doenca universal, porém, apresenta diferencas de incidéncia e
prevaléncia entre os paises do mundo (PAULO et al., 2009) e, dentro do mesmo pais, pode
variar de acordo com as diferentes regides geograficas (BARBOSA et al., 2009).

Em muitos paises desenvolvidos, a doenca reumatica tornou-se uma condicéo rara’,
especialmente pelas melhores condigdes socioecondmicas e uso mais freqiente de
antibacteriano em infeccdes respiratdrias e reducdo da disseminacdo das doencgas causadas
pelos estreptococos (OLIVEIRA et al., 1997), porém, nos paises em desenvolvimento a FR
continua sendo um importante problema social, com elevados gastos a satde publica (COSTA
et al., 2009).

A incidéncia da faringite estreptocdcica pode variar entre paises e dentro do mesmo
pais, dependendo da estacdo, da faixa etaria, condi¢Ges socio-econdmicas, ambientais e da
qualidade dos cuidados de saude (WHO, 2004).
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Em 2007, estima-se que no pais, R$ 157.578.000,00 foram destinados aos gastos com
internacdes e cirurgias decorrentes da FR (BARBOSA et al., 2009).

No mundo, estima-se que atualmente ocorram a cada ano cerca de 500.000 casos
novos de FR, sendo que destes, aproximadamente 233.000 morrem em consequéncia desta
doenca (BARBOSA et al., 2009; COSTA et al., 2009). A incidéncia mundial de cardite
reumatica é de pelo menos 15,6 milhGes de casos (GUILHERME et al., 2007; GUILHERME,
2010).

Dados estatisticos internacionais apontam o Brasil como um dos paises com maior
incidéncia de febre reumatica (SPINA, 2008).

Segundo o IBGE, estima-se que anualmente ocorram no pais, uma média de 10
milhdes de novos casos de faringoamigdalites estreptocOcicas, por conseguinte,
aproximadamente 30.000 novos casos de FR por ano, e destes, aproximadamente 15.000
poderiam evoluir para cardiopatia reuméatica (BARBOSA et al., 2009).

Nos paises em desenvolvimento é responsavel por cerca de 35% a 40% das admissdes
hospitalares por doencas cardiovasculares, sendo indicagdo predominante para cirurgia
cardiaca (KADIR et al., 2004).

MANIFESTACOES CLINICAS

A FR é uma doenca inflamatoria sistémica e recorrente, que se manifesta cerca de 1 a
6 semanas apds uma infeccdo estreptocdcica prévia. O episddio inicial da doenca persiste por
aproximadamente 12 semanas, podendo persistir por até 6 meses (LOTUFO et al., 2005). A
doenca é caracterizada por danos ao tecido conjuntivo em uma variedade de 6rgéaos, o coracao
mais comumente, nas articulacdes, sistema nervoso central e tecido subcutaneo.

A patogénese da FR e da cardite reumatica é complexa e esta associada a diversos
fatores genéticos e ambientais, os quais contribuem para a sua etiologia (GUILHERME et al.,
2007).

Artrite

A artrite é a manifestacdo mais comum (CARAPETIS et al., 2006) e mais precoce na
febre reumatica aguda (BARBOSA et al., 2009). E geralmente migratdria, o que significa que
varias articulacbes sdo afetadas em sucessdo, e o0s periodos de comprometimento se
superpdem, a inflamacdo em uma articulacdo pode regredir enquanto outra esta se tornando
sintomaética, é assimétrica e tem evolucdo autolimitada e auséncia de sequelas.

As grandes articulacdes das extremidades sdo usualmente as mais afetadas na DR,
especialmente as articulagdes das extremidades inferiores, como os joelhos e tornozelos,
porém, também afeta punhos e cotovelos.A artrite reumatica geralmente aparece 2 a 4
semanas apos a infeccao estreptocdcica, e dura em média, de 2 a 4 semanas (SPINA, 2008).

A artrite € extremamente dolorosa e apresenta sinais flogisticos frustos ao exame
fisico, principalmente no adulto (SPINA, 2008). Geralmente a inflamagéo em uma articulagdo
comeca a desaparecer espontanemente ap6s uma 1 semana (BARBOSA et al., 2009). E
altamente sensivel ao tratamento com antiinflamatérios ndo hormonais (CARAPETIS et al.,
2006).

Cardite Reumética
A cardite decorrente da doenca reumatica permanece como uma causa importante de
morbimortalidade nos paises em desenvolvimento, sendo considerada uma das causas mais

comuns, sendo, a principal causa de doenca cardiaca em pessoas com menos de 40 anos
(SILVA et al.,1999).
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Esta representa a manifestacdo mais grave e importante da FR, pelo fato de ser a Unica
capaz de causar danos organicos permanentes e levar o paciente ao dbito.

Estima-se que a febre reumatica aguda e a cardite reumatica (CR) afetem
aproximadamente 20 milhdes de pessoas nos paises subdesenvolvidos, e sdo as principais
causas da mortalidade cardiovascular durantes as primeiras 5 décadas de vida. Em contraste, a
incidéncia da FR aguda vem diminuindo dramaticamente nos paises desenvolvidos do mundo
(GERBER et al., 2009).

O envolvimento cardiaco da FR pode se manifestar pelo acometimento de todos 0s
folhetos do coracdo, tais como pericardico, miocardico e endocardico, e, desta forma, a
doenca é capaz de produzir uma pancardite verdadeira. Em mais de 90% dos casos o folheto
acometido é o endocardio.

A cardite reumatica frequentemente afeta varias valvulas cardiacas (MILLER et al.,
2010).

A cardite em geral, é diagnosticada nas fases precoces da doenca, mais comumente,
nas 3-4 primeiras semanas da fase aguda (BARBOSA et al.,, 2009) e pode variar
grandemente em sua apresentacdo clinica, desde formas assintomaticas até repercussoes
organicas graves.

Aproximadamente 39% dos pacientes com febre reumatica aguda pode desenvolver
diferentes graus de pancardite associada com insuficiéncia valvar, insuficiéncia cardiaca, e até
mesmo a morte (CHIN et al., 2006).

A cardiopatia reumatica é uma condicdo predisponente importante para a endocardite
aguda. O acometimento endocéardico pela FR acomete com maior fregiiéncia as valvas mitral
e aortica(BARBOSA et al., 2009). Nos paises subdesenvolvidos, a doenca reumatica cardiaca
continua sendo a mais freqliente doenca subjacente que predispde a endocardite infecciosa
(MYLONAKIS & CALDERWOOD, 2001).

Esta manifesta-se comumente como insuficiéncia valvar. A valva mitral € a mais
comumente e gravemente afetada (65-70% dos doentes), a valva adrtica é a segunda mais
comumente afetada (25%). A valva tricuspide é lesada em apenas 10% dos pacientes e quase
sempre associa-se a lesdo mitral e adrtica. A valva pulmonar raramente é acometida (CHIN et
al., 2006).

Ndo é raro que a manifestacdo clinica da cardite reumética recorrente imite a
endocardite aguda, dando origem a um dilema diagndstico.

A cardiopatia reumatica frequentemente produz uma pancardite, caracterizada por
endocardite, miocardite e pericardite (MYLONAKIS & CALDERWOOD, 2001).

A pericardite, quando presente, raramente afeta a fungdo cardiaca ou resulta em
pericardite constritiva. Associa-se com frequéncia a lesdo valvar, e seu diagnostico depende
da evidencia de atrito e/ou derrame pericardico, como também, do abafamento de bulhas e dor
ou desconforto precordial (BARBOSA et al., 2009).

A CR é responsavel por 99% da estenose da valva mitral em adultos nos Estados
Unidos (CHIN et al., 2006).

A estenose mitral ocorre em 25% dos pacientes com cardiopatia reumatica crénica e
em 40% quando associados a insuficiéncia mitral. Fibrose progressiva (ou seja, espessamento
e calcificacdo da valvula) ocorre ao longo do tempo, resultando em aumento do atrio esquerdo
e formacao de trombos murais nessa camara (CHIN et al., 2006).

A cardite sintomatica caracteriza-se de modo geral, por taquicardia, ritmo de galope
por B3, sopros cardiacos decorrentes de regurgitagdo (mitral ou adrtico), cardiomegalia, com
hipertrofia e dilatag&o ventricular, e outros sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca (IC) de
inicio recente, sem outra explicacdo aparente (OLIVEIRA et al., 1997).

Os sopros que geralmente estdo evidentes na cardite aguda sdo um sopro holo ou
protossistdlico apical de média/alta frequéncia com ou sem um sopro mesodiastolico (sopro
de Carey-Coombs) de baixa fregiiéncia e intensidade (CARAPETIS et al., 2006), com ou sem
um sopro basal diastolico precoce de regurgitacéo aortica (WHO, 2004).
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A regurgitacdo da valva mitral, com consequente sopro regurgitativo, constitui a lesao
valvular mais comum, sendo particularmente frequente em pacientes jovens (CARAPETIS et
al., 2006; LOTUFO et al., 2005).

Quase sempre a cardite esta associada com um sopro de valvulite (GAASCH, 1992;
WHO, 2004).

Podemos classificar a CR em leve, moderada ou grave.

A cardite leve é caracterizada por um quadro de taquicardia desproporcional a febre,
abafamento da primeira bulha, sopros sistolicos regurgitativos no foco mitral, area cardiaca
normal a radiografia de térax e intervalo PR prolongado ao eletrocardiograma. Na maioria dos
casos € assintomatica (LOTUFO et al., 2005; SPINA, 2008).

A cardite moderada caracteriza-se pela associacdo dos sintomas de cardite leve com o0s
sintomas de pericadite (SPINA, 2008). Os sintomas sdo mais evidentes e intensos
(BARBOSA et al., 2009) e pode ocorrer aumento discreto da area cardiaca (LOTUFO et al.,
2005).

J& a cardite grave pode ser caracterizada pela presenca de insuficiéncia cardiaca, USP
associados aos sintomas de cardite moderada (BARBOSA et al., 2009; LOTUFO et al.,
2005).

Contudo, a cardite reumatica aguda pode ocorrer na sua forma subclinica, sendo
comumente assintomatica, mas, ndo menos grave (SPINA, 2008). Nesta forma da doenca
observa-se normalmente, pacientes com ausculta cardiaca normal, auséncia de queixas
cardiorrespiratorias, porém, presenca de alteracdes ecocardiograficas sugestivas de cardite
assintomatica ou alteracdes valvares subclinicas. Grande parte destes pacientes apresentam-se
com sintomas decorrentes de seqielas valvares reumaticas ndo podendo relatar sintomas
compativeis com o surto reumatico (SPINA, 2008).

Apesar de quase todos os casos de cardite reumatica e mortes associadas a FR serem
evitaveis (CARAPETIS et al., 2006), a febre reumatica aguda ainda é diagnosticada em cerca
de 500.000 mil pacientes em todo o mundo a cada ano; e, destes, a cardite reumatica se
desenvolve em aproximadamente 300.000 pacientes. Esta doenca ainda nao foi erradicada, no
mundo, e seu diagnostico permanece um desafio clinico (MILLER et al., 2010).

Ndédulos Subcutaneos

Os no6dulos na doenga reumatica sao firmes, moveis, indolores, medindo de 0,5a 2 cm
em diametro, podendo ser solitarios ou numerosos. Acometem preferencialmente superficies
extensoras distais dos membros, tais como joelhos, cotovelos, punhos, regido occipital
(CARAPETIS et al., 2006; OLIVEIRA et al., 1997). Aparecem tardiamente no curso da
doenca, em geral, 1 a 2 semanas ap0s as outras manifestacdes, e raramente persistem por mais
de 1 més (BARBOSA et al., 2009; CARAPETIS et al., 2006). Os nodulos geralmente
aparecem em associacgdo a cardite, e quando isso acontece, a cardite costuma ser grave.

Coréia de Sydenham

E a manifestagio neuroldgica tipica da DR. Em geral, a coréia se inicia tardiamente na
evolucdo da FR, podendo ocorrer de 1 a 6 meses apos a infecgdo estreptococica (SPINA,
2008). No Brasil, aproximadamente 20% a 30% dos pacientes com FR apresentam coréia
(TUMAS, 2005).

A coréia é caracterizada por movimentos involuntarios, principalmente, da face e
membros, fraqueza muscular e disturbios da fala e da marcha e dos movimentos voluntarios.
As criancas geralmente apresentam disfuncdo psicologica concomitante, especialmente,
transtorno  obsessivo-compulsivo, aumento da labilidade emocional, hiperatividade,
irritabilidade e comportamento idade-regressivo (GUILHERME et al., 2007). Tais sintomas
podem se prolongar por mais de 1 ano em aproximadamente 50% dos casos (TUMAS, 2005).
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Em geral, afeta predominantemente criancas e adultos jovens do sexo feminino, sendo
rara apos a segunda década de vida (BARBOSA et al., 2009; CARAPETIS et al., 2006;
SPINA, 2008). Geralmente ¢ uma manifestacdo tardia, e € muitas vezes, a tnica manifestacdo
da FR aguda (GUILHERME et al., 2007).

Eritema Marginado

E uma manifestacéo rara da doenca (BARBOSA et al., 2009) sendo caracterizado por
um rash maculopapular, com bordos nitidos e eritematosos e centro pélido, que costuma se
estender de forma centripeta, ndo acometendo a face (CARAPETIS et al., 2006). As lesdes
sdo mdaltiplas (BARBOSA et al., 2009), com carater migratério e transitorio, ndo sendo
pruriginosas nem dolorosas. Ocorrem normalmente no inicio da doenca, mas podem persistir
ou recorrer por meses (BARBOSA et al., 2009). A erupcdo ndo é afetada por medicacdo
antiinflamatdria, e pode recorrer durante semanas ou meses (CARAPETIS et al., 2006).

DIAGNOSTICO

O diagnostico da FR € clinico, ndo existindo nenhum exame laboratorial especifico
nem sinal patognomonico da doenca, e, devido a isso, 0s erros diagnosticos ainda sdo muito
frequentes em algumas populacdes. Os exames laboratoriais sdo inespecificos, porém,
auxiliam no diagndstico do processo inflamatorio e da infeccdo estreptococica, sendo esta
ultima, a maior contribuicao laboratorial para o diagndstico da FR.

O hemograma € pouco expressivo, sendo importante principalmente para o
estabelecimento de diagnoésticos diferenciais. Na fase ativa da doenca, o hemograma pode
revelar leucocitose com aumento na propor¢do de polimorfonucleares, neutrofilia e um
discreto desvio para a esquerda. Anemia normocitica e normocrémica pode ser observada,
principalmente em criangas (OLIVEIRA et al., 1997).

Na febre reumatica observa-se também, o aumento das reacbes de fase aguda como
velocidade de hemossedimentacdo (VHS) e proteina-C-reativa (PCR). A VHS é um exame de
importante valor clinico, esta estard elevada proporcionalmente a gravidade da doenca
(OLIVEIRA et al., 1997). A VHS normalmente estid elevada em pessoas com anemia,
enquanto a PCR ndo se altera. Tanto a VHS quanto a PCR sdo Uteis para determinar a
diminuicdo da fase aguda da doenca (GAASCH, 1992).

O diagndstico da FR é baseado nos critérios de Jones, estabelecidos em 1942 e
modificados pela American Heart Association (AHA) pela Gltima vez em 1992 (Tabela 1), os
quais dividem as manifestacdes clinicas e laboratoriais em maiores e menores, sendo que o
diagndstico da doenca é estabelecido pela presenca de duas manifestagdes maiores ou uma
manifestacdo maior e duas menores associadas a evidencia de infeccdo estreptocdcica recente.
Os critérios de Jones sdo considerados padrao-ouro para o diagnéstico do surto inicial agudo
de FR.

O critério essencial/primordial para o estabelecimento do diagnéstico de FR aguda é a
identificacdo de infeccdo recente pelo estreptococo, incluindo as apresentaces subclinicas,
portadores assintomaticos e aquelas tratadas inadequadamente com persisténcia do agente
etioldgico na orofaringe. Os titulos de anticorpos estreptocdcicos sdo cruciais para a
confirmacéo do diagnostico de FR aguda (CARAPETIS et al., 2006).

O ASLO apresenta-se positiva em mais de 70% dos casos de surto reumatico agudo
(OLIVEIRA et al., 1997).

Porém, é importante frisar que a comprovacdo do diagnéstico de FR através da
elevacdo nos niveis de anticorpos anti-estreptocécicos somente deve ser realizada ap0s o
diagnostico de um quadro bastante sugestivo de FR, pela presenca de pelo menos dois
critérios maiores ou um critério maior e dois menores, segundo 0s critérios de Jones
(BARBOSA et al., 2009; SPINA, 2008). Ou seja, a evidéncia de infeccdo estreptocdcica

57



prévia através da elevacdo do ASLO sugere uma alta probabilidade para a doenca, mas deve
ser analisada com cautela, pois € comum em criancas idade pré-escolar, porém inespecifica
para o diagndstico de FR na auséncia de critérios maiores (BARBOSA et al., 2009;
OLIVEIRA et al., 1997).

Tabela 1. Critérios de Jones modificados (1992)

Critérios Maiores Critérios Menores
Cardite Febre
Artrite Artralgia
Coréia de Sydenham Elevacdo dos reagentes de fase aguda
(VHS, PCR)
Eritema Marginado Intervalo PR prolongado no ECG
Nodulos Subcutaneos

Segundo alguns autores, ao nos depararmos com um paciente com elevados titulos de
ASLO, h& 97% de chance de que este paciente ndo tenha FR, ndo podendo desenvolvé-la por
ndo possuir substrato genético favoravel (SPINA, 2008). aproximadamente 25% dos pacientes
até dois meses de evolucdo e 40% com coréia isolada podem apresentar ASLO negativa
(OLIVEIRA et al., 1997).

E recomendada a realizacdo de duas dosagens de ASLO com intervalo de 15 dias.
Tem sido observado que aproximadamente 20% dos pacientes com FR ndo cursam com
elevacdo da ASLO (BARBOSA et al., 2009).

Na maioria dos servicos, usa-se 0s critérios determinados por Décourt para a ASLO,
que considera o nivel de 250 unidades Todd (UT) como normal para criancas abaixo de 5
anos de idade e, como anormais, titulos acima de 333 UT para criangas com a mesma faixa
etaria e acima de 500 UT para criangas acima de 5 anos.

Contudo, ha evidéncias de que os niveis normais de ASLO podem variar com a idade,
com a classe socioeconémica, localizacdo geografica e até com as condices do meio
ambiente, como promiscuidade e estacdes do ano (LOTUFO et al., 2005).

O titulo de ASLO sérico atinge valor maximo em média de 3-6 semanas apos a
infeccdo estreptocdcica, enquanto, os titulos séricos de anti-DNase B podem levar até de 6-8
semanas para atingir o maximo (CARAPETIS et al., 2006).

A taxa de declinio desses anticorpos varia de paciente para paciente, e geralmente é
lenta (LOTUFO et al., 2005), com os niveis de ASLO comecando a declinar em média de 6-8
semanas apos a infeccdo e os titulos de anti-DNase apos 3 meses (CARAPETIS et al., 2006).

Na auséncia de reinfeccdo, os titulos de ASLO geralmente chegam aos niveis pré-
infeccdo apos 6-12 meses, enquanto os niveis de anti-DNase B tendem a permanecer elevados
por mais tempo. Porém, a permanéncia de titulos elevados por tempo prolongado ndo indica
persisténcia da atividade da doenga (LOTUFO et al., 2005). O intervalo de referéncia para
esses titulos de anticorpos varia com a idade e localizagdo geografica (CARAPETIS et al.,
2006).

Também pode-se salientar que a determinagdo de outros anticorpos aumenta a
sensibilidade na identificacdo da infeccdo estreptocdcica, mas ndo sdo usados na préatica
clinica (LOTUFO et al., 2005).
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Porém, existe fatores que podem confundir e dificultar a interpretacdo dos anticorpos,
principalmente 0 ASLO. Primeiramente, as criancas em idade escolar apresentam maior
freqUéncia de infeccBes estreptocdcicas e, portanto, podem apresentar valores elevados de
ASLO devido as infec¢bes coincidentes, mas ndo relacionadas ao diagnostico. Segundo,
pacientes com febre reumatica que se apresentam com coréia como manifestagdo isolada
podem ter niveis normais de ASLO, devido ao periodo de laténcia de 1 a 6 meses entre a
infeccdo e as manifestac@es clinicas (MACHADO et al., 2001).

Outros exames laboratoriais que podem ser realizados em associacdo as alteragdes
clinicas, sdo: dosagem de mucoproteinas, que se encontram elevadas em cerca de 95% dos
casos de FR, eletroforese de proteinas e alfa-1-glicoproteina acida.

Outros testes relevantes para estabelecer o diagndstico séo: eletrocardiograma (ECG) e
a radiografia de torax. Contudo, o prolongamento do intervalo PR no ECG é um achado
inespecifico, que ocorre com frequiéncia, mas sozinho ndo constitui um critério adequado para
cardite (GAASCH, 1992; MISHRA et al., 2008).

Doppler Ecocardiografia

Muitas alteragdes morfoldgicas e funcionais podem ser vistas atraves da Doppler
ecocardiografia nos pacientes com suspeita de FR. Porém, tais alteracGes sdo inespecificas
para FR, podendo ser encontradas em outras doencas, ndo existindo nenhum achado
patognomonico para a DR (LOTUFO et al., 2005).

A Doppler ecocardiografia constitui uma técnica de imagem ndo-invasiva, sendo
atualmente considerado importante componente chave para a confirmacdo do diagnostico da
doenca valvar reumatica, como também, para avaliar a gravidade e o progndstico da doenca
(VAHANIAN et al., 2007; WHO, 2004), uma vez que ela tem se mostrado Util na deteccdo de
cardiopatia reumatica em seus estagios iniciais (WEB et al., 2007).

A técnica do exame inclui ecocardiografia transtoracico, transesofégico e intracardiaca
(WHO, 2004).

Todos os pacientes com sopros sugestivos de doenca valvar, ou uma historia pregressa
de FR aguda, requerem ecocardiografia (CARAPETIS et al., 2006).

As imagens ecocardiograficas podem fornecer informac6es sobre o tamanho atrial e
ventricular, espessamento valvar, prolapso da cuspide, falha de coaptacdo, restricdo da
motilidade do folheto e disfuncéo ventricular (WHO, 2004).

Insuficiéncia cardiaca (IC) nos pacientes com cadite reumatica parece estar associada
com a insuficiéncia da valva mitral e/ou adrtica (WHO, 2004).

A deteccdo precoce da cardite reumatica subclinica é vital, pois oferece a vantagem de
se detectar casos em um estagio em que a antibioticoterapia profilatica pode prevenir a
progressdo da doenca valvar importante na vida do adulto jovem. No entanto, até 0 momento,
ndo é recomendado a todas as criangas com lesdes subclinicas valvares na ecocardiografia que
inicie a profilaxia, somente aquelas com lesdes “significativas (MARIJON et al., 2008; WHO,
2004).

A triagem sistematica com ecocardiografia revela uma prevaléncia muito maior
(aproximadamente 10 vezes) da doenca cardiaca reumatica quando comparada com a triagem
clinica isolada (WEB et al., 2007).

As demais modalidades invasivas e ndo-invasivas de diagndstico da FR, tais como a
biopsia endomiocérdica e cintilografia devem ser consideradas ferramentas de investigacao.
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RESUMO

O coracdo é o 6rgdo central do sistema cardiovascular. Quando uma valva ndo se abre ou
fecha adequadamente, o fluxo de sangue é afetado, causando um problema cardiovascular.
Uma das formas de tratamento para as valvulopatias mitral € a cirurgia cardiaca. No pos-
operatorio imediato (POI) de cirurgia cardiaca todo o cuidado visa restaurar o equilibrio
homeostatico e evitar futuras complicacbes para o paciente. Durante este periodo, o
enfermeiro é responsavel pela prevencdo de danos. A complexidade de cuidados requeridos é
tal que ha necessidade de intervencgdes imediatas, cabendo a enfermagem saber identificar os
sinais e sintomas de agravamento. Esta pesquisa teve como objetivo elaborar um protocolo de
cuidados de enfermagem para o paciente em POI de troca de véalvula mitral, através de revisao
de literatura. O estudo incluiu pesquisas em livros, revistas cientificas e banco de dados:
Medline, Scielo, Capes e Lilacs. Observou-se que a existéncia de um protocolo proporciona
gue os cuidados de enfermagem possam ser sistematizados, contribuindo para o
direcionamento da assisténcia e subsidiando a implementacdo de intervencdes. Sendo assim,
houve a elaboracdo de uma proposta de protocolo de atendimento ao paciente em POI de troca
de valvula mitral com base na literatura consultada.

PALAVRAS- CHAVE: Protocolo. Cirurgia cardiaca. Troca valvar. Pos-operatorio imediato.
ABSTRACT

The heart is the central organ of the cardiovascular system. When a valve does not open or
close properly, blood flow is affected, causing a cardiovascular problem. One form of
treatment for mitral valve is the heart surgery. In the immediate postoperative period (POI)
after cardiac surgery every care seeks to restore the homeostatic balance and prevent future
complications for the patient. During this time the nurse is responsible for preventing damage.
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The complexity of care required is such that there is need for immediate interventions, while
the nurses know how to identify signs and symptoms of deterioration. This research aimed to
develop a protocol of nursing care for the patient in POI mitral valve replacement through a
literature review. The study included research in books, journals and databases: Medline,
SciELO, Lilacs and Capes. It was observed that the existence of a protocol that provides
nursing care can be systematized, contributing to the targeting of assistance and subsidies for
the implementation of interventions. Thus, there was the elaboration of a draft protocol for
patient care in POI mitral valve replacement based on literature.

KEYWORDS: Protocol. Cardiac surgery. Valve replacement. Immediate postoperative period.

INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares destacam-se mundialmente pelos seus elevados indices
de morbidade e mortalidade constituindo a principal causa de morte e de perda da qualidade
de vida. Representam mais de 30% do total de ébitos com causa definida (RABELO et al.,
2007).

De acordo com a Organizacdo Mundial de Saiude (OMS), no Brasil, as doencas
cardiovasculares sdo responsaveis por 16,7 milhdes de mortes ao ano, com projecGes para o
ano de 2020 de persistirem como principal causa de mortalidade e incapacitacdo
(SCHNEIDER et al., 2008). Em 2003, dos 69% de 6bitos no Brasil, 32% foram causados por
doencas cardiovasculares. Ressalta-se, que o0 impacto da mortalidade por doencas
cardiovasculares atinge estratos populacionais em idade laboral (20 e 40 anos) representando
o significante percentual de 15,3% dos Obitos de modo mais intenso do que em paises como
os Estados Unidos, Canada, Japdo e os da Europa ocidental (BOLLING & KAHN, 2005).

De acordo com Bolling & Kahn (2005) o diagndstico precoce das doencas
cardiovasculares é importante visto que conhecendo o problema antecipadamente 0 mesmo
pode ser amenizado em um futuro proximo ou até corrigido.

No conjunto de doencgas do aparelho circulatério, embora preponderem em prevaléncia
a doenca isquémica do coracdo, as doencas cerebrovasculares e a insuficiéncia cardiaca,
encontraram também as valvulopatias, principalmente aquelas de origem reumatica (GUS et
al., 1995).

Quando uma vélvula cardiaca torna-se defeituosa, o individuo pode vir a desenvolver
um problema cardiaco, essas valvulas podem vir a apresentar um estreitamento denominado
de estenose valvar, ou um vazamento (regurgitacdo), podendo ocorrer em uma ou mais
valvulas cardiacas (POLLOCK & SCHMIDT, 2003).

As diferentes disfungbes do aparelho valvar mitral, apesar de possuirem suas
especificidades, acabam por acarretar mudancas no estilo de vida de seus portadores,
decorrentes das limitagdes fisiologicas, psicoldgicas e sociais impostas pela doenca a curto,
médio e longo prazo. Estas limitacdes estdo relacionadas principalmente, com atividades
diarias (fisicas e de trabalho), interferindo na qualidade de vida destes individuos (KUBO et
al., 2001).

O tratamento das valvulopatias pode ser clinico (medicamentoso) ou cirurgico (reparo
e troca). E geralmente a ineficacia da terapéutica clinica, a partir de uma determinada fase da
evolucgéo natural da doenca, que determina a necessidade de intervencéo cirdrgica (KUBO et
al., 2001; BOLLING & KAHN, 2005). Ambos os tipos de tratamento visam restabelecer a
capacidade funcional do coracdo, diminuir a sintomatologia e proporcionar ao individuo o
retorno as suas atividades normais (VASCONCELOS FILHO et al., 2004; GALDEANO et
al., 2006).

Segundo Nishide et al. (2003) apés a realizacdo da cirurgia 0 paciente necessita de
cuidados intensos a fim de preservar uma boa recuperagdo e prevenir complicagfes. Ainda
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assim podem se iniciar no pds-operatorio, afec¢bes de dificil controle, ocasionando sequielas
graves ou até obito (VASCONCELQOS FILHO et al., 2004).

A equipe de enfermagem em suas atribuicGes independentes pode realizar cuidados
padronizados aos pacientes, baseando-se em protocolos de forma a sistematizar a assisténcia e
obter maior eficiéncia e eficacia por meio da racionalizacdo do tempo e da uniformizacédo das
acoes (FERREIRA, 1999).

Desse modo este estudo teve como objetivos elencar os cuidados de enfermagem para
0s pacientes em pos-operatorio imediato de troca de valvula mitral e elaborar um modelo de
protocolo a fim de proporcionar um atendimento integral e orientar a equipe de enfermagem
no atendimento.

Doencas da Valvula Mitral

As valvas atrioventriculares (trictspide e mitral) ttm como funcdo impedir o refluxo
de sangue dos ventriculos para os atrios durante a sistole, enquanto as semilunares (aortica e
pulmonar) impedir o refluxo do sangue das artérias aorta e pulmonar para os ventriculos
durante a diastole (GUYTON & HALL, 2002).

Assim, uma valva perfeita € aquela que causa a minima obstrucdo, permitindo que o
sangue flua livremente. Ela deve se fechar completa e rapidamente, ndo permitindo que o
sangue flua em sentido contrario (regurgitacdo). A regurgitacdo de fechamento € o fluxo
inverso por meio da valva no momento do fechamento dos folhetos (cuspides); a regurgitacdo
por vazamento € o fluxo inverso por entre as cuspides quando elas estdo fechadas. Em valvas
normais, ndo deve haver regurgitagéo por vazamento (BOLLING & KAHN, 2005).

Estenose mitral

Estenose € o estreitamento do orificio da valvula mitral, ocasionando dificuldade ao
fluxo sanguineo diastélico do atrio esquerdo para o ventriculo esquerdo. A causa mais comum
é a febre reumatica. Também pode ocorrer devido a: grave grau de calcificacao de anel mitral;
etiologia congénita por musculo papilar Unico, endocardite bacteriana e doencgas venéreas
(BATLOUINI et al., 1999).

Com excecdo da estenose causada por anomalias congénitas, o desenvolvimento de
uma valvula com estenose comeca com a formacdo de cicatrizes nas cuspides da valvula.
Com o tempo, dois processos podem vir a ocorrer: o tecido cicatricial pode se acumular
levando ao espessamento e perda da flexibilidade das cuspides ou o tecido mais grosseiro
pode servir como local para calcificacdo. Em consequéncia da diminuicdo da flexibilidade dos
folhetos das valvulas, aumenta a estenose e a area pela qual o sangue flui é gradualmente
reduzida (BOLLING & KAHN, 2005).

As manifestacdes clinicas mais encontradas sdo: dispnéia, fadiga, tosse, hemoptise e
rouquiddo. Podendo apresentar como complicacdes: arritmia; formacdo de trombo atrial
esquerdo; aumento do risco de embolias sistémicas; endocardite infecciosa, edema agudo de
pulmdo, hipertensdo arterial pulmonar e aumento da pressdo em cavidades direitas seguidas
de insuficiéncia tricuspide (BATLOUINI et al., 1999).

O tratamento da estenose mitral com antibidticos deve ser instituido para evitar
recorréncia das infeccbes. Também em determinados casos sdo prescritos cardioténicos e
diuréticos. A intervencdo cirurgica consiste na comissurotomia para abrir as comissuras
fundidas na valvula mitral ou substitui-las por uma prétese. Em caso de contra-indicacéo
cirurgica a valvuloplastia pode proporcionar alivio dos sintomas (SMELTZER &
BARE,1999).
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Insuficiéncia mitral

De acordo com Batlouini et al. (1999) insuficiéncia mitral é a alteragdo anatdmico-
funcional da valvula mitral que leva o fluxo de sangue retrogrado para o atrio esquerdo
durante a sistole. Anormalidades em quaisquer das estruturas do aparelho valvar mitral podem
causar insuficiéncia mitral, que pode ser aguda ou cronica. A grandiosidade das
anormalidades hemodindmicas impostas as camaras esquerdas € influenciada pela natureza
crénica ou aguda do disturbio valvar, além do estado funcional prévio do ventriculo esquerdo
(KUBO et al., 2001). Como consequéncia das repercussdes hemodinamicas, verifica-se
aumento na pressao atrial esquerda (devido ao volume de sangue regurgitante do ventriculo
esquerdo e o afluxo de sangue das veias pulmonares) e concomitante distenséo atrial, que
resultard em uma contracéo atrial efetiva. Esta condicdo ird contribuir para posterior dilatacéo
e hipertrofia do &trio esquerdo. As alteracbes no atrio acarretam aumento do volume
diastdlico e pressdo do ventriculo esquerdo, 0 que ird garantir a ejecdo ventricular esquerda.
Porém, o aumento do volume e pressao do ventriculo esquerdo acaba por determinar dilatacdo
e hipertrofia desta camara. A compensacao do quadro dependerd, portanto, da magnitude do
afluxo e da complacéncia do atrio e do ventriculo esquerdo (COUTO et al., 1994).

Na insuficiéncia mitral aguda, a subita sobrecarga de volume imposta ao atrio
esquerdo, sobreposta a incapacidade do éatrio e do ventriculo esquerdo dilatar-se
repentinamente, determina a elevacdo da pressdo venosa pulmonar ocasionando congestdo
pulmonar, dispnéia e frequentemente edema agudo de pulmé&o, podendo evoluir para choque
cardiogénico. As repercussdes clinicas na insuficiéncia mitral crénica ocorrem tardiamente,
ao compararmos com a insuficiéncia mitral, sendo tipico um longo periodo assintomatico
(COUTO et al., 1994).

O diagnostico do paciente com insuficiéncia mitral aguda é caracterizado por sintomas
freqientemente acompanhados por grave repercussao hemodinamica. Nos casos de indicacédo
de intervencdo cirdrgica, esta consiste na substituicdo da valvula mitral (SMELTZER &
BARE,1999).

Po6s-operatorio imediato de cirurgia cardiaca e Sistematizacdo da Assisténcia de
Enfermagem

A Sistematizacdo da Assisténcia de Enfermagem (SAE) perioperatoria consiste nos
cuidados de enfermagem no pré, intra e pds- operatorio. Segundo Galvdo et al. (2002) ao
utilizar a SAE no periodo perioperatorio, a enfermagem possibilita a melhoria da qualidade do
cuidado prestado ao paciente. Isso ocorre porque se trata de um processo individualizado,
planejado e continuo que pode ser avaliado e reavaliado devido as caracteristicas especificas
de um paciente cirdrgico nos periodos pré, trans e pos- operatério (MANZANO, 2008).

De acordo com a SOBECC (2005), o periodo pos-operatdrio compreende 0 momento
em que o paciente sai da sala de operagdes até o retorno as suas atividades normais. Sua
duracdo € variavel, pois depende do tipo de intervencao cirurgica e das condi¢es fisioldgicas
do paciente. Este periodo é dividido em duas etapas: imediato e tardio. O imediato
compreende da alta do paciente da sala de recuperacdo pés- anestésica (SRPA) até as
primeiras 48 horas. O pos-operatorio tardio inicia a partir das 48 horas pds operatorias até a
alta do paciente.

A cirurgia cardiaca € um procedimento complexo que implica na modificagdo de
diversos mecanismos fisiologicos, contato com medicamentos e materiais que podem ser
nocivos ao organismo e ainda, imp&e um grande estresse organico para O paciente
(GALDEANO et al., 2006).

Segundo Kruger & Echer (2000), o periodo pds-operatorio imediato de cirurgia
cardiaca é caracterizado por mudangas hemodindmicas devido a alteragdes fisiologicas em
todos os sistemas, sendo necessaria a monitorizagdo de todas as fungdes organicas vitais. Em
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vista desta instabilidade inicial, a recuperacdo em UTI ou UTIC € essencial, sendo esta
caracterizada como um ambiente complexo, decorrente do uso crescente da tecnologia que
visa atender melhor o paciente. O tratamento implantado nesse ambiente é considerado
agressivo e invasivo, traduzindo-se por uma alta intensidade e complexidade de eventos e
situacBes. Outra caracteristica desta unidade é a despersonalizacdo do ser, pois 0 paciente
encontra-se fora do seu ambiente familiar, social e profissional para ficar em um ambiente
desconhecido (GUIRARDELLO et al., 1999).

Por tais motivos, apds o téermino da cirurgia o paciente € levado para a UTIC (Unidade
de Terapia Intensiva Coronariana) ou para UTI (Unidade de Terapia Intensiva) devido a sua
instabilidade, uma vez que sdo pacientes recuperdveis graves e de alto risco em que a
vigilancia continua é fundamental, pois mudangas rapidas nos pardmetros clinicos podem
exigir decisbes imediatas e precisas (KRUGER & ECHER, 2000).

Uma assisténcia adequada depende de toda a equipe multiprofissional e do
desempenho de cada um, em especial da equipe de enfermagem que sao aqueles que atuam no
cuidado direto ao paciente (BEDIN et al., 2004; MANZANO, 2008). Como refere Manzano
(2008) a atuacdo do enfermeiro dentro de uma UTIC visa a integralidade da assisténcia,
atendendo o paciente em todos os aspectos: biopsicossocial e sua familia que neste contexto
se torna aliada no processo de cura e reabilitacao.

Os cuidados de enfermagem na assisténcia ao paciente no pos-operatorio imediato sdo
direcionados no sentido de restaurar o equilibrio homeostatico, prevenir complicacdes e
proporcionar-lhe o retorno as atividades do cotidiano (NISHIDE et al., 2003).

De acordo Manzano (2008) para ter um cuidado de enfermagem adequado as
exigéncias de um paciente critico, € preciso uma estrutura organizacional especifica tanto em
relacdo aos cuidados humanos quanto aos recursos fisicos e materiais. A exatiddo das
pressdes hemodinamicas é essencial para a avaliacdo e tratamento de complicacGes. Sendo
assim, torna-se imprescindivel a verificacdo de sinais vitais no pds-operatorio imediato.

Constantemente a enfermagem aprimora seus conhecimentos. Desse modo vem
desenvolvendo uma metodologia préopria de trabalho, fundamentada em um processo
sistematicamente planejado de cuidar. O processo é constituido pela coleta, na qual sobressai
a importancia do cuidado individual mediante uma abordagem de solucdo de problemas. No
desenvolvimento deste processo, a etapa do diagndstico de enfermagem tem se destacado.
Trata-se de uma etapa complexa e se refere a identificacdo das necessidades do ser humano
que precisa de atendimento, bem como a determinacdo pelo enfermeiro do grau de
dependéncia deste atendimento em natureza e extensdo. Assim, 0s problemas de enfermagem
sdo identificados, para que as necessidades bésicas afetadas sejam supridas (HORTA, 1979;
ROCHA et al., 2006).

A identificacdo de diagnosticos especificos é fundamental, pois a partir desta, podera
se tracar um plano de intervengdes o mais preciso possivel. O objetivo do plano é direcionar
o tratamento e, assim atender melhor as necessidades dos pacientes, além de contribuir para a
construcdo do conhecimento em enfermagem (NANDA, 2000; ROCHA et al., 2006).

Para Silva et al. (2007), no desenvolvimento de uma assisténcia de qualidade a
enfermagem direciona os seus atos com intuito de prestar um cuidado para recuperar o ser
assistido. Este cuidado requer conhecimentos e habilidades que fortalecem a ciéncia do
cuidar a partir de sua organizagdo de forma sistematica.

Dessa maneira, no pos-operatorio imediato o enfermeiro da UTI admite o paciente e
planeja cuidados que visam a manutencdo adequada da ventilacdo, oxigenacdo e estabilidade
hemodinamica (QUILICI et al., 2009).

Sistematizacéo e Protocolo

O protocolo de cuidados de enfermagem € uma alternativa para a padronizacdo e
sistematizacdo da prética, em que a fundamentacdo cientifica frente a analise da enfermeira
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auxilia na escolha de um cuidado condizente com determinada situagdo, integrando
competéncia e qualidade na prestacéo de acdes (MANZANO, 2008).

Sendo assim, a equipe de enfermagem desempenha melhor suas atribuigdes se Ihe dao
a conhecer rotinas escritas com redacdo clara para que possa segui-las (Polit, 1995 apud
BERNARDINO et al., 2002). Basicamente, os protocolos estabelecem um atendimento de
enfermagem de forma sistematica, na seqiéncia em que devem ser executados (Doenges,
1999 apud BERNARDINO et al., 2002).

O protocolo pode ser definido como:

...um conjunto de regras, padrdes e especificacdes técnicas que regulam a
transmissdo de dados. As intervengdes sdo planejadas para especificar a
acdo da equipe de enfermagem, promovendo, assim, a conquista da
estabilidade fisioldgica do paciente. Assim como o planejamento, o protocolo
conduz a equipe de enfermagem a uma organizacdo do atendimento em
enfermagem, porém, utiliza-se de acGes padronizadas para diferenciar este
atendimento. (BERNARDINO et al., 2002, p.26).

Os protocolos de enfermagem possuem objetivos que levam em conta: a apresentacao
dos costumes; a necessidade de formalizacdo dos conhecimentos empiricos onde se trata de
reconhecer as experiéncias do cotidiano e formalizar em conhecimento cientifico; o
aperfeicoamento da qualidade do cuidado trata-se da utilizacdo de um mesmo protocolo
cientifico por varios enfermeiros do mesmo servico; a racionalizacdo dos cuidados; e a
cientificacdo dos cuidados em enfermagem, onde s&o colocados os protocolos que fazem parte
de um corpo de conhecimento (MANZANO, 2008).

Baseado na bibliografia de alguns autores elaborou-se um protocolo de cuidados de
enfermagem para o pos-operatorio imediato de cirurgia de troca de valvula mitral.

Protocolo de cuidados de enfermagem para o paciente em pos-operatorio imediato de
troca de valvula mitral:

1- Conforto prejudicado: relacionado a cirurgia e ao posicionamento no leito (apenas dorsal)
(CARPENITO, 2005 apud MANZANO 2008).

e Admitir o paciente na UTI providenciando seu posicionamento adequado no leito:
decubito dorsal, para proporcionar retorno venoso adequado; manter o alinhamento
correto do corpo;

e Cabeceira elevada 45° diminui risco de aspiragcdo, diminui a compressdo
diafragmaética fazendo com que os 6rgdos abdominais ndo se desloquem para o torax,
descomprimindo os pulmdes e facilitando a respiracéo;

e Realizar ausculta do térax para avaliar permeabilidade da via aérea e a distribuicdo
ventilatoria.

2- Risco para aspiracdo: relacionado ao nivel de consciéncia reduzida, presenca de tubo oro
traqueal, reflexos de tosse ou de vomito e alimentacdo continua (NANDA, 2003).
e Averiguar posicdo de canula traqueal, assim como sua fixacdo adequada;
e Controlar a presséo do cuff a cada 6h (20 a 25 mmhg);
e Aspirar a cavidade oral, nasal e tubo oro traqueal de 6h em 6h ou sempre que for
necessario;

e Manter a cabeceira elevada a 30° a 45°;
e Realizar ausculta pulmonar;
e Trocar fixacdo do TOT a cada 24h;
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Instalar o oximetro de pulso, verificando saturacdo de oxigénio. Comunicar médico ou
enfermeiro alteracdo se valor menor que 90%;

Avaliar os reflexos de tosse e engasgo do paciente. A depressdo desses reflexos pode
provocas aspiragao;

Verificar se ha residuos de alimentos na sonda a cada troca de turno e notificar a
quantidade. Notificar essas alteracbes ao médico;

Interromper imediatamente a alimentacdo em caso de suspeita de aspiracdo. Faca
sucgdo no paciente quando for necessario e vire-o para o lado para evitar aspiracao.

3- Débito cardiaco diminuido: relacionado com a perda sanguinea e fun¢do miocardica

comp
[ J

rometida (NANDA, 2003).
Verificar pressao arterial (PA) no momento da admissao e apos sinais vitais de 1 em 1
hora nas primeiras 12 horas; atentando para alteracbes de presséo arterial (PA),
frequéncia cardiaca (FC) e frequéncia respiratoria (FR). Valores referenciais
(QUILICI, et al 2009):

-PA: Otima: sistdlica- <120 mmhg/ diastdlica - < 80mmhg.

-FC: Normal: 60-100 bpm.

-FR: enquanto estiver em ventilagdo mecéanica pardmetro controlado pelo médico
responsavel. Apés extubacdo: Eupneico: 16- 20 mpm.

Instalar monitorizacdo cardiaca, observando alteragdes no ritmo do tracado no
monitor;

Observar pressdo venosa central (PVC): variagdo entre de 8-12 mm/Hg dentro dos
parametros de normalidade;

Verificar pressdo arterial média (PAM) e presséo de atrio esquerdo (PAE), através de
cateteres de monitorizacao;

Realizar ausculta cardiaca;

Avaliar o nivel de consciéncia, pois alteracdes refletem diminuicdo da perfusdo
cerebral;

Atender solicitacdo médica na reposicdo de perdas de liquidos com medicacdes e/ou
reposicéo por infusdo de solugdes isotonicas.

4- Perfusdo tissular periférica alterada: relacionado ao volume circulatério diminuido,
caracterizado por pressdo sanguinea diminuida, modificacdes da cor da pele, palidez
(CARPENITO, 2005 apud MANZANO 2008).

Avaliar a presenca dos pulsos periféricos (pedioso, tibial, popliteo, radial, femoral e
braquial) quanto a freqliéncia, ritmo e volume;

Encaminhar exames de rotina;

Avaliar gasometria, sodio, potéssio, calcio, glicemia, hematdcrito e hemoglobina;
Manter extremidades aquecidas;

Observar presenca de cianose nos leitos ungueais, mucosa labial, oral e pavilhdes
auriculares;

Realizar ECG (eletrocardiograma) continuo. As alteracdes da freqiiéncia e do ritmo
cardiacos podem dificultar a perfuséo tissular e indicar uma crise potencialmente fatal
(SPARKS et al., 2000).

5- Risco para infeccéo: relacionado ao local de invasdo do organismo secundaria, a presenca
de vias invasivas, intubacdo, drenos e secregdes retidas (NANDA, 2003).

Inspecionar e avaliar diariamente os locais que possam servir de porta de entrada para
agentes patogénicos quanto a sinais flogisticos;
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Identificar acessos vasculares: para infuséo de drogas e hidratacdo venosa;

Realizar curativos nos acessos arteriais e venosos a cada 48 horas, e todas as vezes que
se encontram soltos, umedecidos ou sujos. Anotar o0 estado da pele ao redor do orificio
de insercdo do cateter como normal, eritema ou presenca de pus. Realizar limpeza e
anti-sepsia com clorexidina alcoolica, colocar nova gaze ou curativo transparente o
qual permite a visualizacdo do orificio de inser¢do, proporcionando barreira contra
sujidade e as trocas sio menos frequentes (MESIANO & MERCHAN-HAMNN,
2007);

Inspecionar os curativos, sistemas de drenagem, em intervalos regulares;

Realizar curativo diario compressivo no dreno de torax; Cuidados com o dreno:

-Lavar as maos antes e ap0s manusea-lo;

-Usar luvas de procedimento para realizar o curativo ou qualquer outro procedimento;
-Para troca ou transporte do paciente pincar o dreno;

-Trocar o sistema com técnica asséptica a cada 24h ou toda vez que for aberto ou
desconectado;

-Apo6s cada troca identificar o frasco com selo d’agua, anotando horario da troca, dia,
nome do profissional que realizou o procedimento e quantidade de SF 0,9% colocado
no frasco (AQUINO & MIYAMOTO, 2010);

-Manter sempre o frasco de drenagem abaixo do térax do paciente;

-Avaliar a caracteristica da drenagem e anotar no prontuario;

-Observar a presenca de secrecao na insercdo do dreno.

Administrar antibioticoterapia profilatica conforme protocolo médico, para prevenir
complicagdes futuras.

6- Mucosa oral prejudica: relacionado a ventilagdo mecénica, e condigdes pds operatérias
(SPARKS; TAYLOR; DYER, 2000).

Examinar a cavidade oral do paciente a cada turno de trabalho. Descrever, documentar
e notificar qualquer alteragdo. As avaliagOes regulares podem prevenir ou atenuar
problemas;

Executar o tratamento prescrito, incluindo-se a administracdo de liquidos orais ou
intravenosos para melhorar as condi¢Ges da mucosa do paciente;

Realizar higiene oral com anti-séptico 3 vezes ao dia para promover uma sensacédo de
conforto e bem estar;

Lubrificar frequentemente os labios do paciente com lubrificante para evitar rachadura
e irritacdo da pele.

7- Integridade da pele prejudicada: relacionado a imobilidade e a cirurgia, caracterizado
pelo rompimento da superficie da pele e invasdo de estruturas no corpo (NANDA, 2003).

Examinar a pele a cada turno de trabalho, descrever e documentar as condicGes da pele
e notificar quando houver alteracdes. 1sso proporciona evidéncias quanto a eficacia
dos cuidados com a pele;

Massagear suavemente a pele ativando a circulacao;

Observar e anotar eliminacdo vesical de 6 em 6 h (volume, coloragdo, presenca de
sedimentos);

Observar e anotar eliminacéo intestinal;

Avaliar a ferida cirdrgica diariamente;

Verificacdo de sondas nasogéstrica e vesical quanto a fixacao e tracao;

Atentar no manuseio do paciente o cuidado com cateteres e drenos de térax e
mediastino (abrir apds chegada do paciente) e evitar a tragdo destes;

Avaliar local de insercdo de drenos (mediastino e toracico).
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8- Risco para o desequilibrio do volume de liquidos: relacionado a excesso de liquido
infundido no intra-operatdrio ou a perda excessiva de liquidos por vias anormais (sondas,
drenos) (QUILICI et al., 2009).

e Monitorar a pressdo arterial, o pulso, o ritmo cardiaco, a temperatura e 0S sons
respiratérios pelo menos a cada 4 horas. Anotar e notificar se houver alteracdes. As
alteraces desses parametros podem indicar disturbios hidrelétroliticos; (SPARKS et
al., 2000).

e Anotar débito de drenagem torécica de 1/1h, durante o pos- operatdrio imediato;

e Realizar balanco hidrico de 6 em 6 horas. Ingestdo maior do que o débito pode indicar
retencdo ou sobrecarga de liquidos (JOAO & JUNIOR, 2003);

e Verificar se apds chegada do paciente no setor houve abertura de drenos e sondas,
assim como observar se funcionantes ou néo;

e Medir e registrar a infusdo e a eliminacdo (incluindo sondas-nasogéstrica e vesical e
drenos — toracicos e de mediastino).

9- Risco para temperatura corporal alterada: relacionado aos efeitos do resfriamento por
sala de cirurgia (temperatura do ambiente) e medicamentos vasodilatadores (NANDA, 2003).

e Verificar a temperatura assim que o paciente chegar & UTIC e permanecer o controle
de horéario com outros sinais vitais;

e Utilizar cobertores quando apresentar hipotermia (temperatura axilar menor que
35,8°C);

e Infundir solugdes isotdnicas aquecidas (quando indicado);

e Monitorar e registrar a frequéncia e o ritmo cardiaco, a presséo arterial e a freqtiéncia
respiratoria de 4 em 4 horas. A presséo arterial e o pulso diminuem na hipotermia. As
alteracdes dos sinais vitais também podem indicar complicacdes que ocorrem durante
0 reaquecimento, tais como choque hipovolémico, fibrilagdo ventricular ou parada
cardiaca (SPARKS et al., 2000).

REFLEXOES

A cirurgia cardiaca € um procedimento com grandes repercussGes organicas
promovendo um estado critico pés-operatério imediato que exige cuidados intensivos, para
garantir a recuperacdo do paciente. Aparecendo alteracGes no pds-operatorio, estas devem ser
identificadas e corrigidas 0 mais brevemente possivel, a fim de garantir o0 sucesso do ato
cirargico. Os esforcos precisam ser continuos para garantir bons resultados da cirurgia
cardiaca. O aparecimento de complicacdes é frequente, mas a equipe deve estar preparada
para enfrentar este tipo de situacdo, individualizando o tratamento e sendo mais atuante nos
casos que necessitem de maior atencao.

Os enfermeiros no pds-operatorio imediato tém como responsabilidade a identificacao
de possiveis complicacbes que possam ocorrer, tais como sensacdes de desconforto,
dificuldade respiratoria, dor, vémitos e retencdo urinaria, que caso ndo sejam atendidas podem
evoluir ocasionando danos graves para o organismo. Nesse sentido, a observagdo necessita ser
constante e intensa até que as funges vitais estejam totalmente estabilizadas.

O protocolo de enfermagem neste estudo € uma alternativa para sistematizacdo da
enfermagem, onde a fundamentagdo cientifica frente & analise da enfermeira auxilia na
escolha de um cuidado pertinente a uma determinada situacdo existente, pois integra
competéncia e qualidade na prestacdo de ac¢Ges através de uma tomada de decisdo de forma
rapida, eficaz e individualizada.
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RESUMO

O presente trabalho objetivou-se a realizar uma revisao literaria a fim de adquirir dados
atualizados a respeito da co-infec¢do tuberculose/HIV, bem como sua relevéncia, alteragoes
provocadas, susceptibilidade de pacientes soropositivos a tuberculose e 0s aspectos
epidemiologicos da co-infeccdo no Brasil. A tuberculose é a infeccdo secundéria mais
diagnosticada em pacientes infectados com o virus da imunodeficiéncia humana (HIV), sendo
a maior responsavel pelos casos de 6bitos nestes pacientes. A presenca simultdnea do virus
HIV e do Mycobacterium tuberculosis faz com que ocorra uma queda no estado imunoldgico
do paciente, exacerbando assim as manifestacfes clinicas da tuberculose. Como a associacao
M. tuberculosis/HIV é frequente, hd uma recomendacdo para que todos os pacientes com
tuberculose realizem teste soroldgico para HIV, pois o diagnostico precoce é fundamental no
correto manejo terapéutico da co-infeccdo, ja que a terapia medicamentosa € relativamente
longa e esta co-infeccdo pode evoluir exponencialmente levando o paciente a Obito
rapidamente, de acordo com suas condi¢fes imunoldgicas. Portanto, conclui-se que a co-
infeccdo tuberculose/HIV atualmente constitui um grave problema de satde publica mundial,
ja que sua prevaléncia é alta e ha a necessidade de um acompanhamento especial ao paciente
co-infectado.

PALAVRAS-CHAVE: Tuberculose. Virus da Imunodeficiéncia Humana (HIV). Co-
infeccdo tuberculose/HIV.

ABSTRACT

The aim of this study was to conduct a literature review in order to acquire updated data
regarding the co-infection of tuberculosis/HIV as well as its relevance, changes caused,
susceptibility to seropositive patients to tuberculosis and the epidemiological aspects of co-
infection TB/HIV in Brazil. Tuberculosis is the secondary infection most diagnosed in
patients infected with human immunodeficiency virus (HIV), being responsible for most cases
of death in these patients. The simultaneous infection of HIV virus and Mycobacterium
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tuberculosis causes a crash in the immunological status of the patient, thus exacerbating the
clinical manifestations of tuberculosis. As the association M. tuberculosis/HIV is common,
there is a recommendation that all patients with tuberculosis, perform serological testing for
HIV because early diagnosis is crucial in the correct therapeutic management of co-infection,
since drug therapy is relatively long and this co-infection can evolve exponentially, leading
patients to death quickly, according to their immunological conditions. Therefore, we
conclude that co-infection of tuberculosis/HIV now constitutes a serious public health
problem in the world, since its prevalence is high and there is a need for a specific monitoring
mechanism to co-infected patient.

KEYWORDS: Tuberculosis. Human Immunodeficiency Virus (HIV). Tuberculosis/HIV co-
infection.

INTRODUCAO

A sindrome da imunodeficiéncia adquirida (AIDS) conferiu um marco histérico para a
populacdo mundial quando diagnosticada pela primeira vez em 1981. Tal sindrome é
acarretada em funcgdo da infecgdo pelo virus da imunodeficiéncia humana (HIV), o qual leva o
paciente a uma perda progressiva das fungdes do sistema imune (BRITO et al., 2000).
Segundo a Unaids, em dezembro de 1999 havia 34,4 milhGes de pessoas contaminadas pelo
virus HIV em todo o mundo. Destas, 1,3 milhdes de pessoas viviam na América Latina
(SILVEIRA et al., 2002). Ainda nos dias atuais cerca de 33 milhdes de pessoas se apresentam
infectadas pelo HIV, e metade destas, sdo adultos residentes da Africa (TOVO et al., 2006).

A epidemia da AIDS se iniciou nas populagGes de melhor nivel sécio econémico,
entretanto em seu processo de expansdo, tal epidemia passou a atingir cada vez mais as
populagdes menos favorecidas (FONSECA et al., 2003)

A transmissdo do HIV ocorre atraves de relagdes sexuais, uso de materiais perfuro
cortantes contaminados e também pela gravidez, na qual a transmissdo vertical pode ocorrer
no periodo intra-uterino, intraparto e também através do aleitamento materno (NISHIMOTO
et al., 2005).

Antigamente, quando surgiram 0s primeiros registros de casos de infeccdo por HIV, os
pacientes acometidos por tal sindrome chegavam a 6bito rapidamente. Nos dias atuais em
funcdo da adocdo de medidas profilaticas, evolucdo dos métodos de diagnostico, e introdugédo
de novos farmacos na terapia anti-retroviral (ARV), a AIDS se tornou uma doenca de carater
crbnico, a qual apresenta uma evolucdo prolongada. Tal fato propicia o aparecimento de
infeccOes oportunistas nos periodos assintomaticos da doenca, dentre estas infeccBes
encontra-se a tuberculose (BRITO & TOVO, 2006).

A tuberculose (TB) é uma doenca causada pela bactéria Mycobacterium tuberculosis
ou bacilo de Koch em homenagem ao seu descobridor, o bacteriologista aleméo Robert Koch,
em 1882. Sua transmissdo é predominantemente pelo ar e pode atingir diversas partes do
corpo, no entanto, como esta bactéria se reproduz rapidamente em areas do organismo
humano muito oxigenadas, o pulmao é o principal 6rgdo acometido (SOUZA, 2006).

A TB é uma das doencas mais antigas de que se tem relato e ainda hoje constitui um
importante problema de salde publica mundial, especialmente nos paises em
desenvolvimento (HIJJAR & MUNIZ, 2006). A doenca é responsavel por 1,6 milhdes de
mortes anualmente. (LEMOS et al., 2008)

De acordo com a Organizagdo Mundial de Saude (OMS) dos 22 paises que apresentam
cerca de 80% dos casos de tuberculose do mundo, o Brasil se encontra na 14° posicdo deste
ranking. Ja, dentre os paises da América Latina o Brasil ocupa o primeiro lugar em namero de
casos (62 casos/100.000 habitantes). Com relacéo a frequéncia de casos no Brasil, nos ultimos
10 anos tém sido diagnosticados cerca de 80 a 90 mil novos casos, além de outros 15 mil
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casos de retratamento notificados por ano em funcdo de recidiva ou abandono da terapia.
Estima-se que em média um doente contagie 10 pessoas antes de ser medicado, fato que
aumenta a incidéncia da doenca. (HIJJAR et al., 2005).

Ha uma estimativa de que 120 mil novos casos de TB sdo descobertos a cada ano e
que este valor corresponda a 75% dos casos existentes. De todos os casos diagnosticados,
somente 72 a 75% obtém a cura, pois em torno de 11,7% abandonam o tratamento e 7%
chegam a obito. Tais dados comprovam a magnitude da importancia desta doenca para a
salde publica (RIBEIRO & MATSUI, 2003).

Os principais agravantes da tuberculose no mundo, segundo a OMS, sdo a
desigualdade social, envelhecimento da populagdo, grandes movimentos migratérios e o
advento da AIDS (RUFFINO-NETO, 2002). Souza (2006) afirmou que ainda podem ser
acrescentados mais alguns fatores para este agravo como o aumento da pobreza, moradias
superlotadas em paises em desenvolvimento, falta de informacdo, auséncia de investimentos,
além da falta de programas eficazes no controle da tuberculose. A distribuicdo da tuberculose
pelo mundo esta relacionada intimamente com a condi¢do socioecondmica da populacéo.
(SILVEIRA et al., 2006). No Brasil, ha uma predominancia de casos de tuberculose no sexo
masculino, na relagdo de 2 para 1 em relacéo ao sexo feminino. Quanto a faixa etéria, acomete
mais a faixa do adulto jovem, mas também ha muitos registros na faixa dos idosos (HIJJAR et
al., 2005).

A tuberculose vem ressurgindo também em paises desenvolvidos, devido a infec¢do
pelo HIV, aumento da pobreza da imigracdo, desestruturacdo dos programas de controle e a
baixa aderéncia ao tratamento. Também deve se levar em conta muitos problemas
relacionados a imunidade, profilaxia, tratamento e identificacdo microbiolégica do agente
causador da tuberculose, além da pouca importancia dada a resisténcia dos microrganismos
frente aos antibidticos utilizados (OLIVEIRA et al., 2004).

Os principais sintomas envolvidos no quadro da tuberculose sdo tosse cronica
persistente, febre, suor noturno, dor no térax e perda de peso devido a falta de apetite
(SOUZA, 2006). O diagnostico para tuberculose muitas vezes € fechado sem a necessidade de
exames sofisticados. Pode ser confirmado em uma avalia¢do inicial com o auxilio de uma
radiografia tordcica o exame laboratorial da baciloscopia do escarro, onde se observa a
presenca do bacilo e a cultura do escarro em meios especificos para isolamento e identificacdo
do bacilo. (RIBEIRO & MATSUI, 2003).

Atualmente como método profilético da tuberculose, existe a vacina BCG, a qual deve
ser administrada em recém nascidos em seus primeiros 30 dias de vida, protegendo a crianca
contra as formas mais graves da doenca e isolamento de pacientes no inicio de tratamento
(SOUZA, 2006).

O método terapéutico padronizado no Brasil é baseado na combinacdo de 3 farmacos:
isoniazida, pirazinamida e rifampicina, os quais sdo utilizados durante um periodo de 6
meses; No entanto, em casos especiais este periodo pode ser mais longo, podendo durar até 8
meses. No caso de criancas infectadas com o bacilo da tuberculose, o tratamento pode ser
realizado com os mesmos farmacos que séo utilizados em adultos, com exce¢do do etambutol,
ja que as criancas ndo sdo capazes de relatar, caso ocorram problemas visuais, um efeito
colateral algumas vezes causado pelo uso deste farmaco (SOUZA, 2006). Este tratamento,
guando utilizado da forma recomendada, é capaz de curar mais de 95% dos casos, tornando a
tuberculose uma doenga curavel e uma causa de obito evitavel (SELIG et al., 2004).

O abandono do tratamento muitas vezes é observado devido aos efeitos colaterais
causados pelos farmacos como nauseas, vOmitos, ictericia, perda de equilibrio, asma,
alteracbes visuais, diminuicdo da audicdo, neuropatia periférica e até cegueira; devido
também a duracdo prolongada do tratamento e a falta de acompanhamento e informacéo aos
pacientes. Como resposta ao abandono da terapia, tem-se o desenvolvimento de bactérias
multiresistentes aos farmacos anteriormente mencionados, necessitando-se assim da utilizacéo
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de outras drogas, das quais podemos destacar amikacina, capreomicina, ciprofloxacina, entre
outras (SOUZA, 2006).

Além de desenvolver resisténcia bacteriana, um tratamento inadequado e/ou
incompleto ndo garante a cura bacteriologica e pode propiciar um efeito negativo para a saude
publica, pois o paciente permanece com a doenca disseminando o agente infectante para as
pessoas proximas a ele (OLIVEIRA et al., 2004).

A maioria dos casos de 6bitos ocorre devido a terapia medicamentosa irregular, diagnéstico
tardio, resisténcia bacteriana por parte bacilo causador da tuberculose ou co-infeccdo com
HIV (OLIVEIRA et al., 2004).

Na década de 80, quando foi estabelecida a terapia para a tuberculose houve uma
queda muito significativa (até 50%) na mortalidade por tal doenca no Brasil (HIJJAR et al.,
2005). Entretanto na decada de 90 com a epidemia da AIDS, os indices de mortalidade por
tuberculose aumentaram e a tuberculose se tornou umas das principais patologias e também
principal causa de Obito associada a pacientes infectados pelo HIV ( JAMAL &
MOHERDAUI, 2007).

O seguinte trabalho possui como objetivo, analisar a relevancia da co-infeccdo por
tuberculose em pacientes infectados pelo virus da imunodeficiéncia humana, bem como
verificar as alteragbes que ocorrem nos pacientes acometidos por tais patogenias, a
susceptibilidade de pacientes soropositivos a tuberculose e os aspectos epidemiolégicos da
co-infeccdo HIV/tuberculose no Brasil através de uma revisao literaria.

CO-INFECCAO TUBERCULOSE/AIDS

O patégeno responsavel pelo surgimento da tuberculose, o Mycobacterium
tuberculosis, € uma bactéria altamente virulenta que acomete principalmente pacientes com
sorologia positiva para HIV com niveis de CD4 mais elevados do que aqueles observados
para as demais infeccBes oportunistas. Em funcdo disto, muitas vezes um diagnostico para
tuberculose pode ser um indicador inicial de uma infeccdo por HIV (SOARES et al., 2006).

A tuberculose também pode levar a uma diminui¢do na sobrevida do paciente com
AIDS, principalmente naqueles com o sistema imune muito debilitado, que apresentam
contagem de linfécitos T CD4+ menores que 200/mm3 (SILVEIRA et al, 2006). Cerca de
50% dos pacientes que apresentam contagem de linfocitos menor que 100 células/mma3,
apresentam hemocultura positiva para Mycobacterium tuberculosis (LEMOS et al., 2008).

Os portadores do virus HIV possuem maior suscetibilidade a desenvolver doencas
oportunistas, principalmente a tuberculose, em funcdo da debilidade do seu sistema
imunoldgico (SOARES & OLIVEIRA, 2004). Souza (2006) afirmou que a tuberculose é a
maior responsavel pela morte de pacientes com AIDS, acelerando a doenga e matando um em
cada trés pacientes, sendo responsavel por 32% de todas as mortes relacionadas com o virus
HIV. Com excecdo da candidiase oral, a tuberculose é a infeccdo oportunista mais
diagnosticada em pacientes HIV positivo, além de ser a infeccdo oportunista mais importante.
Sabe-se que o virus HIV é o maior facilitador do surgimento de tuberculose até entdo
conhecido (JAMAL & MOHERDAUI, 2007). Ha uma recomendacdo oficial do Consenso
Brasileiro sobre Tuberculose para que todos os pacientes com tuberculose realizem um teste
soroldgico para HIV, devido a frequente associagdo de tuberculose com AIDS (MUNIZ et al.,
2006).

Um paciente HIV positivo é 25 vezes mais susceptivel a adquirir tuberculose em
relagcdo aos individuos HIV negativos. (RODRIGUES-JR et al., 2006). Dados afirmam que
8% dos portadores de tuberculose no mundo possuem positividade para HIV e de 20 a 30%
dos portadores do virus HIV estdo infectados com o bacilo da tuberculose (RIBEIRO &
MATSUI, 2003).
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No momento em que a Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (AIDS) foi
reconhecida houve um grave impacto no problema mundial da tuberculose, alterando sua
epidemiologia, letalidade e principalmente, seu controle (SILVA et al., 2006).

Segundo os dados da OMS, a tuberculose e a AIDS juntas constituem, hoje, uma
calamidade sem precedentes na historia. Em 1999, cerca de 1/3 dos infectados pelo HIV o
eram também pelo bacilo de Koch (OLIVEIRA et al., 2004). No ano de 2000, foi estimado
que 11% dos adultos infectados com tuberculose do mundo todo também eram HIV +
(MUNIZ et al., 2006). No Brasil, em torno de 8% das pessoas infectadas com a tuberculose
também tém AIDS (SOUZA, 2006).

Até o surgimento da AIDS, os casos de tuberculose permaneciam latentes no
hospedeiro, pois este possuia uma resposta imune eficiente. A disseminagdo do virus HIV
causa alteracdes no sistema imunologico do paciente, fato que influencia as infeccdes pelo M.
tuberculosis a progredirem exponencialmente tornando a AIDS o maior fator de risco para o
desenvolvimento da infeccdo latente pelo bacilo da tuberculose em doenca ativa (BOFFO et
al., 2004). Uma pessoa com suas propriedades imunoldgicas integras, acometida com o bacilo
da tuberculose, apresenta em torno de 10% de possibilidade de desenvolver a doenca ao longo
da vida. J& o paciente com AIDS que ndo realiza uma intervencdo terapéutica, possui
possibilidade de 10% ao ano de desenvolver a doenca (JAMAL & MOHERDAUI, 2007).
Seja por reativacao enddgena ou infeccdo exdgena (MUNIZ et al., 2006).

No paciente HIV positivo o desenvolvimento da doenca pode variar de acordo com o
grau de imunossupressdo do paciente, comportamento de risco, habitos de vida, contato com
individuos tuberculosos e utilizacdo de profilaxia especifica juntamente com a terapia anti-
retroviral (SILVEIRA et al., 2006).

Até o ano de 1993 distinguiam-se duas apresentacdes clinicas da co-infecgdo
tuberculose/AIDS: a tuberculose no paciente soropositivo para HIV sem AIDS e a tuberculose
associada a AIDS. Mas, a partir deste ano, a OMS classificou a TB como uma condicao
predisponente de AIDS nos infectados pelo HIVV (LEMOS et al., 2008).

A associacao da co-infeccdo tuberculose/AIDS apresenta um impacto significante. Na
presenca de tal co-infeccdo ocorre um aumento da viremia plasmatica com consequente
aprofundamento da imunossupressao. Por outro lado o risco de se desenvolver tuberculose
evolui de 37 para 162%, variando de acordo com o estagio de imunossupressao do paciente.
Pode ocorrer também a progressdo acelerada da doenca, principalmente quando o paciente é
infectado por um bacilo multidroga resistente (MDR) (LEMOS et al., 2008).

Um estudo realizado na cidade de Rio Grande (RS) avaliou o perfil de 31 individuos
portadores da co-infecgédo tuberculose/AIDS. Os resultados mostraram que a maior freqiiéncia
de casos ocorreu em individuos do sexo masculino com idades entre 25 a 44 anos. Com
relacdo as manifestacfes clinicas, as mais freqlientes eram febre (64,5%), emagrecimento
(58,1%) e astenia (51,6%). Além de sudorese noturna, adenomegalia, tosse com expectoracao,
dispnéia, tosse sem expectoracdo, dor abdominal, ascite, dor toracica e hemoptise (BOFFO et
al., 2004).

O diagnostico da TB é realizado pelo exame de baciloscopia direta do escarro e pela
cultura do escarro. Muitos pacientes portadores da co-infeccdo TB/AIDS apresentam
baciloscopia negativa, porém apresentam cultura positiva. Diante deste fato, faz-se necessario
que a cultura do escarro seja feita rotineiramente para diagnéstico de TB em pacientes HIV +
(JAMAL & MOHERDAUI, 2007). Testes invasivos, como fibrobroncoscopia e biopsia de
pleura e ganglios, somente devem ser realizados em casos indicados. E 0s exames
micobacterioldgicos de aspirado hepatico, medula Ossea e liquor sdo reservados para
condices especificas (LEMOS et al., 2008).

Quanto ao tratamento a OMS recomenda que quando possivel, o tratamento da
tuberculose deve ter inicio antes da terapia anti-retroviral para que se reduzam ao maximo as
chances de interagdes medicamentosas (SOUZA, 2006). Gomes et al. (2000) demonstraram
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gue os imidazélicos muito utilizados pelos pacientes HIV interagem com algumas drogas
utilizadas no tratamento da TB, interferindo na absorcdo das mesmas.

A rifampicina, utilizada na terapia da tuberculose, apresenta interaces farmacoldgicas
com os farmacos inibidores de protease e/ou inibidores da transcriptase reversa nao
nucleosideos, utilizados na terapia da AIDS. Tal interacdo ocorre devido ao fato de a
rifampicina ser um potente indutor do citocromo P-450 (CIP) do sistema enzimatico hepatico
e intestinal, bem como da P-glicoproteina (P-gp) do sistema de transporte. Causando assim,
uma reducdo dos niveis séricos dos anti-HIV, aumentando de forma significativa o risco de
desenvolvimento de resisténcia do virus HIV ao esquema anti-retroviral (SOUZA, 2006).
Nestes casos 0 Consenso Brasileiro sobre Tuberculose preconizou em 1997, que se faca a
substituicdo da rifampicina por estreptomicina e etambutol com prolongamento da terapia
para 12 meses (GARCIA et al., 2000).

Quando a co-infeccdo tuberculose/AIDS acomete criangas, a terapia se da atraves da
combinacdo zidovudina/lamivudina/abacavir ou uma combinacdo de dois inibidores da
transcriptase reversa — analogos de nucleosideos e o efavirenz. Porém, o efavirenz somente
deve ser utilizado em criangcas acima de trés anos, ja que os dados farmacocinéticos em
criancas ndo estdo bem avaliados (SOUZA, 2006).

Apesar das dificuldades, apés a introducdo da terapia anti-retroviral tem-se observado
0 declinio da incidéncia de tuberculose naqueles paises onde tais farmacos sao
disponibilizados para a populagédo soropositiva (SILVEIRA et al., 2006). Um portador da co-
infeccdo TB/HIV que reside em uma regido com muitos casos da mesma e que néo realiza o
tratamento adequado, facilita o aparecimento de resisténcia bacteriana as drogas
tuberculostaticas e o aumento da transmissdo de AIDS e TB para as pessoas proximas a ele
(MUNIZ et al., 2006).

No ano de 2009, um estudo avaliou 66 prontuarios de pacientes maiores de 14 anos
que apresentavam a co-infeccdo tuberculose/AIDS e que foram atendidos entre 2003 e 2005
no Hospital Universitario Maria Aparecida Pedrossian, Universidade Federal de Mato Grosso
do Sul. Os prontuarios foram analisados quanto a apresentacao clinica da doenca, desfecho do
tratamento e perfil séciodemografico dos pacientes. Sendo verificada a predominancia de
pacientes do sexo masculino, de cor branca, pouca escolaridade e procedéncia do meio
urbano. Quanto as formas de apresentacdo da tuberculose, havia pacientes com as formas
pulmonar, extrapulmonar e mista. Como encerramento do quadro da tuberculose, a maioria
dos pacientes obteve a cura e somente 6 pacientes (9,1%) chegaram a 6bito enfocando a
necessidade em se diagnosticar precocemente a tuberculose em pacientes soropositivos para
HIV (CHEADE et al., 2009).

A epidemia da AIDS e o controle insuficiente da tuberculose apontam para a
necessidade de medidas enérgicas e eficazes de salde publica. Caso a gravidade deste quadro
ndo se reverta, teme-se que, até 2020, um bilhdo de pessoas sejam infectadas, 200 milhdes
adoecam e 35 milhdes possam morrer (HIJJAR et al., 2001).

PREVALENCIA DA CO-INFECCAO TUBERCULOSE/AIDS

O Brasil possui alta prevaléncia de casos de tuberculose em pacientes portadores do
virus HIV (JAMAL & MOHERDAUI, 2007). Segundo Garcia et al. (2000), a taxa de co-
infeccdo varia em torno de 3 a 4%, com diferengas quanto a regido, pacientes internados ou
ambulatoriais.

Estudos realizados em diversos estados brasileiros demonstraram que a prevaléncia da
co-infeccdo tuberculose/HIV varia de 6,2% a 44,3%. O municipio de Campinas (SP)
apresentou 0s menores indices (6,2%) e os maiores indices 44,3% foram encontrados no
municipio de Porto Alegre (RS). Em Sdo Paulo (SP) a prevaléncia encontrada variou entre
9,6% e 54,2%. Um estudo prévio realizado em Londrina (PR) encontrou uma taxa de
prevaléncia para a co-infecgdo de 17,2% (MORIMOTO et al., 2005). Atualmente 0 nimero
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de pacientes apresentando a co-infeccdo tuberculose/AIDS chega a 11 milhdes no mundo todo
(SILVEIRA et al., 2006).

De acordo com Boffo et al. (2004), as taxas de prevaléncia mais elevadas séo
verificadas na Africa, onde 31% dos casos de tuberculose em adultos estdo relacionados a
AIDS. Estes dados se referem as condigdes socio-econémicas do continente africano e néo a
etnia. Lemos et al. (2008) demonstraram que a Africa responde por cerca de 85% dos casos
de co-infeccéo tuberculose/AIDS.

Foram acompanhados 188 pacientes com tuberculose ativa que foram atendidos no

setor de Pneumologia Sanitaria do Centro Integrado de Doencas Infecciosas de Londrina de
janeiro de 1999 a junho de 2000. Dos 188 pacientes avaliados, 85,1% apresentaram sorologia
negativa para infeccdo por HIV e 14,9% apresentaram sorologia positiva para 0 mesmo.
(MORIMOTO et al., 2005)
Em um hospital do Rio Grande (RS) foi realizada uma pesquisa com pacientes infectados com
o virus HIV. Dos pacientes acompanhados, 29% apresentavam infeccdo pelo bacilo da
tuberculose, sendo esta a principal infeccdo oportunista encontrada nos pacientes
soropositivos. (SILVEIRA, 2006)

Foi realizada a analise de 447 pacientes soropositivos para HIV com suspeita de co-
infeccdo tuberculose/HIV em dois hospitais de Maputo e Mocambique, em tais pacientes
baciloscopia e/ou cultura de amostras respiratorias, exames estes que forneceram resultado
positivo para micobactérias em 320 casos. Além da alta prevaléncia (71,6%) da co-infeccédo
tuberculose/HIV verificou-se a existéncia de resisténcia bacteriana aos farmacos
tuberculostaticos. A monorresisténcia primaria foi de 9% nos pacientes sem tratamento
prévio, passando para 13% naqueles com tratamento prévio. A monorresisténcia a isoniazida
foi de 6% e 10%, respectivamente, e a rifampicina, de 25% e 1%, respectivamente. (NUNES
et al., 2008)

REFLEXOES

A co-infeccdo tuberculose/AIDS se faz frequentemente presente na pratica clinica.
Tal fato é possivel, pois o paciente infectado pelo virus HIV apresenta baixas condicGes
imunoldgicas, fato que possibilita o aparecimento de diversas infec¢Bes oportunistas, sendo a
tuberculose a mais comum.

Dentre os diversos paises que apresentam esta co-infeccdo em larga escala, se
encontra o Brasil. Com prevaléncias registradas de até 54,2% em S&o Paulo.

No paciente co-infectado as manifestacdes clinicas se apresentam de forma mais
intensa, em fungdo do estado imunoldgico do paciente. Como a terapia medicamentosa dura
em média nove meses, 0 paciente muitas vezes chega a 6bito antes de finalizar o tratamento.

O aumento da doenca tuberculose em portadores de HIV/AIDS impde sobrecarga aos
servicos de saude, expondo as deficiéncias que existem nos programas de controle da
tuberculose, e apresenta desafios aos profissionais de saude na definicdo do diagndstico, na
avaliacdo e no tratamento, devido as modifica¢fes da tuberculose nesses pacientes, desde sua
sintomatologia e evolucéo clinica até a resposta ao tratamento preconizado (SIQUEIRA et al.,
2009).

Por isso, faz-se extremamente necessario o diagnostico precoce de ambas patologias.
Ja que um individuo sorologicamente positivo para HIV que inicia seu tratamento
rapidamente, diminui as chances de desenvolver a tuberculose e, por sua vez, a tuberculose
precocemente reconhecida e tratada possui altas chances de cura.

Desta forma, além de rapidez no diagnostico, vale destacar que o pais necessita de
equipes multidisciplinares capacitadas no ambito hospitalar e na satde publica para o
acompanhamento dos pacientes co-infectados. Pois tais pacientes se enquadram em situacfes
delicadas, onde o tratamento de tal co-infeccdo precisa ser seguido criteriosamente e
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desencadeia diversos efeitos colaterais e possiveis interagdes medicamentosas. Lembrando
que a maioria da populacéao afetada pertence as classes econémicas menos favorecidas.
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RESUMO

O virus da hepatite B (VHB) pertence a familia Hepadnaviridae. Sua transmissdo ocorre
através de sangue e de fluidos corporais. O risco de desenvolver a doenga aguda aumenta com
a idade do paciente, inversamente a possibilidade de cronificacdo. Estima-se que
aproximadamente 350 milhGes de individuos sdo portadores do VHB no mundo. A infeccéo
pode ser assintomatica ou sintomatica, a fase aguda ou a forma crénica da doenca pode
evoluir para cirrose ou hepatocarcinoma celular. O VHB possui uma complexa estrutura
antigénica, na qual se fazem presentes os seguintes marcadores sorologicos: HBsAg, anti-
HBs, HBcAg, anti-HBc, HBeAg, anti-HBe, HBV-DNA. Esses marcadores sorologicos sdo
utilizados na realizacdo do diagndstico laboratorial da hepatite B, assim como a identificacao
do periodo patolégico da doenga. Exames como, alanina amonitransferase (ALT), aspartato
amino transferase (AST) e gama glutamiltransferase (GGT) também sdo utilizados para
diagndstico, assim como, para triagem clinica e avaliacdo da severidade de tal patologia. O
seguinte trabalho tem como objetivo descrever como € realizado o diagnostico laboratorial da
hepatite B e citar alguns exames Uteis no acompanhamento do paciente portador da doenca.

PALAVRAS-CHAVE: Hepatite B; diagnéstico; VHB.

ABSTRACT

The Hepatitis B virus (HBV) belongs to the Hepadnaviridae family. The trasmition occurs by
the blood and body fluids. The risc of develop the acute disease increase with the patient's
age, inversely the chronicity possibility. It is estimated that almost 350 million subjects are
infected with the HBV arround the world. The infection can be asymptomatic or
symptomatic, the acute phase or the chronic phase of disease can evolve to cirrhosis or
cellular hepatocarcinoma. The HBV has a complex antigenic structure, which makes
themselves present at the following serological markers: HBsAg, anti-HBs, HBcAg, anti-
HBc, HBeAg, anti-HBe, HBV-DNA. This serological markers are used in the laboratory
diagnostic performance of Hepatitis B, as well as the disease pathological period
identification. Examinations like, alanine aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase
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(AST) and gamma-glutamyltransferase (GGT) are used for diagnostic too, as well as, for
clinic screening and disease severity evaluation. The following work has the objective of
describe the loboratory diagnostic performance of Hepatitis B and mention some useful
examinations on the monitoring of the sick subject.

KEYWORDS: Hepatitis B, diagnostic, HBV.

INTRODUCAO

A doenca causada pelo virus da hepatite B € considerada como um dos maiores
problemas de salde publica mundial, tanto por sua magnitude quanto por estar relacionado a
formas crénicas (SILVA et al., 2006). Essa infec¢do é ocasionada por um virus (VHB) com
replicacio restrita aos hepatécitos (BARROS JUNIOR, 2005).

O virus da hepatite B (VHB) pertence a familia Hepadnaviridae, essa familia
apresenta dois géneros: Orthohepadnavirus, englobando os virus que infectam mamiferos,
inclusive o VHB, e o Avihepadnavirus, que infecta as aves (VIEIRA et al., 2006).

A hepatite B é transmitida através do sangue e de fluidos corporais, como saliva e
sémen. Os fatores de risco para infeccdo sdo transfusbes de sangue e derivados, abuso de
drogas por via intravenosa, promiscuidade sexual, hemodiélise e acidentes com
perfurocortantes entre os profissionais de saide (KHOURI et al., 2005). Outra forma de se
adquirir a infeccdo é através da transmisséo vertical, definida como contdgio da mée para o
filho (PERIM, 2004).

O VHB sobrevive até uma semana fora do corpo humano. Sendo que, no plasma
apresenta uma vida média que varia de um a trés dias, enquanto nos hepatdcitos a variacdo da
vida média é de dez a cem dias (FONSECA, 2007).

O periodo de incubacdo do virus pode variar de 2 a 6 meses, apds esse periodo tem
inicio o periodo prodrémico que é caracterizado pelo aparecimento de fraqueza, anorexia e
mal-estar geral, podendo ocorrer sintomas como dor abdominal difusa, nauseas, intolerancia a
varios alimentos e vomitos. Em 20% dos casos pode ocorrer a presenca de ictericia e coluria
(BARROS JUNIOR, 2005).

FERREIRA & SILVEIRA (2004), afirmaram que o risco de desenvolver doenga
aguda ictérica aumenta com a idade do paciente, inversamente a possibilidade de
cronificacdo. Quando os recém-nascidos entram em contato com os virus B ha 90% de chance
de se tornarem cronicamente infectados; quando a infecgdo ocorre aos cinco anos, a
possibilidade cai para 30-50%, sendo a taxa reduzida para 5-10% se a infeccdo ocorre em
adultos.

A fase aguda ou a forma crbnica da doenca pode evoluir para cirrose ou
hepatocarcinoma celular. O virus causador da doenca se faz presente no sangue de portadores
da hepatite B, tanto na faze aguda quanto na forma crénica e durante o periodo de
convalescéncia (COSER et al., 2008).

A doenca, quando na forma crénica, é considerada uma das 10 principais causas de
morte em todo o mundo. Sendo o virus da hepatite B responsavel por 30% de todos 0s casos
de cirrose e 53% dos casos de neoplasia hepatica (LISBOA NETO, 2009).

A infeccdo, quando na forma crénica, pode estar associada com severa ou auséncia de
resposta inflamatéria no figado, e com niveis elevados ou baixos de replicagdo viral
(HADDAD et al., 2010).

Podem ocorrer complicagdes letais devido a doenga, tanto na sua forma aguda
(hepatite fulminante), quanto na forma cronica (insuficiéncia hepatica, carcinoma
hepatocelular e cirrose hepatica) (ANTUNES et al., 2004).
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Existem alguns testes bioquimicos que podem ser utilizados no acompanhamento do
portador do virus da hepatite B, assim como a dosagem das aminotransferases ALT e AST e
da GGT, que na presenca da doenca apresentam valores elevados (FERREIRA & AVILA,
2001).

O virus da hepatite B (VHB) apresenta uma estrutura antigénica bastante complexa,
na qual os principais marcadores sorolégicos para o diagnostico da hepatite B sdo: HBSAg,
anti-HBs, HBcAg, anti-HBc, HBeAg, anti-HBe e HBV-DNA (PERIM, 2004).

O trabalho realizado atraves de estudos sobre a doenca ocasionada pelo VHB tem
como objetivo ressaltar quais os exames realizados tanto para o diagnéstico da doenca, quanto
para o acompanhamento clinico do paciente portador dessa doenca.

EPIDEMIOLOGIA

Estima-se que aproximadamente 350 milhdes de individuos sdo portadores do VHB
no mundo. A virose ocasionada pelo virus mostra-se amplamente distribuida em todos os
continentes, predominando no Sudeste Asiatico e na Africa (FERREIRA & BORGES, 2007),
sendo a taxa de infeccdo de 15-20%, incluindo a China. A Europa Oriental apresenta uma taxa
intermediaria de infeccdo (2-7%) e a Europa Ocidental, América do Norte, Nova Zelandia,
Austrélia e Japdo tém as menores taxas de infeccdo (menos de 2%). No Brasil a prevaléncia
da hepatite B é estimada em aproximadamente 7,9% (KHOURI et al., 2010).

Segundo FERREIRE & SILVEIRA (2004), o Ministério da Salde estima que, no
Brasil, pelo menos 15% da populacéo ja esteve em contato com o virus da hepatite B e que
1% da populagdo apresenta doenca cronica relacionada a este virus.

De acordo com dados do Ministério da Saude, no ano de 2000 houve uma incidéncia
de 7.087 casos da doenca no Brasil, sendo 540 desses no estado de S&o Paulo (KHOURI &
SANTOS, 2004).

A Organizagdo Mundial de Saude (OMS) classifica o Brasil como area de incidéncia
intermediaria, no entanto, estudos de prevaléncia detectaram diferentes indices de infeccédo
nas seguintes regides geograficas: regido Amazonica 8%, regibes Centro-Oeste e Nordeste
2,5%, regido Sudeste 2% e regido Sul 1% (COSER et al., 2008).

SINAIS E SINTOMAS DA HEPATITE B

A hepatite B pode ser assintomética ou sintoméatica. Quando sintomética permite a
suspeita através do diagnostico clinico, no qual o paciente apresenta sinais e sintomas como:
mal-estar, cefaléia, febre baixa, falta de apetite, cansaco, fadiga, dor nas articulagfes, nauseas,
vomitos, prurido, desconforto abdominal na regido do figado, aversdo a alguns alimentos e
cigarro (BRASIL, 2010).

A evolucdo da doenca aguda consiste em trés fases: a fase proddémica ou pré-ictérica,
apresentando sintomas como febre, nauseas, vOmitos, astenia, dores musculares ou
articulares, e eventualmente cefaléia; a fase ictérica, onde ocorre o abrandamento dos
sintomas digestivos e surgimento de ictericia de intensidade variavel; e a fase de
convalescenga, com o desaparecimento da ictericia e retorno da sensacdo de bem-estar
(LIVRAMENTO, 2009).

A forma cronica da doenca pode ser associada a auséncia de resposta inflamatéria no
figado ou resposta muito severa (HADDAD et al., 2010), como conseqiiéncias podem surgir
doencas como a cirrose hepatica, carcinoma hepatocelular e insuficiéncia hepatica
(ANTUNES et al., 2003).

O VIRUS DA HEPATITE B
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No inicio da década de 70, através de estudos realizados com auxilio da microscopia
eletrbnica, foram encontradas particulas virais no soro de portadores do VHB, sendo
denominadas de particulas de Dane, essas particulas era o proprio virus da hepatite B
(SILVA, 2004).

O VHB é um virus envelopado, com dupla fita de DNA, no qual contém quatro
moldes de leitura abertos: o gene S (codifica proteinas do envelope), o gene C (codifica
proteinas do core e proteina €), o gene P (codifica DNA polimerase) e o gene X (codifica
proteina transativadora) (LIVRAMENTO, 2009).

Segundo PERIM (2004), apesar da aparente simplicidade gendmica do virus,
constituido por apenas quatro genes, 0 mesmo possui uma complexa estrutura antigénica, na
qual se fazem presentes:

o HBcAg: o antigeno do nucleo do virus. E detectado somente no tecido
hepatico.

o HBsAQ: o antigeno de superficie do virus. Pode ser detectado tanto no tecido
hepatico quanto nos fluidos corporeos.

o HBeAg: o antigeno “e”, que ¢ um derivado soluvel do HBcAg, encontrado nos
fluidos corpdreos. Indicativo da replicagdo viral.

o HBV-DNA: o material genético do virus. Este marcador € utilizado para a

quantificacdo da viremia.

DIAGNOSTICO LABORATORIAL DA HEPATITE B

O diagnostico de qualquer das formas clinicas da hepatite B ¢ realizado através de
técnicas soroldgicas, sendo essas técnicas importantes também no seguimento da infeccédo
viral e na avaliacdo do estado clinico do paciente (FERREIRA, 2000).

Alguns testes refletem a lesdo hepatocelular na hepatite viral aguda, como a
determinacdo dos Niveis Séricos de Atividade (NSA) Enzimatica das Aminotransferases:
Alanina Aminotransferase (ALT) e Aspartato Aminotransferase (AST), previamente
denominadas Transaminase Glutdmica Pirtvica (TGP) e Transaminase Glutdmica Oxalacética
(TGO) (FERREIRA & AVILA, 2001). A determinacio dos NSA das aminotransferases é um
excelente parametro para acompanhamento das hepatites ocasionadas por virus, neste caso da
hepatite B, tanto na fase aguda e de convalescenca, para constatar a volta aos niveis normais,
como nas formas cronicas, onde geralmente os NSA da ALT e/ou da AST apresentam-se
aumentados e oscilantes, associando-se com 0 grau de comprometimento hepético
(FERREIRA & AVILA, 2001).

Os niveis séricos normais das aminotransferases sdo iguais ou inferiores a 40 Ul/I,
mas podem exceder 1000 Ul/I quando ocorre uma lesdo aguda do hepatécito, como no caso
da hepatite viral (GOLDMAN & AUSIELLO, 2005).

Na fase inicial das hepatites virais, ocorre um aumento acentuado da ALT e da AST,
entre 10 e 100 vezes o limite superior da normalidade. Podendo esse aumento preceder em até
10 dias o surgimento dos sintomas e atingir o pico maximo aproximadamente uma semana
apos o seu inicio. A elevacdo dos NSA enzimaticos das aminotransferases ocorre devido ao
aumento da permeabilidade dos hepatocitos, decorrente do processo inflamatério hepético
(FERREIRA & AVILA, 2001).

Na hepatite B, quando ocorre a persisténcia dos NSA das aminotransferases
aumentados, por um periodo superior a seis meses, existem fortes indicios de evolucdo para
forma cronica da doenca, sendo recomendada a realiza¢do da biopsia hepatica (FERREIRA &
AVILA, 2001).
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TABELA 01: Marcadores soroldgicos para diagnostico da Hepatite B quanto ao periodo

patoldgico.
Antigeno Genoma Anticorpos

Interpretacao

HBsAg HBeAg DNA-VHB | Anti-HBe Anti-HBc Anti-HBc Anti-HBs
IgM 19G

Infeccio aguda

T + + - - = - Fase muito inicial

+ + + - + - - Fase inicial

T +/- + -1+ +/- + - Fases tardias

+ - + + Resolucéo

Infeccéo cronica

T +- T +/- - + - Perfil tipico

+ +/- + + + + - Reativacdo

+ - + + Resolugéo

Infeccdo prévia e
antiga pelo VHB
com recuperacéo e
imunidade ou
vacinagao para o
+ VHB ou
transferéncia
passiva de
anticorpos

Néo corresponde a
- infeccdo pelo VHB

Notas: (+) = positivo; (-) = negativo; (+/-) = positivo ou negativo Fonte: Instituto Hermes Pardini 2006/2007; wallach, 2000.

A determinacdo da atividade sérica de Gama Glutamil Transferase (GGT) tambeém
pode ser Gtil no diagnostico da hepatite B. A atividade sérica da GGT apresenta-se alterada
em alguns casos de hepatites colestaticas, mas geralmente observam-se aumentos discretos,
muito inferiores aos das aminotransferases. Por esse motivo utiliza-se a razdo ALT/GGT no
diagnostico laboratorial de hepatites virais, onde a confirmacdo do quadro de hepatite viral
acontece quando o NSA for superior a 2 (FERREIRA & AVILA, 2001). Os principais
marcadores sorologicos utilizados no diagnostico laboratorial da doenca causada pelo VHB
sdo: HBsAg, anti-HBs, HBeAg, anti-HBe, HBcAg, anti-HBc (IgM ou IgG) e HBV-DNA
(PERIM, 2004), como mostra a Tabela 01.
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HBsAg

Apbs a infeccdo pelo VHB o HBsSAg é o primeiro marcador sorologico a ser
detectado, ainda na fase prodémica (FERREIRA & AVILA, 2001). Sua deteccio ocorre cerca
de 1 semana a 2 meses apds a exposicdo, desaparecendo do sangue durante a fase de
convalescenga nos pacientes que se recuperam rapidamente da hepatite aguda (RUBIN,
2006).

O HBsAg permanece presente durante a fase aguda da doenca, seu desaparecimento
ocorre geralmente entre 12-20 semanas apds o inicio das anormalidades laboratoriais em 90%
dos casos. E considerado o marcador sorolégico mais confiavel para a infecgdo pelo virus da
hepatite B. Este antigeno também pode estar presente na infeccdo cronica (WALLACH,
2000), que é indicada quando ocorre a persisténcia do HBsAg por um periodo superior a seis
meses (FONSECA, 2007).

Um resultado positivo para HBsAg deve sempre ter sua confirmagdo complementada
com outros marcadores sorolégico da infeccdo. Um dos meétodos utilizados para realizacdo
desse exame € o Imunoensaio enziméatico (INSTITUTO HERMES PARDINI, 2006/2007).

Anti-HBs

A presenca do Anti-HBs, sem a deteccdo de HBsAg, indica recuperacdo da infeccéo,
auséncia de infectividade e imunidade contra uma infec¢do futura causada pelo virus da
hepatite B (WALLACH, 2000). O desenvolvimento desse anticorpo é o ultimo marcador na
infeccdo (HENRY, 2008), sua deteccdo ocorre geralmente entre duas a quatro semanas apos o
desaparecimento do HBsAg (INSTITUTO HERMES PARDINI, 2006/2007).

Em casos de hepatite crénica, ndo ocorre o surgimento do anti-HBs, e tém-se uma
persisténcia indefinida do HBsAg (SCROFERNEKER; POHLMANN, 1998). Um dos
métodos de exame que pode ser realizado € o Imunoensaio enzimatico (INSTITUTO
HERMES PARDINI, 2006/2007).

HBeAg

O HBeAg é detectado logo ap6s o aparecimento do HBsAg, indicando replicacéo viral
ativa. Sua presenca geralmente dura cerca de 3 a 6 semanas. Sendo esse marcador Ultil na
determinacdo da resolucdo do processo infeccioso. Sua persisténcia por um periodo superior a
20 semanas pode ser indicio de evolucado para infeccao cronica (WALLACH, 2000).

Na infecgéo cronica, os pacientes HBeAg positivos apresentam duas fases distintas, a
“imunotolerancia”, caracterizada por ALT normal e DNA bastante elevado e o
“imunoclareamento”, caracterizado por ALT elevada e DNA mais baixo (LOPES, 2006).

O Imunoensaio enzimatico de microparticulas-MEIA é um dos métodos que pode ser
realizado para detectar HBeAg (INSTITUTO HERMES PARDINI, 2006/2007).

Anti-HBe

O anti-HBe surge apos o desaparecimento do HBeAg e restos detectados por muitos
anos, indicando um decréscimo da infectividade e sugerindo um bom progndstico para a
resolucdo da infeccdo aguda (WALLACH, 2000). Sua identificacdo na fase aguda indica que
a infeccdo estd em processo de resolucdo. Na fase cronica, 0 seu surgimento indica o término
da replicacdo viral, com consequente diminuigcdo do grau de atividade clinica, histologica e
laboratorial (LOPES, 2006).

Um dos métodos de exame realizados € o0 Imunoensaio enziméatico de
microparticulas-MEIA (INSTITUTO HERMES PARDINI, 2006/2007).
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Anti-HBc total, IgM e 1gG

O anti-HBc surge nos estagios iniciais da infeccao aguda, entre 4 e 10 semanas ap0s 0
surgimento do HBsAg, ao mesmo tempo em que ocorre o desenvolvimento da doenca clinica
(WALLACH, 2000). Em alguns pacientes nao é possivel detectar o HBSAg ou seu anticorpo,
neste caso o Unico marcador da infeccdo aguda € o anti-HBc (HENRY, 2008).

A primeira fracdo a surgir € a IgM, marcador de fase aguda, mas também pode estar
presente na forma cronica da doenga nos periodos de reativagdo (LIVRAMENTO, 2009).
Gradativamente tém-se o desaparecimento do anti-HBc IgM e o surgimento do anti-HBc 1gG.
Ap6s um periodo de 4 a 6 meses somente 0 anti-HBc 1gG encontra-se presente no sangue,
persistindo por toda a vida, indicando um episodio de infec¢do pelo VHB (FERREIRA &
AVILA, 2001). Um dos métodos de exame realizado na deteccdo do anti-HBc é o
Imunoensaio enzimatico de microparticulas-MEIA (INSTITUTO HERMES PARDINI,
2006/2007).

DNA do VHB

A quantificagdo do DNA do VHB no soro € um método atil na avaliagdo da
infectividade e também pode ser utilizado para monitorar a resposta a terapia antiviral na
infeccéo cronica pelo VHB (SACHER, 2002).

E considerado um método muito sensivel e especifico para a avaliacdo inicial de um
quadro de hepatite B, podendo detectar o DNA do virus da hepatite B, quando todos 0s
demais marcadores se mostram negativos, como ocorre em casos de pacientes
imunocomprometidos (WALLACH, 2000).

REFLEXOES

A hepatite B, devido a um grande nimero populacional infectado pelo VHB, torna-se,
ainda, um problema de salde publica. Sabendo que sua transmissdo deve-se ao contato direto
com sangue e outros fluidos bioldgicos como, saliva e sémen, é de suma importancia a
educacdo sexual da populacéo e o incentivo ao uso de preservativos. Além de haver cuidado
rigoroso, especialmente em trabalhadores da saude, em relagdo ao contato com fluidos
contaminados através de acidente de trabalho com perfurocortantes.

Por tratar-se de uma doenca de sintomas inespecificos e muitas vezes assintomaticos,
o diagnostico clinico muitas vezes ndo € o suficiente para detectar a infeccdo pelo VHB.
Assim, o diagnoéstico laboratorial, mesmo tendo uma interpretacdo complexa, se faz
necessario.

Dentre os exames realizados para triagem clinica e identificacdo inicial de dano
hepético estdo as dosagens das aminotransferases (ALT e AST) e gama-glutamiltransferase
(GGT), onde geralmente os Niveis Séricos de Atividade (NSA) dessas enzimas encontram-se
alterados na presenca da hepatite B, sendo a alteracdo do NSA da GGT discreto quando
comparado aos NSA das aminotransferases. Para o diagnostico laboratorial conclusivo,
acompanhamento terapéutico e periodo de infectividade do VHB séo utilizados marcadores
sorologicos especificos da estrutura morfologica do mesmo, como: HBsAg, HBeAg, DNA-
VHB, Anti-HBe, Anti-HBc IgM, Anti-HBc 1gG e Anti-HBs, sendo marcadores de fase aguda
a positividade para HBsAg, HBeAg, DNA-VHB e Anti-HBc IgM, marcadores de fase crénica
a presenca de HBsAg, DNA-VHB, Anti-HBc 1gG e em alguns casos de cronicidade também
ocorre a presenca de HBeAg e Anti-HBe, e marcador para resolugdo ou cura e imunizacao a
presenca de Anti-HBe, Anti-HBc IgG e Anti-HBs.

86



10.

11.

12.

13.
14.

15.

16.

17.

18.

19.
20.

21,

22,

23.

24,

25,

26.

27.

BIBLIOGRAFIA

ANTUNES, H.; MACEDO, M.; ESTRADA, A. Taxa de cobertura vacinal com imunizacdo para o virus da
hepatite b. Acta Médica Portuguesa, Porto, v. 17, p. 303-308, 2004.
BARROS JUNIOR, G. M. de. Hepatite cronica b oculta: estudo clinico, epidemiolégico,
histopatolégico e molecular em doentes com diagnéstico de hepatite crénica da demanda da fundacao
de medicina tropical do amazonas. Dissertacdo (Mestrado)-Universidade do Estado do Amazonas,
Manaus, 2005.
BRASIL. Ministério da Saude. Hepatite B. Brasilia, DF. 2010. Disponivel em:
<http://portal.saude.gov.br/portal/saude/Gestor/visualizar_texto.cfm?idtxt=32990>. Acesso em: 20 ago.
2010.
COSER, T. B. et al. Determinagao do limite minimo de detecgdo da técnica de pcr “nested” para o virus da
hepatite b (hbv). Rev HCPA, v. 28, n. 1, p. 5-9, 2008.
FERREIRA, A. W.; AVILA, S. L. M. Diagnéstico laboratorial das principais doencas infecciosas e
auto-imunes. 2. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2001.
FERREIRA, C. T.; SILVEIRA, T. R. da. Hepatites virais: aspectos da epidemiologia e da prevencdo. Rev.
Bras. Epidemiol., Sdo Paulo, v. 7, n. 4, p. 473-487, 2004.
FERREIRA, M. S.; BORGES, A. S. Avancos no tratamento da hepatite pelo virus B. Rev. Soc. Bras. Med.
Trop., Uberaba, v. 40, n. 4, p. 451-462, jul./ago. 2007.
FERREIRA, M. S. Diagndstico e tratamento da hepatite B. Rev. Soc. Bras. Med. Trop., Uberaba, v. 33, n.
4, p. 389-400, jul./ago. 2000.
FOSECA, J. C. F. da. Histéria natural da hepatite cronica B. Rev. Soc. Bras. Med. Trop., Uberaba, v. 40,
n. 6, p. 672-677, nov./dez. 2007.
GOLDMAN L.; AUSIELLO, D. Tratado de medicina interna. 22. ed. S&o Paulo: Elsevier, 2005.
HADDAD, R. et al. Hepatitis B virus genotyping among chronic hepatitis B patients with resistance to
treatment with lamivudine in the city of Ribeirdo Preto, State of Sdo Paulo. Rev. Soc. Bras. Med. Trop.,
Uberaba, v. 43, n. 3, p. 224-228, maio/jun. 2010.
HENRY, J. B. Diagndsticos clinicos e tratamento por métodos laboratoriais. 20. ed. S&o
Paulo: Manole, 2008.
INSTITUTO HERMES PARDINI. Manual de exames e servicgos. Belo Horizonte, 2006/2007. p. 174-177.
KHOURI, M. E. L. et al. Seroprevalence of hepatitis B virus and hepatitis C virus in Monte Negro in the
Brazilian western Amazon region. Clinics 60, Sdo Paulo, n. 1, p. 29-36, 2005.
KHOURI, M. E. L. et al. Endemic hepatitis b and ¢ virus infection in a Brazilian Eastern Amazon region.
Arg. Gastroenterol., Sdo Paulo, v. 47, n. 1, jan./mar. 2010.
KHOURI, M. E. L.; SANTOS, V. A. dos. Hepatitis B: epidemiological, immunological, and serological
considerations emphasizing mutation. Rev. Hosp. Clin. Fac. Med. S. Paulo, Séo Paulo, v. 59, n. 4, p. 216-
224, 2004.
LIVRAMENTO, A. do. Prevaléncia dos marcadores das hepatites b e ¢ em adolescentes de Blumenau.
2009. Dissertacdo (Mestrado)-Universidade Federal de Santa Catarina, Florianépolis, 2009.
LISBOA NETO, G. Influéncia da infeccdo pregressa pelo virus da hepatite B em portadores de
hepatite C cronica: analise histolégica. 2009. Dissertacdo (Mestrado)-Universidade de Sdo Paulo, S&o
Paulo, 2009.
LOPES, A. C. Tratado de clinica médica. Sdo Paulo: Roca, 2006. v. 1.
PERIM, E. B. Hepatite B entre as gestantes atendidas pelo programa do pré-natal da Secretaria
Municipal da Salde da Prefeitura Municipal de Ribeirdo Preto: prevaléncia de marcadores e cuidados
prestados aos recém-nascidos. 2004. Dissertacdo (Mestrado)-Universidade de S&o Paulo, Ribeirdo Preto,
2004.
RUBIN, EMANUEL. Patologia: bases clinicopatol6gicas da medicina. 4. ed. Rio de Janeiro: Guanabara
Koogan, 2006.

SACHER, R.A; MCPHERSON, R.A. WIDMANN: INTERPRETA(;AO CLINICA DOS EXAMES
LABORATORIAIS. 11 ED. BARUERI: MANOLE, 2002.
SCROFERNEKER, M. L.; RAFFIN POHLMANN, P. Imunologia basica e aplicada. Porto Alegre: Sagra
Luzzatto, 1998.
SILVA, C. da. Infeccdo oculta pelo virus da hepatite B em pacientes com infecgéo crdnica pelo virus
da hepatite C. 2004. Dissertacdo (Mestrado)-Universidade Estadual de Campinas, Campinas, SP, 2004.
SILVA, R. do S. U. et al. Avaliacéo da pré-triagem sorolégica para o marcador do virus da hepatite B (anti-
HBc total) em candidatos a doacdo de sangue no Estado do Acre, 2002. Rev. Soc. Bras. Med. Trop.,
Uberaba, v. 39, n. 2, p. 179-182, mar./abr. 2006.
VIEIRA, T. B. et al. Soroconversdo ap6s a vacina¢do para hepatite B em académicos da area da saude.
Disc. Scientia. Série: Ciéncias da Saude, Santa Maria, v. 7, n. 1, p. 13-21, 2006.
WALLACH, J. Interpretacéo de exames laboratoriais. 7. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2000.

87



UNINGA Review. 2011 Oct. N° 08(1). p. 88-95

recebido em 18 de maio de 2011
Aceito para publicagdo em 13 de julho de 2011

TRATAMENTO CIRL'JARGICO DE HIPERTROFIA DO MASSETER
ASSOCIADA A DEFICIENCIA VERTICAL DO MENTO: RELATO DE
CASOS

SURGICAL TREATMENT OF MASSETER HYPERTROPHY ASSOCIATED
TO AVERTICAL DEFFICIENCY OF THE MENTON: REPORTS TWO CASES

WEBER CEO CAVALCANTE: Especialista em Cirurgia e Traumatologia Bucomaxilofacial pela
Universidade Estadual do Rio de Janeiro e Preceptor da residéncia em Cirurgia e Traumatologia
Bucomaxilofacial do Hospital Santo Antdnio — Obras Sociais Irma Dulce- Bahia

JOAQUIM DE ALMEIDA DULTRA: Especialista em Cirurgia e Traumatologia Bucomaxilofacial
pelo Hospital Santo Antdnio — Obras Sociais Irmé Dulce- Bahia e Preceptor da residéncia em Cirurgia
e Traumatologia Bucomaxilofacial do Hospital Santo Ant6nio — Obras Sociais Irméd Dulce- Bahia

GEORGES SOUZA BURGHGRAVE: Especialista em Cirurgia e Traumatologia Bucomaxilofacial
pelo Hospital Universitario Edgard Santos — Universidade Federal da Bahia

SARA JULIANA DE ABREU DE VASCONCELLOQOS: Especialista em Cirurgia e Traumatologia
Bucomaxilofacial pelo Hospital Universitario Edgard Santos — Universidade Federal da Bahia

RODRIGO TAVARES BOMFIM: Especialista em Cirurgia e Traumatologia Bucomaxilofacial pelo
Hospital Santo Ant6nio — Obras Sociais Irma Dulce- Bahia

NIDIA SILVA MARINHO' Residente em Cirurgia e Traumatologia Bucomaxilofacial do Hospital
Santo Antonio — Obras Sociais Irmé& Dulce- Bahia

Endereco para correspondéncia: Rua Nossa Senhora do Resgate, 375 Apt.701, Edf Guaratiba, Bairro Resgate.
Salvador-Bahia- Brasil CEP: 41152 000 sarajulianad@yahoo.com.br

RESUMO

A hipertrofia massetérica é uma alteracdo caracterizada pelo aumento de volume unilateral ou
bilateral do muasculo masseter, de etiologia indeterminada e curso benigno, caracterizada por
aumento de volume uni ou bilateral do musculo masseter. Pode ocasionar limitacdo de
abertura bucal, com tensdo muscular na regido hipertrofiada, apresentando-se em grande parte
assintomatica. O diagnostico é realizado através de exames clinico e de imagem. Destacam-se
como tratamento cirdrgico, intervencdes que sdo realizadas apenas na musculatura
comprometida, na estrutura 6ssea do angulo mandibular ou associagdo de ambos o0s
procedimentos, sendo que 0 acesso pode ser intra ou extrabucal. Entretanto, ap6s a correcdo
da hipertrofia, ndo é incomum o paciente ainda exibir aspecto braquicefalico, que pode ser
corrigido por meio do aumento vertical do mento. Este trabalho tem como objetivo relatar
dois casos de hipertrofia de masseter bilateral tratados por acesso intra-oral com a técnica de
ostectomia modificada, associada & miotomia do masséter e aumento vertical do mento.
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PALAVRAS-CHAVE: hipertrofia, masculo masséter, osteotomia, doencas musculares.
ABSTRACT

The hypertrophy of the masseter is an alteration characterized by the unilateral or bilateral
enlargement of the masseter muscle, of unknown etiology. Limitations on mouth opening and
also tension in the region of the hypertrophied muscle are symptoms reported. The diagnosis
is clinic, being corroborated with images. The surgical treatment includes interventions that
are done only at the affected muscle, at the osseous structure of the mandibular angle or
association of both procedures, with intra oral or extra oral approach. However, after the
correction of the hypertrophy, it is not uncommon that the patient still exhibits a
brachiocephalic aspect, which can be corrected through a vertical increase of the menton. This
study reports two cases of bilateral hypertrophy of the masseter treated by intraoral access
with a modified osteotomy technique, associated with a myotomy of the masseter muscle and
a vertical increase of the menton.

KEYWORDS: hypertrophy, masseter muscle, osteotomy, muscular illness

INTRODUCAO

A hipertrofia do masséter (HM) é uma alteracdo ndo freqliente, de origem
indeterminada, caracterizada por aumento de volume uni ou bilateral do musculo masseter
(WADE & ROY, 1971). Legg (1880) foi o primeiro a descrever o aumento de volume
bilateral do musculo masséter e do temporal, em uma menina de 10 anos.

Os pacientes com HM exibem aspecto grosseiro da face, em formato quadrangular,
com aumento de volume na regido massetérica e excessivo aumento da largura do terco
inferior da face, sendo a alteracdo estética uma queixa comum (VASCONCELOS et al., 2005;
SANNOMIYA et al., 2006). Grande parte dos casos é assintomatica, sendo que poucos
podem apresentar desconforto, dor, limitacdo de abertura bucal ou tensdo na regido do
musculo hipertrofiado (HONDA, 1997).

De acordo com Andrade (1994), normalmente a HM n&o requer tratamento. Entretanto
nos pacientes com dor miofascial ou queixas estéticas a intervencdo pode ser necessaria. Os
tipos de tratamento ndo-cirdrgicos incluem o uso de tranqlilizantes e relaxantes musculares,
ajustes oclusais, placas miorrelaxantes, injecdo de pequenas doses de toxina botulinica tipo A
(PARK et al., 2007; MOORE e WOOD, 1994; SKOURA, 2001; SMYTH, 1994; TO, 2001), e
recentemente Young et al. (2007) apresentaram a utilizacdo de radiofrequéncia.

O tratamento cirdrgico consiste em remocao de parte do musculo hipertrofiado ou
parte da proeminéncia 6ssea na regido de angulo mandibular, ou de ambos, sendo que o
acesso pode ser intra ou extrabucal (KIM et al.,, 2001). Contudo, apés a correcdo da
hipertrofia, é relativamente comum o paciente ainda exibir aspecto braquicefalico, que pode
ser corrigido com o0 aumento vertical do mento.

Este artigo relata dois casos de HM bilateral tratados por acesso intra-oral com uma
técnica de osteotomia modificada, associada & miotomia do masseter e aumento vertical do
mento com interposi¢do de enxerto 6sseo. No caso |, foi utilizado enxerto 6sseo originado da
crista iliaca, e no caso Il, do préprio tecido 0sseo removido na ostectomia do angulo
mandibular
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RELATO DE CASO |

Paciente 29 anos, sexo feminino, procurou o servico de Cirurgia e Traumatologia
Bucomaxilofacial do Hospital Santo Antdnio com queixa de aumento de volume em face. Ao
exame fisico apresentava aumento de volume facial em regido masseterina bilateral, mais
acentuado ao lado direito, sem trismo e/ou sintomatologia dolorosa na regido das articulacGes
(Figura 1).

Figura 1. Avaliacdo pré-operatdria (Vista frontal) — Observa-se aumento de volume em regido de angulo

mandibular bilateral.

Apdbs exames radioldgicos constatou-se area de proeminéncia 6ssea no angulo
mandibular, sendo planejada a remocgdo Ossea desta regido por acesso intra-oral. O
procedimento foi realizado sob anestesia geral, com incisdo intra-oral da linha obliqua externa
até regido do primeiro molar inferior, descolamento mucoperiosteal, colocacdo dos
afastadores de Bauer e Merryl-Lavasseur, e posterior confeccdo de duas osteotomias no
angulo mandibular, uma vertical e outra horizontal (Figura 2), assegurando a integridade do
feixe vasculo-nervoso do alveolar inferior, e remocdo posterior dos fragmentos dsseo e
muscular. Curativo compressivo foi mantido nas primeiras 72 horas de po6s-operatorio. A
partir do sétimo dia pos-operatério foi iniciado fisioterapia bucal trés vezes por semana por
periodo de um més. Na avaliacdo p6s-operatoria, apos a regressao do edema, houve satisfacéo
da paciente quanto a resolugdo da HM, porém passou a se queixar de “pouco queixo”, que
correspondia clinicamente a deficiéncia vertical do mento. A altura da sinfise era de 38 mm.
Desta forma, foi proposta entdo uma segunda intervengdo para aumento vertical do mento
com reposicionamento inferior, utilizando a crista iliaca como area doadora para a enxertia
interposicional.
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Figura 2. Linha das osteotomias em regido de angulo mandibular: uma vertical e outra horizontal

A cirurgia foi realizada ap6s trés meses da primeira intervencao, sob anestesia geral. O
acesso foi realizado em fundo de sulco vestibular de maneira convencional, como nas
osteotomias basilares do mento. Apés a osteotomia realizou-se a reposicdo inferior do mento
de 05 mm, com interposicéo de enxerto 6sseo proveniente da crista iliaca (Figura 3).

Figura 3. Radiografia panoramica — Aspecto radiografico pds-operatorio: observa-se area de ostectomia e
ostectomia do mento
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A paciente evoluiu assim com melhora do contorno e proporcdo facial, estando no
momento com 12 meses de acompanhamento e sem queixas de qualquer espécie (Figura 4).

Figura 4. Pés-operatdrio 12 meses: Observa-se diminui¢do de volume em regido de angulo mandibular bilateral,
com aumento vertical da face.

RELATO DE CASO 11

Paciente 18 anos, género feminino, compareceu ao Servico de Cirurgia e
Traumatologia Bucomaxilofacial das Obras Sociais Irma Dulce, com queixa de face larga e
aumento de volume bilateral da face. Historia da doenca atual, exames fisico e radiografico
semelhantes ao da primeira paciente, exceto pelo fato de possuir assimetria facial, com um
maior volume massetérico do lado direito (Figura 5).

1

Figura 5. Avaliacdo pré-operatéria (Vista frontal) — Observa-se aumento de volume em regido de angulo
mandibular bilateral, com volume massetérico maior em lado direito.
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A proposta de tratamento foi semelhante ao caso |, porém, nesta paciente optou-se por
fazer o aumento vertical do mento no mesmo tempo cirurgico. Apdés a realizacdo da
ostectomia do angulo, iniciou-se a abordagem cirurgica de reposicdo inferior de 6 mm do
mento com interposicdo de enxerto 0sseo, proveniente do tecido removido na ostectomia do
angulo mandibular. No pos-operatorio, assim como no caso |, foi observado melhora do
aspecto facial, agora com harmonia facial (Figura 6). A fisioterapia bucal foi instituida da
mesma forma que o primeiro relato.

Figura 6. Pés-operatdrio 06 meses: Observa-se diminuigdo de volume em regido de angulo mandibular bilateral,
principalmente lado esquerdo, com aumento vertical da face e melhora harmonia facial.

Ambas as pacientes dos casos relatados concordaram em realizar os procedimentos
através da assinatura do Termo de Consentimento livre e Esclarecido, estando cientes da
necessidade de intervencdo e o0s procedimentos aos quais foram submetidas foram
devidamente explicitados.

REFLEXOES

A primeira técnica cirtrgica para o tratamento da HM foi proposta por Gurney (1947).
Ele usou acesso extrabucal e removia de trés quartos a dois tercos do masséter. Em seguida,
Adams (1947) relatou um caso de acesso extra-oral em que houve remocdo de parte do
musculo e também do angulo mandibular. O acesso intrabucal foi iniciado por Ginestet et al.
(1959).

Wood (1982) descreveu uma técnica que removia uma por¢do do angulo mandibular,
sem retirada da por¢do muscular. Soares et al. (1994) preconizam que a miotomia do masséter
deve ser realizada no feixe profundo devido a menor possibilidade de danos as estruturas
vasculo-nervosas da regiéo.

O acesso extra-oral era o mais utilizado porque promovia melhor visualizagdo
cirurgica, porém, com o surgimento de novos retratores e afastadores intra-bucais, bem com o
aprimoramento da técnica, 0 acesso intra-oral é atualmente o escolhido pela maioria dos
autores (GINESTET et al., 1959; BECKERS, 1977; KYUTOKU, 1994; NISHIDA &
IIZUKA, 1995, VASCONCELOS, 2005). O acesso intrabucal apresenta vantagens por ser
bastante estético, com menor risco de lesdo aos ramos do nervo facial e possibilita a remocao
de tecido 6sseo do angulo sem incisdes na juncdo pterigo-massetérica (BELL, 1992;
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PROFFIT et al., 2005). Sua desvantagem € a limitada visualizagdo permitida. Percebemos
uma preferéncia pelo acesso intra-oral por parte dos pacientes devido a auséncia de cicatriz
inestética (CHEE & FEI, 1989; FYFE, KABALA & GUEST, 1999; GARCEZ & SANTOS,
1990).

Optamos por realizar a ressec¢do 6ssea do angulo mandibular em toda sua espessura,
bicortical, modificando o desenho da ostectomia, através de duas osteotomias (uma horizontal
e uma vertical), com acesso intra-oral. A demarcacdo e o corte dsseo foram feitos com serra
oscilatdria e reciprocante com remocao de um retdngulo 6sseo. Os afastadores de Bauer e
Merrill-Lavasseur promoveram boa visualizacdo da superficie lateral do ramo mandibular e
protegeram 0s vasos e tecidos moles circunjacentes, 0 que Nnos proporcionou um campo
operatdrio adequado. Essa técnica foi descrita por Vasconcellos et al. (2005).

Os casos relatados assemelham-se clinicamente a Classe 1V, descrita por Kim et al.
(2001), reportada como a forma mais severa de HM e caracterizada pela combinagdo da
proeminéncia do angulo mandibular e deformidade do mento. O tratamento preconizado
consiste na ostectomia do &ngulo mandibular associada ou ndo a miotomia do masseter, além
de mentoplastia para aumento vertical do mento com o objetivo de minimizar a desarmonia
facial (NEWTON et al., 1999).

A divisdo em dois tempos no caso | nos permitiu observar o ganho obtido com a
ostectomia do angulo associada ao aumento vertical do mento. No caso Il, a remoc¢do do
angulo mandibular e o aumento vertical do mento foram planejados e realizados
conjuntamente, utilizando o 0sso da ostectomia do angulo como enxerto interposicional, o que
consideramos ideal.

Em ambos os casos, foi realizado estudo pré-operatdrio radiografico por meio da
mensuracdo da area ostectomizada, para evitar dano ao nervo alveolar inferior.

Dentre os cuidados pos-operatorios destaca-se a fisioterapia bucal, para promover a
restauracdo da funcdo normal, reduzindo o trismo e 0 edema, sendo instituida nos nossos dois
casos relatados.

Apenas o artigo escrito por Kim et al. (2001) fez referéncia ao aumento vertical do
mento para esse tipo de alteragdo, o que acreditamos com base nos casos relatados, ser
adequado do ponto de vista estético.

A associagdo de HM e deficiéncia vertical do mento, na nossa experiéncia, sao
achados comuns, deste modo, observamos que o aumento vertical do mento associado a
remocao retangular do &ngulo mandibular pode proporcionar uma face mais harmonica.
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RESUMO

Ao longo das ultimas duas décadas, a cirurgia laparoscdpica passou de uma técnica
experimental para uma abordagem preferivel por muitos cirurgiGes no tratamento de
determinados canceres ginecoldgicos. Neste estudo realizamos uma analise retrospectiva dos
33 casos de histerectomia operados por via laparoscopica no Hospital Erasto Gaertner,
Curitiba-PR, de janeiro 1990 a maio de 2011, avaliando as indicagles, a idade média das
pacientes, resultado histopatoldgico dos espécimes, o tempo cirdrgico, o tempo médio de
internamento, as complicacbes (per e pds-operatoria) e a taxa de conversdo para cirurgia
aberta. Todas as histerectomias avaliadas nesse trabalho foram laparoscépicas extra-fasciais
com fechamento de cupula por via vaginal. Ao analisarmos os itens propostos, obtemos
resultados semelhantes aos da literatura.

PALAVRAS-CHAVE: videolaparoscopia; oncologia; histerectomia.
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ABSTRACT

Over the past two decades laparoscopic surgery has moved from an experimental technique to
an approach preferred by many surgeons in the treatment of certain gynecological cancers. In
this study we performed a retrospective analysis of 33 cases of laparoscopic hysterectomy
operated in Hospital Erasto Gaertner, Curitiba-PR, from January 1990 to May 2011,
evaluating the indications, the average age of patients, histopathology of the specimens, the
surgical time, the average time of hospitalization, complications (intra-and postoperative) and
the rate of conversion to open surgery. All hysterectomies in this study were laparoscopic
extra-fascial with vaginal dome closure. Analysing the proposed items, we obtain results
similar to the literature.

KEYWORDS: laparoscopy, oncology, hysterectomy.

INTRODUCAO

Em 1981, Tarasconi, do Departamento de Ginecologia e Obstetricia da faculdade de
Medicina da Universidade de Passo Fundo (Passo Fundo, RS, Brasil), publicou sua
experiéncia com a salpingectomia por laparoscopia, que correspondeu a primeira descri¢do de
resseccdo de 6rgdo por via laparoscopica da literatura médica (KARAMI et al., 2009).

Ao longo das ultimas duas décadas, a cirurgia laparoscopica passou de uma técnica
experimental para uma abordagem preferivel por muitos cirurgides no tratamento de
determinados canceres ginecologicos (GHEZZI et al.,, 2010). No que diz respeito as
patologias ginecoldgicas benignas, a laparoscopia vem sobrepujando a laparotomia
(STAMATELLOS et al., 2006).

Quando comparada com a laparotomia, a laparoscopia traz mais beneficios para o
paciente, incluindo menor tempo de recuperacdo, menor necessidade de analgesia, menos
deformidades estéticas, além de reduzir os custos com os cuidados de salude, j& que o periodo
de internacdo hospitalar é reduzido (STAMATELLOS et al., 2006).

Em pesquisa recente realizada entre 0os membros da Sociedade de Oncologistas
Ginecologicos, a grande maioria defendeu o uso da laparoscopia no estadiamento cirargico do
cancer de endométrio. Em comparacdo com 0s resultados da mesma pesquisa realizada em
2004, houve um aumento de 30% nos que relataram que a laparoscopia seria o procedimento
mais adequado comparado a abordagem aberta (GHEZZI et al., 2010).

A aprovacao quase que universal do manejo laparoscopico de pacientes com cancer de
Utero é comprovada com o crescente nimero de relatorios atestando a sua viabilidade técnica,
seguranca e praticidade. Apds a publicacdo de uma série de casos defedendo o estadiamento
invasivo para cancer de endométrio, o Grupo de Oncologia Ginecoldgica apresentou
resultados preliminares de um estudo multiinstitucional comparando favoravelmente a
abordagem laparoscépica em termos de qualidade de vida e beneficios na recuperacdo do
paciente (GHEZZI et al., 2010).

As complicacOes decorrentes da laparoscopia em uma unidade hospitalar estdo
relacionadas a complexidade da cirurgia, ao risco intrinseco do procedimento cirdrgico e
principalmente ao nivel de experiéncia do cirurgido (BURKE et al, 2009).

PACIENTES E METODOS
O presente estudo objetiva realizar uma analise retrospectiva dos casos de

histerectomia operados por via laparoscopica no Hospital Erasto Gaertner, Curitiba-PR, de
janeiro 1990 a maio de 2011, avaliando as indicagdes, a idade média das pacientes, resultado
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histopatoldgico dos espécimes, o tempo cirlrgico, o tempo médio de internamento, as
complicacdes (per e pos-operatoria) e a taxa de conversdo para cirurgia aberta.

O diagndstico pré-operatorio e indicacdo cirurgica foram feitos de acordo com o0s
achados da anamnese e exame fisico, utilizando como propedéutica complementar,
tomografia computadorizada (TAC) de abdomen e pelve, ultrassom transvaginal, colposcopia
com bidpsia dirigida de colo uterino seguido ou ndo de conizacdo e curetagem uterina
semidtica.

Os critérios de exclusdo para a utilizacdo do via laparoscopica para realizacdo da
histerectomia foram: Gtero com mais de 350cm3, doenca pulmonar obstrutiva crbnica
(DPOC), insuficiéncia cardiaca entre outras relacionadas ao tipo de neoplasia. Ndo foram
incluidas histerectomias radicais dos tipos Piver 11 ou IlI.

Técnica Cirargica

Ap0s anestesiados os pacientes foram posicionados em decubito dorsal horizontal em
posicdo de litotomia. Um espéculo foi passado para posicionamento do manipulador uterino
com extrator, via vaginal, passando-se pontos de reparo no colo uterino com fios de algodéo
2-0 as 2, 11 e 6 horas. O acesso cirurgico foi obtido através da confecc¢éo de pneumoperiténeo
para pacientes sem cirurgia prévia ou com técnica de Hasson (aberta) para pacientes com
historia de cirurgia abdominal ou pélvica anterior. O pneumoperitorio foi confeccionado por
insuflacdo de didxido de carbono (CO;) na pressdo de 12-14mmHg. Na sequéncia, um
trocater de 10mm foi posicionado na regido umbilical com inspeccdo da cavidade. Dois
portais adicionais de cinco milimetros foram colocados em flancos direito e esquerdo,2-3cm
medialmente as cristas iliacas, bilateralmente. Ap6s completa liberacdo das aderéncias a
cirurgia comeca com a disseccao dos ligamentos redondos bilateralmente. Apds esse passo, a
cirurgia prossegue com a dissec¢do e seccdo dos ligamentos largos em direcdo ao septo
vesicovaginal. Com movimentos de tracdo, contra-tracdo e sec¢do o septo vesicovaginal é
liberado com exposicdo anterior da cupula vaginal em sua porcéo anterior. Com o cautério
bipolar as artérias uterinas sdo individualizadas e cauterizadas bilateralmente, assim como a
porcdo mais medial do paracolpo cuidando evitar lesdes aos ureteres no seu ponto de
cruzamento pelas artérias uterinas. Assim, ap0s a cauterizacdo das artérias uterinas e
liberacdo do septo vesicovaginal, com o uso do cautério monopolar tipo gancho (hook), a
clpula vaginal era aberta em sua porcdo anterior, prosseguindo em direcdo posterior
utilizando como guia parte do manipulador uterino que auxiliava moldando o colo e clpula
vaginal. Na porcdo posterior cuidado com o reto era tomado apds disse¢do dos ligamentos
uterossacros. Completada a sec¢do da cupula vaginal em sua totalidade, a peca era extraida
por via vaginal com auxilio do manipulador e dos pontos de reparo dados do inicio da
cirurgia. Quando, havia indicacdo de anexectomia e/ou linfadenectomia pélvica-obturatéria,
nos passos iniciais da cirurgia, apds a liberacdo dos ligamentos redondos a dissecdo
prosseguia para posterior com identificacdo dos infundibulos pélvicos, que assim que isolados
eram cauterizados e seccionados. Ap0Os esse passo, eram criados 0S espagos pararetal e
paravesical para realizacdo da linfadectomia pélvica. Quando houve ficou indicada a
realizacdo da anexectomia, Utero e anexos sairam juntos em monobloco, por via vaginal.
Quando realizada a linfadenectomia pélvica/paraadrtica, em casos individualizados
principalmente de CEC microinvasor EC 1A2 ou adenocarcinoma de endométrio EC | de alto
risco (invasdo de mais da metade da espessura do endométrio), o produto do esvaziamento era
colocado em endobags e retirados também por via vaginal. Apoés a retirada da(s) peca(s), a
cupula vaginal era fechada com utilizacdo de fio de vicryl 0, também por via vaginal. Em
todos o0s casos a histerectomia foi do tipo extra-fascial.
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RESULTADOS

No total, foram 33 cirurgias no periodo reportado pelo estudo. Entre as indicagdes
mais comuns para histerectomia estavam o carcinoma espinocelular (CEC) microinvasor de
colo uterino (48,48%) e hiperplasia atipica de endométrio. Nesses casos as indicacdes
cirurgicas foram feitas baseadas, respectivamente, da analise histopatoldgica do produto de
conizacao e curetagem uterina semidtica. Em 6% (n=2) dos casos o procedimento foi indicado
por adenocarcinoma de endométrio. Dor pélvica, miomatose uterina e cistos complexos de
ovario, totalizaram 18,18% (n=6) das indicac¢bes de cirurgia. Nos casos CEC microinvasor,
em 60% (n=9) dos casos foi realizada a histerectomia foi associada salpingectomia com
preservacao dos ovarios principalmente em fungdo da idade das pacientes (maioria inferior a
50 anos) submetidas ao procedimento. Por outro lado, nos casos de hiperplasia atipica de
endométrio (18,18%, n=6) e adenomiose (3,03%, n=1) as pacientes foram submetidas a
histerectomia associada a salpingooforectomia bilateral.

Tabela 1. Relacdo entre o diagndstico realizado pelo nimeros de casos analisados

DIAGNOSTICO NUMERO DE CASOS
CEC de colo uterino 16
Hiperplasia atipica de endometrio
6/1
Adenomiose
Miomatose uterina 2
Adenocarcinoma de endométrio 2
Cisto complexo de ovario 2
Dor pélvica 2
Massa anexial 1
Neoplasia intraepitelial alto grau 1
TOTAL 33

Nestes casos, a retirada dos anexos ficou indicada por fazer parte do tratamento
(probabilidade de adenocarcinoma de endométrio) e nos casos de mulheres menopausadas ou
terem idade acima dos 50 anos. Houve concordancia entre o diagnostico histopatologico
definitivo para maioria dos casos de CEC de microinvasor colo uterino, com excec¢do de 1
caso em que houve mudanca do diagnostico para adenocarcinoma endocervical. Dentre os
casos (n=6) de hiperplasia atipica de endométrio, em 33,33% dos pacientes, houve mudanca
de diagnostico para adenocarcinoma endometrioide e adenocarcinoma de células claras de
endométrio ap0ds analise histopatoldgica da peca cirurgia.

99



Tabela 2. Correlagdo entre o diagnéstico e a
histopatoldgica.

cirurgia realizados com a analise

DIAGNOSTICO

CIRURGIA

HISTOPATOLOGICO

Adenocarcinoma de endométrio

HT + salpingooforectomia + LFN

Adenocarcinoma

Adenocarcinoma de endométrio

HT + salpingooforectomia

Adenocarcinoma

Adenomiose

HT + salpingectomia

Adenomiose

CEC de colo uterino

HT + salpingectomia

CEC microinvaséo (2mm)

CEC de colo uterino

HT + SOB + LFN

CEC microinvasdo (Xmm)

CEC de colo uterino

HT + salpingectomia

CEC microinvaséo (8mm)

CEC de colo uterino

HT + SOB + LFN

Adenocarcinoma

CEC de colo uterino

HT + salpingectomia

Adenocarcinoma endocervical

CEC de colo uterino

HT + salpingectomia

CEC microinvasor (Xmm)

CEC de colo uterino

HT + salpingectomia

CEC microinvasor (Xmm)

CEC de colo uterino

HT + salpingectomia

NIC alto grau

CEC de colo uterino

HT + SOB

CEC microinvasor (1mm)

CEC de colo uterino

HT + salpingectomia

CEC microinvasor (2mm)

CEC de colo uterino

HT + salpingectomia

CEC microinvasor (1mm)

CEC de colo uterino

HT + salpingectomia

CEC microinvasor (Xmm)

CEC de colo uterino HT + SOB CEC microinvasor (0,8mm)

CEC de colo uterino HT + SOB NIC alto grau

CEC de colo uterino HT + salpingectomia + LFN CEC microinvasor (0,8mm)

CEC de colo uterino HT + SOB CEC microinvasor (Xmm)
Cisto complexo de ovario HT + SOB Adenomiose

Cisto complexo de ovario

HT + SOB + LFN + omentectomia

Auséncia de malignidade

Dor pelvica

HT + salpingectomia

Endometriose

Dor pelvica

HT + SOB

Endometriose

Hiperplasia atipica de endométrio

HT + salpingectomia

Hiperplasia endometrial com atipias

Hiperplasia atipica de endométrio

HT + SOB + colecistectomia

Hiperplasia endometrial com atipias

Hiperplasia atipica de endométrio HT + SOB Hiperplasia endometrial com atipias
Hiperplasia atipica de endométrio HT + SOB Adenocarcinoma
Hiperplasia atipica de endométrio HT + SOB Adenocarcinoma (células claras)
Hiperplasia atipica de endométrio HT + SOB Hiperplasia endometrial com atipias
Massa anexial HT + salpingooforectomia unilateral Leiomioma
Mioma HT + salpingectomia Leiomioma
Mioma HT + salpingectomia Leiomioma
NIC alto grau HT + salpingectomia NIC de alto grau

HT: histerectomia; NIC: neoplasia intraepitelial; SOB: salpingooforectomia bilateral
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Nas pacientes operadas por cisto complexo de ovario (n=2), em um dos casos nao
havia exame de congelacdo no intraoperatdrio disponivel no momento da cirurgia, ndo sendo
identificada presenca de malignidade no espécime analisado.

O segundo caso, tratava-se de um cisto de ovario recidivado em mulher menopausada,
sendo que o anélise em parafina identificou adenomiose no espécime..

Nas pacientes com queixa inicial de dor pélvica, o estudo anatomo-patolégico revelou a
presenca de endometriose. O resumo dos diagnosticos pré-operatdrios, tratamento cirdrgico e
analise histopatologica pode ser verificado nas Tabelas 1 e 2. A idade e o indice de massa
corporal médio das pacientes operadas foi de 49,3 +11,24 anos e 28,01 + 6,28 kg/m?,
respectivamente. Ndo houve necessidade de hemotransfusdo em nenhum dos casos. O tempo
médio de internamento foi de 2,6 + 0,66 dias O tempo cirdrgico médio foi de 143,47 + 72
minutos. As taxas de conversao e de complica¢fes foram de, respectivamente, 3,03% (n=1) e
6,06% (n=2). No primeiro caso houve dificuldade técnica devido a bridas e as complicacGes
ocorreram no poés-operatorio precoce (menos de 30 dias) com surgimento de fistula
ureterovaginal e hérnia em local de puncgdo para trocater

REFLEXOES

Lefebvre et al. (2002), em publicagdo intitulada “SOGC clinical guidelines.
Hysterectomy”, revisaram artigos em lingua inglesa produzidos entre 1996 e 2001,
estabelecendo recomencbes quanto as indicacBes de histeretomia, cada qual com um
determinado nivel de evidéncia. Tais indicacdes incluiram patologias ginecoldgicas benignas,
doencas pré-invasivas, € 0 cancer, propriamente dito. Dentre as doencgas pré-invasivas com
indicacdo de histerectomia estdo a 1. Hiperplasia endometrial com atipia (I-A) e 0 2.
Adenocarcinoma cervical in situ (I-B). O carcinoma endometrial tem indicacdo de
histerectomia para 0 seu tratamento e estadiamento. Também nos carcinomas cervicais, da
tuba uterina e ovarianos epiteliais a histerectomia pode desempenhar um papel tanto no
estadiamento quanto no tratamento (I-A) (LEFEBVRE et al., 2002). Em concordancia com a
literatura, nosso servigo realizou histerectomia em caso de carcinoma espinocelular (CEC)
microinvasor de colo uterino, hiperplasia atipica de endométrio e adenocarcinoma de
endométrio. Dor pélvica, miomatose uterina e cistos complexos de ovario, todas patologias
benignas, totalizaram apenas 18,18% (n=6) das indicacdes devido ao carater oncoldgico de
NOSSO Servigo

Dentre as modalidades de histerectomia laparoscopica mais utilizadas encontram-se a
histerectomia vaginal assistida por laparoscopia, histerectomia totalmente laparoscopica
extrafascial e a histerectomia radical laparoscépica (LYONS, 2010). Todas as histerectomias
avaliadas nesse trabalho foram laparoscopicas extra-fasciais com fechamento de cupula por
via vaginal.

Davies et al. (2002), ao comparar a morbidade associada a histerectomia abdominal,
vaginal e laparoscopica em um grupo de pacientes elegivel para qualquer dessas vias,
observou que a escolha da via cirirgica ndo pode ser baseada apenas nas taxas de
complicacdo, mas sim em outros parametros, como as caracteristicas dos pacientes (DAVIES
et al., 2002). A histerectomia vaginal é a via mais passivel de restricbes devidas as
caracteristicas individuais, assim, se a via vaginal for apropriada aquele paciente, qualquer
outra via também serd (DAVIES et al., 2002). Entre as pacientes operadas em nosso servico, o
indice de massa corporal médio foi de 28,01, com variac&o entre mais ou menos 6,28 kg/m?,
ou seja, a maioria de nossas pacientes apresentavam sobrepeso. Chopin et al. (2009), em
estudo com 1460 pacientes submetidas a histerectomia laparoscopica, observou que as
complicagdes intra e pds-operatorias ndo aumentam para pacientes obesas, embora o tempo
cirugico seja maior (CHOPIN et al., 2009). Em caso de pacientes muito obesas, segundo
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O’Hanlan et al. (2003), a abordagem laparoscopica permite a extensdo dos beneficios de uma
histerectomia minimamente invasiva para quem a cirurgia abdominal representaria um risco
grave (O'HANLAN et AL., 2003).

Para o cancer de colo uterino, varios autores concordam na viabilidade da
histerectomia radical por via laparoscopica em mulheres com tumor em estadio igual ou
inferior ao IB1 (FIGO) e com linfonodos radiologicamente negativos. Doenga em estagio
localmente avancado (FIGO IB2 e Il), exige quimiorradioterapia neoadjuvante associada a
histerectomia radical e linfadenectomia pélvica e/ou para-adrtica (ZAPICO et al., 2005). Nos
casos CEC microinvasor operados em nosso servico, em 60% (n=9) dos casos foi realizada a
histerectomia associada a salpingectomia mas com preservacdo dos ovarios principalmente
em funcéo da idade das pacientes (maioria inferior a 50 anos) submetidas ao procedimento.

A abordagem tradicional para o estadiamento e tratamento do cancer endometrial, de
acordo com a FIGO, é uma laparotomia exploratéria que inclui histerectomia total com
salpingo-ooforectomia bilateral, lavagem peritoneal e linfadenectomia pélvica e para-adrtica.
A via vaginal ndo permite a exploracdo da cavidade abdominal, lavado peritoneal e
amostragem linfonodal, sendo utilizada como alternativa em pacientes em estagio clinico I,
obesos e de alto risco cirdrgico. Com a abordagem combinada das cirurgias de histerectomia
vaginal assistida por laparoscopia transperitoneal e linfadenectomia pélvica e para-adrtica, o
estadiamento proposto pela FIGO pode ser realizado e tém sido amplamente utilizado no
tratamento do cancer de endométrio (ZAPICO et al., 2005). Segundo Zapico et al. (2005), o
estadiamento laparoscopico combinado a histerectomia vaginal parece ser uma alternativa
viavel para a abordagem cirlrgica classica em pacientes em estadio inicial (I ou Il) de
carcinoma endometrial (ZAPICO et al., 2005).

As indicacOes para a realizacdo da laparoscopia estdo também relacionadas com as
complicacBes decorrentes desse método. Em pesquisa reportada ao “Food and Drugs
Administration” (FDA), foram analizados os acidentes relacionados ao acesso para a
laparoscopia entre 1980 e 1999. As lesbGes vasculares retroperitoniais e do intestino
totalizaram 76% de todas as lesGes, sendo que quase 50% das lesdes do intestino delgado e
grosso ndo foram reconhecidas nas primeiras 24 horas ap6s a cirurgia. O tipo e a proporcao de
lesbes de Orgdos durante a entrada foi a seguinte: intestino delgado (25%), artéria iliaca
(19%), cblon (12%), veia iliaca ou outra veia retroperitoneal (9%) ramos secundarios dos
vasos mesentéricos (7%), aorta (6%), veia cava inferior (4%), vasos da parede abdominal
(4%), bexiga (3%), figado (2%), outros (<2%) (CHANDLER et al., 2001).

O estudo conduzido por Wattiez et al. (2002) nos periodos de 1989 a 1995 e 1996 a
1999, intitulado “The learning curve of total laparoscopic hysterectomy: comparative analysis
of 1647 cases” encontrou taxas de complicacdo de 10,4% e 2,6% no primeiro e segundo
periodos, respectivamente (WATTIEZ et al., 2002). Relatérios preliminares indicaram que
mesmo laparoscopistas experientes tém taxas de complicacdo de 5,8% a 11,5% apds
histerectomia laparoscopica para patologias benignas do Utero. Uma revisdo da literatura
sobre os procedimentos realizados entre 1975 e 2002, verificou que a técnica aberta ndo foi
associada com menos complicacbes do que a técnica fechada, no entanto, este resultado
provavelmente reflete o status de alto risco dos pacientes submetidos ao procedimento aberto
(JANSEN et al., 2004). A hernia incisional também é uma complicacdo possivel e o risco é
maior para sitios extra-umbilicais e com o uso de um trocarte de 12 mm (MANN, 2010).
Johnson et al. (2005), em metanélise sobre métodos de histerectomia observaram que as
lesbes do trato urinario foram significativamente maiores na histerectomia laparoscépica
qguando comparada a via abdominal, mas ndo houve nenhuma diferenca significativa entre a
histerectomia laparoscopica em relagdo a histerectomia vaginal ou em relagdo a histerectomia
vaginal assistida por laparoscopia. Outras lesdes viscerais ndo mostraram diferenca
significativa entre as abordagens cirdrgicas. Entre as principais complicagdes a longo prazo,
incluindo a formacdo de fistula, disfuncdo urinaria, disfuncdo sexual e insatisfacdo do
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paciente, também ndo foi encontrada diferenga significativa ao comparar as abordagens
cirurgicas (JOHNSON et al., 2005).

Os fatores de risco para complicacfes relacionadas a laparoscopia sdo bem conhecidos
e incluem operacdo ginecoldgica prévia, cesarea anterior, aderéncias pélvicas devidas a
endometriose, inflamagdo prévia e indetectivel, dificuldade ou complexidade do
procedimento laparoscépico, baixo indice de massa corporal, idade acima de 35 anos (WANG
et al, 2001), distensdo intestinal importante, massa pélvica ou abdominal muito extensa,
doencas cardiopulmonares e hérnia diafragmatica (MANN, 2010). Wang et al (2001)., em
estudo realizado para comparar as taxas de complicacfes da laparoscopia diagndstica e
operatoria, observou que a dificuldade durante o procedimento foi o mais forte preditor de
complicacdes (WANG et al, 2001).

Ha poucas contra-indicagdes absolutas para a abordagem laparoscopica da
histerectomia, sdo elas: conhecimento e experiéncia insuficientes para o procedimento
previsto, sendo essa a razdo mais comum para 0 abandono da abordagem laparoscopica;
aderéncias graves ou um utero ampliado que impedem a entrada e o trabalho seguros dentro
do abdémen (situacdo rara); e condicdo médica que impede anestesia ou posicionamento
adequados do paciente para a cirurgia, por exemplo, a presenca de uma derivacao ventriculo-
peritoneal, o que impossibilitaria a laparoscopia devido a necessidade do pneumoperiténio
nessa abordagem (LYONS, 2010).

As taxas de hemotransfusdo obtidas por Wattiez et al. (2002) variaram entre 0,1 e
2,2%, sendo a hemorragia trans-operatoria o principal motivo para a conversdo para cirurgia
convencional com taxas entre 1,4 e 4,7% (WATTIEZ et al., 2002).

Richardson et al. (1995), em uma analise com 98 pacientes submetidas a histerectomia

(78 via laparoscdpica e 23 via vaginal) observou que o tempo médio de operacdo para todos
0s casos de histerectomia laparoscépica foi de 121 min (variacdo de 56 a 285min). A lise das
aderéncias e outros procedimentos previos a histerectomia propriamente dita, tais como a
ablacdo de endometriose e a linfadenectomia alongaram substancialmente o tempo cirdrgico.
Apds a realizacdo desses manobras preparatdrias, porém, houve uma relacdo direta entre as
diferentes fases cirdrgicas e os prazos para completar a histerectomia. Nem o aumento do
tamanho uterino nem a ooforectomia, influenciaram o0s tempos do procedimento
(RICHARDSON et al., 1995).
A meta-analise realizada por Johnson et al. (2005) também mostrou uma diferenca
significativa nos tempos cirargicos. As histerectomias por via abdominal foram
significativamente mais rapidas que as histerectomias laparoscopicas (diferenca média
ponderada 18,0 minutos), essa diferenca ndo foi demonstrada ao se comparar a histerectomia
vaginal assistida por laparoscopia com a histerectomia abdominal. As histerectomias vaginais
apresentaram menor tempo de operacdo que as histerectomias laparoscopicas (diferenca de
44,5 minutos). A histerectomia vaginal assistida por laparoscopia teve um tempo de operagédo
significativamente menor que a histerectomia laparoscopica (diferenca de 25,3 minutos). O
tempo de internacdo ndo foi significativamente diferente entre a histerectomia vaginal e a
laparoscopica ou entre a histerectomia laparoscopica e a histerectomia vaginal assistida por
laparoscopia. N&o houve diferencas significativas entre as abordagens cirurgicas na
necessidade de transfusdo de sangue, apesar de a histerectomia laparoscopica ter sido
associada a uma perda de sangue significativamente menor que a histerectomia abdominal
(diferenca média ponderada 45,3 ml) (JOHNSON et al., 2005).

Entre as histerectomias incluidas nesse estudo, ndo houve necessidade de
hemotransfusdo em nenhum dos casos. O tempo cirurgico médio foi de 143,47 £ 72 minutos.
O tempo médio de internamento foi de 2,6 dias, variando para mais ou menos 0.66 dias.
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