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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Nas últimas décadas a 
obesidade tornou-se um relevante problema de saúde pública. 
É uma doença de elevada morbiletalidade, associada à comor-
bidades como dislipidemias e diabetes mellitus. A cirurgia ba-
riátrica surgiu como uma opção de tratamento, indicada em 
casos específicos. O objetivo do presente estudo foi comparar 
os níveis lipídicos e glicêmicos pré e pós-cirurgia bariátrica.
MÉTODO: Estudo descritivo, do tipo transversal, revisan-
do-se os prontuários de 17 pacientes submetidos à técnica 
mista (restritiva e parcialmente disabsortiva) de cirurgia bari-
átrica. Foram analisados os níveis lipídicos e glicêmicos antes 
e depois do procedimento cirúrgico. Dados como sexo, idade 
e índice de massa corpórea (IMC) foram também incluídos.
RESULTADOS: Houve redução na média de todos os pa-
râmetros estudados (IMC, glicemia, colesterol total (CT), 
LDL-c, HDL-c, VLDL-c e triglicérides (TG)). No entanto, 
é desejável o aumento do HDL-c.
CONCLUSÃO: A cirurgia bariátrica, proporciona redução 
do peso e melhora de parâmetros metabólicos dos pacien-
tes. Tem hoje o seu papel em diminuir a morbiletalidade 
associada à obesidade. 
Descritores: cirurgia bariátrica, glicemia, lipídeos/sangue, 
Obesidade.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: In the last decades 
obesity has developed into a relevant health care problem. 
It is a high morbiletality disease associated to comorbidi-
ties such as dyslipidemias and diabetes mellitus. Bariatric 
surgery has emerged as an acceptable treatment, indicated 
in some specific cases. The purpose of this study was to 
compare blood lipids and sugar rates of patients before and 
after bariatric surgery.
METHOD: A descriptive study, transversal type, in which 
17 surgical patients submitted to mixed techniques (restric-
tive and partially malabsorptive) of bariatric surgery had 
their medical history revised. Serum lipid levels and blood 
glucose were evaluated before and after surgical procedure. 
Data such as age, gender and body mass index (BMI) where 
also included. 
RESULTS: It was found a reduction in all parameters anal-
ysed (BMI, glycemia, TC, LDL-c, HDL-c, VLDL-c and 
TG). Nevertheless, it is expected an increase in HDL-c. 
CONCLUSION: Bariatric surgery, leading to weight re-
duction and improved metabolic parameters, has today its 
role in decreasing morbiletality associated to obesity. 
Keywords: bariatric surgery, blood glucose, lipids/blood, 
Obesity.

intRODUÇÃO

A obesidade é uma doença crônica multifatorial caracteriza-
da pelo acúmulo excessivo de gordura corporal1. Ocorre em 
decorrência de um desequilíbrio entre a ingestão calórica e o 
gasto energético. Este é, em geral, devido a um maior con-
sumo de alimentos de elevada densidade calórica, associado 
ao sedentarismo, porém é uma síndrome complexa, expres-
são de múltiplas causas: genéticas, metabólicas, endócrinas, 
comportamentais, psicossociais e ambientais, estas últimas 
relacionadas à fatores socioeconômicos e culturais2. 
É uma doença de elevada morbiletalidade, já que favorece 
ou agrava inúmeras outras condições patológicas: cardio-
vasculares, diabetes mellitus, hipertensão arterial, acidentes 
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vasculares encefálicos, dislipidemias, hiperuricemia, alguns 
tipos de câncer, litíase biliar, problemas osteoarticulares, 
dermatológicos, respiratórios, hepáticos, renais, entre ou-
tros, além de implicações de caráter socioeconômico, em 
particular aqueles relacionados aos elevados gastos dos or-
çamentos dos sistemas de saúde3-5.
Os tratamentos conservadores são dietoterapia, atividade 
física, terapia cognitivo-comportamental e tratamento me-
dicamentoso. Eles não têm sido eficazes na manutenção da 
perda de peso a médio e em longo prazo. Especialmente 
nos casos de obesidade grau III, o insucesso do tratamento 
clínico é superior a 90%6.
A cirurgia bariátrica surgiu como opção terapêutica, pois 
promove rápida perda de peso, tendendo à manutenção de 
um peso corporal mais adequado, embora fatores extrínse-
cos (como a inatividade física e maus hábitos alimentares) e 
intrínsecos (como disfunções hormonais e alterações meta-
bólicas) possam favorecer o posterior ganho de peso6.
O tratamento cirúrgico da obesidade é indicado em casos 
específicos - índice de massa corpórea (IMC) ≥ 40 kg/m2 ou 
IMC ≥ 35 kg/m2 associado à comorbidades - após avaliação 
detalhada por uma equipe multidisciplinar composta por 
médicos (por exemplo, nutrólogo, cardiologista, endocri-
nologista, psiquiatra e cirurgião), enfermeiro, nutricionista, 
psicólogo, fisioterapeuta, entre outros profissionais7. Exige 
ainda um tempo mínimo de cinco anos de evolução da 
obesidade e falha no tratamento clínico bem conduzido por 
um período mínimo de dois anos, além da avaliação psi-
cológica favorável, da possibilidade de manter seguimento 
pós-operatório, da conscientização plena sobre o procedi-
mento e do consentimento escrito pós-esclarecimento8,9.
Existem várias condições que a contra-indicam: causas 
secundárias de obesidade, abuso do álcool e de drogas, 
pneumopatias graves, insuficiência renal, lesão acentuada 
do miocárdio, cirrose hepática, doença neoplásica, doen-
ça ulcerosa ativa, hérnia hiatal volumosa, varizes esofági-
cas, gravidez, falta de motivação do paciente, entre outras 
condições de risco. Idade (abaixo de 18 ou acima de 65 
anos), cirurgias abdominais prévias, procedimentos bariá-
tricos sem sucesso no passado e doenças psiquiátricas já não 
são consideradas contra-indicações absolutas, devendo-se 
avaliar o risco-benefício de cada caso. Pacientes com de-
pressão endógena e instabilidade emocional ou psicológica 
importante não devem ser submetidos à cirurgia, pois estas 
condições dificultam o acompanhamento e obediência às 
instruções dietéticas pós-operatórias10,11.
As técnicas cirúrgicas podem ser restritivas, disabsortivas ou 
mistas. Os procedimentos restritivos visam limitar a capaci-
dade gástrica, gerando saciedade precoce após as refeições. 
Os procedimentos disabsortivos têm como objetivo dificul-
tar a absorção dos alimentos ingeridos. Os mistos natural-
mente combinam ambas as técnicas12.
Atualmente a técnica mais utilizada é a derivação gástrica 

a Fobi-Capella, uma técnica mista que promove perda de 
peso em torno de 50% do peso total13-15. A operação de 
Scopinaro ou derivação biliopancreática também é eficaz, 
induzindo uma disabsorção controlada com menor risco 
dos efeitos colaterais associados à técnica de Fobi-Capella 
(principalmente diarréia, cegueira noturna por deficiência 
de vitamina A, osteoporose por deficiência de vitamina D e 
cálcio, desnutrição e cálculos renais)16. 
Como todo procedimento cirúrgico, a cirurgia bariátrica 
pode apresentar complicações tanto pós-operatórias ime-
diatas como tardias, além daquelas em consequência das 
alterações disabsortivas e restritivas da ingestão alimentar: 
tromboembolismo pulmonar, sepse, hemorragia intra-ab-
dominal, desidratação por diarréia e vômitos, desequilíbrios 
hidroeletrolíticos, infecção da ferida operatória, febre por 
atelectasia pulmonar, seroma da ferida cirúrgica, obstrução 
intestinal por aderências, hérnias incisionais, síndrome de 
Dumping, síndrome de Wernicke-Korsakoff por deficiência 
de tiamina, anemia ferropriva, anemia megaloblástica por 
deficiência de folato e/ou vitamina B12, outras deficiências 
vitamínico-minerais, litíase biliar e renal, queda de cabelo, 
unha quebradiça, secura da pele, entre outras, fazendo-se 
necessário o acompanhamento sistemático por uma equipe 
multidisciplinar17.
A perda de peso após a cirurgia bariátrica contribui de for-
ma significativa para o tratamento das comorbidades asso-
ciadas à obesidade, assim como para importante melhora 
da qualidade de vida do paciente. Inicialmente ocorre uma 
rápida e significativa perda de peso, seguida de uma fase 
mais estável durante um período de 18 a 24 meses. Este 
processo é em decorrência não apenas dos efeitos restritivos 
e/ou disabsortivos, mas também de efeitos hormonais res-
ponsáveis pelo controle do apetite e aqueles relacionados à 
velocidade do trânsito intestinal18.
De todas as comorbidades, a que apresenta melhor controle 
metabólico após a cirurgia bariátrica é o diabetes mellitus 
tipo II. Isso se deve, em grande parte, à diminuição da re-
sistência à insulina com o emagrecimento que, associada à 
redução da ingestão calórico-lipídica e à disabsorção lipídi-
ca de até 40%, também contribui para melhorar os níveis 
lipídicos dos pacientes18-22. 
Dentro deste contexto, torna-se importante comparar os 
níveis lipídicos e glicêmicos de pacientes pré e pós-cirurgia 
bariátrica, objetivo deste estudo.

MÉtODO

Trata-se de um estudo descritivo, com delineamento trans-
versal. 
Para a sua realização, foram utilizados dados de arquivos 
da PROMEDE - Procedimentos Médicos Especializados / 
Serviço de Cirurgia Bariátrica da CAMO (Clínica de Aten-
ção Multidisciplinar ao Obeso), localizada na cidade de São 
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Paulo (SP), no período de janeiro de 2001 a dezembro de 
2006. A amostra foi constituída por 17 pacientes, exclusi-
vamente do sexo feminino, na faixa etária de 28 a 60 anos. 
Foi realizada uma revisão do peso, IMC, glicemia de je-
jum e perfil lipídico - colesterol total (CT), LDL-colesterol 
(LDL-c), HDL-colesterol (HDL-c) e triglicérides (TG) - 
das pacientes nos períodos pré e pós-operatório (seis a 20 
meses) de cirurgia bariátrica realizada com a técnica mista 
(restritiva e parcialmente disabsortiva). 
Os níveis do VLDL-colesterol (VLDL-c) foram obtidos 
através da fórmula: VLDL-c = TG/5.

RESUltADOS

A tabela 1 demonstra as variações do peso, IMC, glicemia, 
CT, LDL-c, HDL-c e TG. 
IMC: o IMC médio inicial era de 44 kg/m2; após a cirur-
gia, houve uma redução média de 16,9 kg/m2 (38,4%), ob-
tendo-se nova média de 27,1 kg/m2. Para todas as pacientes 
houve redução do IMC após a cirurgia, exceto a paciente 7, 
que manteve seu IMC inalterado (35,2 kg/m2). A redução 
foi mais significativa para a paciente 6 (de 41,5 kg/m2 para 
18,7 kg/m2) (Gráfico 1).
Glicemia de jejum: a glicemia de jejum média inicial era 
de 85,23 mg/dL; após a cirurgia, houve redução média de 
6,12 mg/dL (7,17%), obtendo-se nova média de 79,11 mg/
dL. Apenas duas pacientes (7 e 9) apresentavam glicemia > 
100 mg/dL pré-cirurgia. A maioria das pacientes reduziu 
sua glicemia após o procedimento, porém duas apresenta-
ram resultados inalterados (2 e 3) e uma paciente teve seus 

Tabela 1 – Peso, IMC, índices glicêmicos e lipídicos pré e pós-cirurgia bariátrica
Pacientes Peso 

(kg)
IMC 

(kg/m2)
Glicemia 
(mg/dL)

CT 
(mg/dL)

LDL-c
(mg/dL)

HDL-c
(mg/dL)

TG
(mg/dL)

Cirurgia bariátrica Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós
Paciente 1 105 62 42,1 24,8 84 83 175 150 109,8 97,2 45 39 101 69
Paciente 2 114,3 67 47 27,5 74 74 198 187 126 112 54 58 90 85
Paciente 3 99 73 35,9 26,5 75 75 187 176 125 116 54 59 87 83
Paciente 4 101 72 38,5 27,4 89 97 191 148 103,2 81 48 51 199 79
Paciente 5 105 80 41,5 31,6 91 84 225 193 155 125 37 34 121 100
Paciente 6 109 49 41,5 18,7 75 73 175 151 116,8 83 56 51 101 83
Paciente 7 76 76 35,2 35,2 126 88 210,2 139 122,9 118,2 47 42 201,3 66
Paciente 8 123 78 46,3 24,4 74 72 181 175 118 112 42 32 104 71
Paciente 9 100 65 42,2 27,4 102 85 154 148 87,4 85,6 46 54 103 42
Paciente 10 120 66 51,3 28,2 79 71 194 133 105 72 51 42 188 94
Paciente 11 114,3 67,6 46,4 27,4 74 71 198 187 126 107 54 43 90 85
Paciente 12 134 67 57,2 28,6 85 77 136 109 145 57,2 44 32 80 64
Paciente 13 136 65 50,6 24,2 84 82 181 152 120,6 87 40 36 102 85
Paciente 14 119 79 44,8 29,7 76 70 204 164 154 101,8 47 51 83 67
Paciente 15 103,5 64 42,5 26,3 89 85 108 117 108 48 40 51 103 92
Paciente 16 139,5 77 45,6 25,1 85 77 207 181 145 121 44 39 103 69
Paciente 17 128 73 40,4 23 87 81 195 189 131 127 54 45 103 72

IMC = índice de massa corpórea; CT = colesterol total; TG = triglicérides

Gráfico 1 – Índice de massa corpórea pré e pós-cirurgia bariátrica

Gráfico 2 – Glicemia de jejum pré e pós-cirurgia bariátrica
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níveis glicêmicos de jejum aumentados (4), no entanto, 
mantendo valores < 100 mg/dL (Gráfico 2).
Colesterol total: o nível sérico médio inicial do CT era de 
183,48 mg/dL; após a cirurgia, houve uma redução mé-
dia de 24,72 mg/dL (13,47%), obtendo-se nova média de 
158,76 mg/dL. Houve redução do nível sérico do CT de 
todas as pacientes, exceto da paciente 15 (Gráfico 3).
LDL-c: o nível sérico médio inicial do LDL-c era de 123,45 
mg/dL; após a cirurgia, houve redução média de 26,34 mg/
dL (21,33%), obtendo-se nova média de 97,11 mg/dL. 
Houve redução dos níveis de LDL-c de todas as pacientes, 
sendo maior nas pacientes 12 e 15 (Gráfico 4).
HDL-c: o nível sérico médio inicial do HDL-c era de 47,23 
mg/dL; após a cirurgia, houve uma redução média de 2,59 
mg/dl (5,48%), obtendo-se nova média de 44,64 mg/dL. O 
HDL-c elevou-se em apenas em 6 pacientes (2, 3, 4, 9, 14, 
15). Na estratificação de risco cardiovascular, analisando-se os 
fatores de risco para aterosclerose que modificam as metas do 
LDL-c, considera-se fator protetor (devendo ser descontado 
um fator de risco) níveis de HDL-c > 60 mg/dL. Nenhuma 
paciente apresentou este nível recomendado (Gráfico 5).
VLDL-c: o nível sérico médio inicial do VLDL-c era de 
23,05 mg/dL; após a cirurgia, houve redução média de 7,69 
mg/dL (33,36%), obtendo-se nova média de 15,36 mg/dL. 
Todas as pacientes apresentaram redução no VLDL-c séri-
co, sendo que em algumas pacientes a redução foi superior 
a 50% do valor pré-operatório (4, 7, 9 e 10); a redução foi 
menor nas pacientes 2, 3 e 11 (Gráfico 6).
Triglicérides: o nível sérico médio inicial dos TG era de 
115,25 mg/dL; após a cirurgia, houve redução média de 
38,43 mg/dL (33,33%), obtendo-se nova média de 76,82 
mg/dL. Houve redução do nível sérico de triglicérides em 
todas as pacientes, sendo mais significativa nas pacientes 4, 
7, 9 e 10, como mencionado sobre os valores do VLDL-c, 
uma vez que os níveis de TG e VLDL-c se correlacionam 
pela fórmula VLDL-c = TG/5 (Gráfico 7).

Gráfico 3 – Colesterol total pré e pós-cirurgia bariátrica

Gráfico 4 – LDL-c pré e pós-cirurgia bariátrica

Gráfico 5 – HDL-c pré e pós-cirurgia bariátrica

Gráfico 6 – VLDL-c pré e pós-cirurgia bariátrica
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DiSCUSSÃO

Neste estudo, envolvendo 17 pacientes do sexo feminino 
submetidas à cirurgia bariátrica, houve redução na média 
de todos os parâmetros estudados (IMC de 44 para 27,1 
kg/m2; glicemia de 85,23 para 79,11 mg/dL; CT de 183,48 
para 158,76 mg/dL; LDL-c de 123,45 para 97,11 mg/dL; 
HDL-c de 47,23 para 44,64 mg/dL; VLDL-c de 23,05 
para 15,36 mg/dL e TG de 115,25 para 76,82 mg/dL). No 
entanto, é desejável o aumento do HDL-c, que ocorreu em 
apenas seis pacientes. 
Apenas duas pacientes apresentavam IMC abaixo de 40 kg/
m2 antes da cirurgia (3 e 7), sendo que a paciente 7 foi a 
que apresentou a maior dosagem da glicemia de jejum pré-
cirurgia (126 mg/dL) - provavelmente portadora de diabe-
tes mellitus tipo II - assim como a maior dosagem de TG 
(201,3 mg/dL), dados que permitem concluir ser portado-
ra de síndrome metabólica16. Somente outra paciente (9) 
apresentou glicemia de jejum > 100 mg/dL e duas outras 
pacientes (4 e 10) apresentaram TG > 150 mg/dL antes do 
procedimento cirúrgico.
Apenas 4 pacientes (5, 7, 14 e 16) apresentaram CT > 200 
mg/dL pré-cirurgia; no entanto, eram níveis pouco aumen-
tados (225, 210,2, 204 e 207 mg/dL, respectivamente). To-
das tiveram seus níveis séricos diminuídos após o procedi-
mento. Nenhuma paciente tinha LDL-c inicial > 160 mg/
dL, valor de referência da hipercolesterolemia isolada.
Quanto ao HDL-c, a maioria das pacientes já apresentava 
níveis < 50 mg/dL pré-cirurgia, considerado parâmetro de 
síndrome metabólica. Somente as pacientes 2, 3, 6, 10, 11 
e 17 apresentavam HDL-c > 50 mg/dL pré-cirurgia, sendo 
que as pacientes 2, 3, 4, 9, 14 e 15 foram as que apresenta-
ram aumento do HDL-c pós-cirurgia.
Estes dados mostram que, embora seja um grupo de pa-
cientes portadoras de obesidade grau III - apenas duas 
portadoras de obesidade grau II com comorbidades que 

Gráfico 7 – Triglicérides pré e pós-cirurgia bariátrica

permitiram a indicação da cirurgia bariátrica - a maioria 
não apresentava alterações dos níveis glicêmicos, do LDL-c 
e dos TG pré-cirurgia; nível sérico baixo do HDL-c foi a 
alteração metabólica mais frequente nesta amostra.
 
COnClUSÃO

A análise criteriosa dos dados revela diminuição na média 
de todos os parâmetros estudados, efeitos esperados e dese-
jados após cirurgia bariátrica, exceto para o HDL-c.
A melhora do quadro metabólico dos pacientes obesos, as-
sim como a própria redução do peso, é importante para 
redução da morbiletalidade associada à obesidade, além de 
promover importante melhora da qualidade de vida. 
Os dados obtidos neste estudo confirmam que a cirurgia 
bariátrica tem hoje o seu papel no tratamento dos pacien-
tes obesos sem resposta ao tratamento clínico conservador, 
esperando-se, no entanto, que novas propostas terapêuticas 
mais eficazes venham a surgir em benefícios dos pacientes, 
já que ela ainda vem associada a riscos, complicações e fa-
lência, com posterior ganho de peso. 
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RESUMO 

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O Serviço de Atendi-
mento Médico de Urgência de Belo Horizonte (SAMU-
BH), implantado em 2003, possui equipe preparada e  
ambulâncias equipadas para atendimento pré-hospitalar. 
Dentre os atendimentos, a parada cardiorrespiratória 
(PCR) é a ocorrência mais grave. O objetivo deste estudo 
foi analisar os casos de PCR pré-hospitalar em BH.
MÉTODO: Estudo epidemiológico, descritivo e retros-
pectivo. Foram avaliadas as fichas de atendimento de 
pessoas que tiveram PCR atendidas pelo SAMU/BH em 
2005. Utilizou-se instrumento com variáveis baseadas no 
estilo Utstein para a coleta de dados. Tratamento estatísti-
co descritivo e de associação dos dados foi realizado.
RESULTADOS: No período foram atendidas 5.058 ocor-
rências, sendo 1.548 (30,2%) casos de PCR (68,8% mas-
culinos), idade 0 a 106 anos, com predomínio de causas 
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clínicas (62,2%). No município de BH, o tempo médio 
para atendimento (tempo-resposta) foi de 10,3 minutos 
e, em cidades da região metropolitana, de 18 minutos. 
Em 1.197 (77,3%) atendimentos a equipe apenas consta-
tou o óbito. Manobras de RCP foram realizadas em 351 
(22,7%) pessoas, e, 117 (33,3%) destas apresentavam fi-
brilação ventricular ou taquicardia ventricular sem pulso 
na avaliação inicial da equipe de atendimento. Sobrevida 
imediata ocorreu em 83 (23,6%) pessoas, sendo encami-
nhadas para diversos hospitais. Entre os fatores que in-
fluenciaram a sobrevida imediata pós-RCP destacam-se: 
tempo-resposta da ambulância, “PCR presenciada pela 
equipe” e ritmo cardíaco. Porém, na regressão logística, 
somente as duas últimas variáveis foram significativas.  
CONCLUSÃO: Os resultados mostram que o SAMU 
tem um papel significativo e de impacto positivo no aten-
dimento a vítimas de PCR na comunidade.
Descritores: parada cardíaca, ressuscitação cardiopulmo-
nar, serviços médicos de emergência, enfermagem.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The Mobile 
Emergency Service of Belo Horizonte (SAMU/BH), ini-
tiated in 2003, has trained staff members and ambulances 
equipped for out-of-hospital (OH) healthcare, and car-
diac arrest (CA) is the most stressful event faced. The aim 
of the study was to analyze out-of-hospital CA cases at-
tended by the SAMU-BH. 
METHOD: Retrospective, descriptive and epidemiologi-
cal study. All OH-CA patients’ charts attended by the 
SAMU-BH in 2005 were reviewed, and data were col-
lected by using an instrument elaborated in Utstein style. 
Descriptive and associations statistical analysis were per-
formed to treat data.
RESULTS: During the period 5,058 patients were at-
tended with 1,548 (30.2%) cases of OH-CA (68.8% 
males), age 0-106 years, and clinical causes were prevalent 
(62.2%). The ambulance time-response in BH city was of 
10.3 minutes, and of 18 minutes in the great metropoli-
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tan area. The majority of patients (1,197; 77.3%) were 
already dead when the ALS team arrived. CPR-maneu-
vers were performed in 351 (22.7%) patients and 117 
(33.3%) of them have shown ventricular fibrillation or 
pulseless ventricular tachycardia at the initial evaluation 
by the ALS team. Immediate recovery was obtained in 83 
(23.6%) patients, and they were taken to a hospital. Am-
bulance time-response, witnessed CA-CPR by ALS team 
and initial cardiac rhythm were the main factors influ-
encing the immediate CPR survival. Logistic regression, 
however, indicated only the last two variables as signifi-
cant factors in short-term survival. 
CONCLUSION: Our results highlighted the importance 
of SAMU for increasing CPR survival in out-of-hospital 
cardiac arrest.
Keywords: cardiac arrest, cardiopulmonary resuscitation 
(CPR), emergency medical services, nursing.

INTRODUÇÃO

Desde a década de 1960, as doenças cardiovasculares 
constituem o principal grupo causal de morte no Brasil 
e, atualmente, estas representam 1/3 do total dos óbitos 
informados e de causas definidas no país1,2. Desse gru-
po, destacam-se as doenças isquêmicas do coração que 
são responsáveis por 80% dos episódios de morte súbita, 
sendo que a maioria ocorre em ambiente pré-hospitalar, 
necessitando de estratégias adequadas de intervenção em 
tempo hábil3.
Diante do panorama de morbimortalidade no país, hou-
ve um crescimento na demanda dos serviços de urgência/
emergência ficando evidente a necessidade de estruturar 
uma rede de serviços regionalizada e hierarquizada de cui-
dados integrais às urgências.
Em 2002, o governo federal brasileiro instituiu a “Polí-
tica Nacional de Atenção às Urgências”, aprovando ini-
cialmente o Regulamento Técnico dos Sistemas Estaduais 
de Urgência e Emergência; descrito na portaria GM nº 
2.048/2002 e posteriormente, implantou o componente 
pré-hospitalar móvel: Serviço de Atendimento Móvel de 
Urgência, SAMU-192, baseado no modelo francês, com o 
objetivo de reduzir óbitos e agravos à saúde4,5.
Em Belo Horizonte, o SAMU foi implantado em 2003, 
contando com equipes preparadas de suporte básico 
(SBV) e de suporte avançado de vida (SAV) e ambulân-
cias equipadas para atendimento pré-hospitalar. Dentre os 
atendimentos, a parada cardiorrespiratória (PCR) é uma 
das ocorrências mais graves. Considerando o panorama 
da morbimortalidade das doenças cardiovasculares asso-
ciados ao grande número de atendimentos realizados pelo 
SAMU de PCR, propôs-se a realização deste estudo com 
o objetivo de analisar as ocorrências de PCR em ambiente 
pré-hospitalar, na cidade de Belo Horizonte.

MÉTODO

Após aprovação do projeto de pesquisa pelo Comitê de 
Ética da Universidade Federal de Minas Gerais (parecer 
nº ETIC 121/06) e pelo Comitê de Ética da Secretaria 
Municipal de Saúde da Prefeitura de Belo Horizonte (pa-
recer nº 025/2006), realizou-se este estudo epidemioló-
gico, descritivo e retrospectivo em que foram analisadas 
1548 fichas de atendimento pré-hospitalar de ocorrên-
cias de pessoas vítimas de PCR em ambiente pré-hospi-
talar, independente da causa; atendidas pelas equipes das 
unidades de suporte avançado (USA) do SAMU/BH, no 
período de 1º de janeiro a 31 de dezembro de 2005.
O instrumento utilizado para a coleta de dados foi no 
estilo Utstein e considerou-se como variável depen-
dente a sobrevida imediata pós-RCP, caracterizada pela 
evidência de pulso palpável ou pressão arterial mensu-
rável no paciente após manobras de RCP em ambiente 
pré-hospitalar, até sua admissão em unidade hospita-
lar6,7. As variáveis independentes foram: turno (horário 
registrado na ficha de atendimento no momento em 
que a equipe foi acionada para atender a ocorrência), 
tempo-resposta da ambulância (minutos gastos entre a 
transmissão do chamado até a chegada da ambulância 
no local determinado), indicação de realização de ma-
nobras de RCP (se a vítima de PCR recebeu o SAV), 
sexo, faixa etária (posteriormente foram agrupadas em 
≤ 14, 15 a 44, 45 a 74 e ≥ 75 anos para melhor apresen-
tação dos resultados), causas da PCR (causas clínicas: 
todas as PCR presumíveis de serem de origem cardíaca 
e causas externas: para aquelas decorrentes de outras 
causas), PCR presenciada (presença ou não da equipe 
no momento em que a pessoa foi acometida pela PCR), 
ritmo cardíaco: fibrilação ventricular (FV) / taquicar-
dia ventricular (TV) sem pulso, atividade elétrica sem 
pulso (AESP) ou  assistolia).
Os dados de identificação do atendimento e as variáveis 
do estudo foram transcritos pelos próprios pesquisado-
res para um formulário próprio e submetidos à análise 
estatística (análise descritiva, teste t de Student e re-
gressão logística). O teste t foi empregado para compa-
rar médias dos tempos-respostas das ambulâncias com 
a sobrevida imediata pós-RCP para determinar se exis-
tiam diferenças entre elas8,9. 
Foi realizada uma análise incondicional (univariada) 
do nível de p máximo de 0,200 para, posteriormen-
te, realizar a fase multivariada. Na regressão logística 
múltipla, foi utilizado o valor de p máximo de 0,050 
ou caso a variável tenha demonstrado importante cor-
relação com fator de risco significativo9. A variável ex-
plicada (Y) foi se ocorreu ou não sobrevida imediata 
pós-RCP; se a pessoa retornou à circulação espontânea 
e foi admitida em uma unidade hospitalar. 
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RESULTADOS

As USA do SAMU/BH atenderam 5.058 ocorrências no 
período e destas 1.548 (30,2%) foram casos de pessoas víti-
mas em PCR, sendo que 1.491 (96,3%) ocorreram dentro 
do município de Belo Horizonte.
A maioria dos casos atendidos (1.197-77,3%) não teve in-
dicação de manobras de RCP. O tempo-resposta dentro do 
município de Belo Horizonte variou de um a 45 minutos 
(média de 10,3 minutos), e, para cidades da região metro-
politana de Belo Horizonte (57 casos-3,7%), foi de três 
a 50 minutos (média de 18 minutos). De todos os casos, 
882 (57%) ocorreram no período diurno (entre 07h00 e 
18h59).
Dos 1.548 atendimentos às pessoas em PCR, 62 (4%) 
situações ocorreram na presença da equipe e, destas, 58 
(93,5%) tiveram indicação para que as manobras de RCP 
fossem iniciadas. Os demais pacientes (4 - 6,5%) estavam 
em estágio avançado de doença terminal, contra-indicando 
a realização das manobras de RCP. 
O número de atendimentos em 2005, por mês, variou de 
80 (abril) a 165 (outubro), com média de 129 atendimen-
tos/mês. Quanto aos dias da semana, o maior número se 
deu nos dias compreendidos entre sábado e terça-feira, 
apresentando uma distribuição eqüitativa totalizando 977 
atendimentos (média de cinco atendimentos/dia/período). 
Os demais dias apresentaram em média um atendimento 
por dia. As características dos casos atendidos encontram-se 
na tabela 1.
Do total das pessoas atendidas, a maioria (1.065-68,8%) 
era do sexo masculino, com idade variando de zero a 106 
anos, com predomínio de faixa etária das vítimas entre 45 
e 54 anos.
Quanto às causas de PCR, predominaram as clínicas (963-
62,2%), seguida de causas externas (521-33,6%). Não foi 
encontrado o registro de causas em 65 (4,2%) fichas. 
A distribuição dos 1.548 atendimentos às pessoas vítimas 
de PCR, segundo suas causas, a indicação de realização de 
manobras de RCP e a sobrevida imediata pós-RCP, está 
apresentada na figura 1, e as características das ocorrências 
em que as vítimas tiveram sobrevida imediata pós-RCP 
encontram-se na tabela 2.
Das 1.548 vítimas de PCR, no período da pesquisa, 1.197 
(77,3%) foram caracterizadas como óbito no momento da 
chegada do SAMU. A maioria destes (712-59,5%) foi se-
cundária a causas clínicas, com predomínio do sexo mascu-
lino (821-68,6%).
As PCR de causas clínicas foram as que tiveram maior 
percentual (251-71,5%) de indicação de realização de ma-
nobras de RCP, quando comparadas com PCR de “outras 
causas”. 
Das 351 (22,7%) pessoas em que a equipe realizou as ma-
nobras de RCP, 83 (23,6%) tiveram sobrevida imediata 

Tabela 1 – Características dos casos de parada cardiorrespiratória 
atendidos pelo SAMU/BH
Variáveis Número de Pacientes %
Sexo

Masculino 1065 68,8
Feminino 473 30,6
NR 10 0,6

Faixa etária
≤14 anos 38 2,5
15 – 44 anos 545 35,2
45 – 74 anos 637 41,1
≥ 75 anos 294 19,0
NR 34 2,2

PCR presenciada
Sim 62 4,0
Não 1486 96,0

Indicação de RCP
Sim 351 22,7
Não 1197 77,3

Causa da PCR
Clínicas 963 62,2
Causas externas 521 33,6
NR 65 4,2

Ritmo inicial
FV/TV sem pulso 119 7,7
AESP 59 3,8
Assistolia 811 52,4
NR 559 36,1

Total 1548 100,0
Fonte: fichas de atendimento pré-hospitalar do SAMU/BH, 2005.  
NR – não registrado

Tabela 2 – Características dos casos em que as vítimas tiveram 
sobrevida imediata pós-RCP 
Variáveis Número de Pacientes %
Sexo

Masculino 54 65,1
Feminino 29 34,9

Faixa etária
≤ 14 anos 03 3,6
15 a 44 anos 27 32,5
45 a 74 anos 34 41,0
≥  75 anos 18 21,7

PCR presenciada
Sim 62 4,0
Não 1486 96,0

Causa da PCR
Clínicas 63 76,0
Causas externas 20 24,0

Ritmo inicial
FV/TV sem pulso 28 33,7
AESP 14 16,9
Assistolia 09 10,8
NR 32 38,6

Total 83 100,0
Fonte: fichas de atendimento pré-hospitalar do SAMU/BH, 2005.
NR – Não registrado
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Figura 1 – Atendimentos realizados pelas equipes  do  SAMU/Belo  Horizonte,  às pessoas vítimas de PCR, baseado nas recomendações 
do “Utstein Style”. Belo Horizonte, 2005
Fonte: Fichas de atendimento pré-hospitalar do SAMU/BH, 2005.

(pulso palpável ou pressão arterial mensurável, após ma-
nobras de RCP, até sua admissão em unidade hospitalar). 
Destas, a maioria (63-76%) teve PCR de causas clínicas. 
Nas pessoas em que as indicações de realização de manobras 
RCP se deram por PCR de causas clínicas, houve predomí-
nio de faixa etária entre 45 e 74 anos (135-53,8%); segui-
das de pessoas com idade acima de 75 anos (59-23,5%).  
Dentro do grupo das PCR por causas externas, pessoas com 
idade entre 15 e 44 anos foram as que tiveram o maior nú-
mero (60-67,4%) de indicações de RCP.
Em 123 (35,1%) fichas não havia o registro do ritmo car-
díaco e dos ritmos registrados, os mais encontrados foram 
FV/TV sem pulso, que corresponderam a 117 (33,3%) 
casos e estes também representaram o maior número nas 
PCR de causas clínicas (99-39,4%), seguido da assistolia 
(51-20,3%) e AESP (29-11,5%). Nas PCR por causas ex-
ternas, os ritmos cardíacos encontrados distribuíram-se de 
forma equitativa.
Diante da não reversão da PCR, as manobras de RCP foram 
interrompidas e o óbito constado na maioria (268-76,4%) 
dos atendimentos.
Das 351 vítimas em que a equipe realizou as manobras de 
RCP, 83 (23,6%) tiveram sobrevida imediata e destas, 63 
(76%) tiveram PCR de causas clínicas e 20 (24%) de causas 
externas. 
Das 58 pessoas que tiveram a PCR presenciada pela equi-
pe de atendimento e nas quais foram realizadas manobras 
de RCP, 24 (41,4%) tiveram sobrevida imediata pós-RCP, 
correspondendo a 50% de PCR de causas clínicas e 50% 
de causas externas.

Vítimas do sexo masculino representaram o maior número 
(59-65,1%) de sobrevida imediata pós-RCP independente 
da causa da PCR. 
A maioria (34-41%) das pessoas com sobrevida imediata 
encontrava-se na faixa etária de 45 a 74 anos. Esse grupo 
também representou o maior número (31-49,2%) de so-
breviventes imediatos dentro do grupo das PCR de causas 
clínicas. Em relação às PCR por causas externas, a maioria 
(14-70%) das pessoas com sobrevida imediata estava na fai-
xa etária de 14 a 44 anos. 
Dos ritmos cardíacos registrados, a maioria (28-33,7%) das 
pessoas com sobrevida imediata pós-RCP, encontrava-se 
com FV/TV sem pulso durante a avaliação inicial das equi-
pes responsáveis pelos atendimentos. Esse ritmo também 
foi o mais encontrado (25-39,7%) nas pessoas com PCR 
por causas clínicas e com sobrevida imediata.
As pessoas com sobrevida imediata pós-RCP foram admi-
tidas nos diversos hospitais de BH. O Hospital Municipal 
Odilon Behrens e o Hospital João XXIII, ambos públicos, 
receberam, em igual porcentagem, o maior número (30-
36,6%) dessas pessoas. 
Para as pessoas que tiveram sobrevida imediata, o tempo-
resposta da ambulância variou de 2 a 20 minutos (média 
de 8,8 minutos). Calcularam-se as médias dos tempos-
respostas das ambulâncias em diversas situações (todos os 
atendimentos, nas situações em que a vítima evoluiu para o 
óbito e nas que a vítima teve sobrevida imediata pós-RCP). 
Estas tiveram variâncias diferentes e, assim, foi utilizado o 
teste t de Student para comparação, encontrando-se um p 
= 0,0013, ou seja, nas situações em que as pessoas tiveram 
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sobrevida imediata pós-RCP, verificou-se que a ambulância 
chegou, em média, mais rápido para o atendimento.
A análise de regressão logística foi feita primeiramente de 
forma incondicional (univariada) para avaliar a associação 
entre sobrevida imediata pós-RCP e os possíveis fatores de 
risco.  Entre os fatores que não apresentaram associação na 
fase univariada estão: tempo-resposta (contínuo com p = 
0,472 e categórico com p = 0,814); sexo (p = 0,384); causas 
da PCR (causas clínicas ou causas externas – p = 0,422); 
faixa etária (contínuo com p = 0,756 e categórico com p = 
0,761); e FV/TV sem pulso (p = 0,423). 
As variáveis que demonstraram efeito significativo fo-
ram apenas “PCR presenciada pelas equipes das USA do 
SAMU/BH” com p = 0,001 (OR = 2,8; IC 95%), assistolia 
com p = 0,021 (OR = 0,4; IC 95%) e AESP com p = 0,135 
(OR = 1,77; IC 95%).
No modelo logístico múltiplo das três variáveis seleciona-
das, a AESP não demonstrou associação com sobrevida 
imediata pós-RCP. Já pessoas com o ritmo de assistolia tive-
ram 2,6 vezes menos probabilidade de sobrevida em relação 
aos casos em que o ritmo cardíaco encontrado fosse outro, 
como FV/TV sem pulso ou AESP. Para os casos em que a 
“PCR foi presenciada pelas equipes das USA do SAMU/
BH”, as pessoas tiveram 2,8 vezes mais probabilidade de 
sobrevida imediata pós-RCP do que as pessoas com PCR 
não presenciada pelas equipes.

DISCUSSÃO

Foram estudados 1.548 casos de pessoas, vítimas de PCR, 
em ambiente pré-hospitalar, atendidas pelas equipes das 
unidades de suporte avançado (USA) do SAMU/BH. Além 
da cidade de Belo Horizonte, as unidades também atende-
ram a cidades da Região Metropolitana de Belo Horizonte 
(RMBH). Enquanto que em Belo Horizonte a média do 
tempo-resposta das ambulâncias foi de 10,3 minutos, nas 
cidades da RMBH foi maior (18 minutos), atrasando o 
atendimento e provavelmente diminuindo as probabilida-
des de sobrevida das pessoas. 
Os dados deste estudo mostram que no grupo de pesso-
as que tiveram sobrevida imediata pós-RCP, a ambulância 
chegou, em média, mais rápido, denotando a importância 
de se alocar unidades em cidades da região metropolitana 
para melhor cobertura da população local.
Em Copenhague, o tempo-resposta variou de 2 a 10 minu-
tos10. Esse tempo foi bastante inferior ao encontrado neste 
estudo, porém é importante ressaltar que aquele estudo foi 
feito em um país com características diferentes daquelas en-
contradas no Brasil.
A maioria dos casos atendidos (1.197-77,3%) não teve 
indicação de manobras de RCP. Percebe-se que apesar da 
disponibilidade de recursos como facilidade de acionamen-
to de ambulâncias com equipe treinada e capacitada para 

atendimentos em curtos intervalos de tempo, muitos ou-
tros fatores contribuem negativamente para o sucesso na 
RCP extra-hospitalar. Dentre estes, destacam-se as comor-
bidades da vítima, as características da PCR e a presença 
de lesões associadas. As manobras de RCP não devem ser 
iniciadas diante de sinais claros de morte como livedo pos-
tural, rigor mortis, algo mortis e lesões incompatíveis com a 
vida e não se justifica a realização de RCP em pacientes com 
doenças crônicas em estágio terminal, pois, se a reversão da 
PCR ocorrer, será temporária visto que a doença de base 
não é passível de tratamento e controle11.
Horsted e col.10 mostraram que de 499 casos de PCR, 
em 233 (46,7%) vítimas não foram realizadas manobras 
de RCP. Esse grupo de pacientes, com a maioria do sexo 
feminino, apresentava características indicativas de mau 
prognóstico, como idade avançada, longo tempo-resposta 
da ambulância e assistolia como ritmo cardíaco identifica-
do pela equipe de atendimento e, em alguns casos, anóxia 
prolongada e doença em estágio terminal.
Outros estudos mostraram altas taxas de mortalidade du-
rante o atendimento da PCR12-17. No Brasil, de cada 100 
pessoas, apenas duas sobrevivem ao episódio de PCR, e o 
fator limitante está na dificuldade de se garantir um acesso 
precoce à desfibrilação conforme preconizado pela Ameri-
can Heart Association18-20.
Em Belo Horizonte, foi publicada a lei municipal nº 
9.317/2007 que torna obrigatória a presença de desfibri-
lador externo automático (DEA) e pessoas treinadas em 
suporte básico de vida nos locais com capacidade igual ou 
acima de 1.000 pessoas22. Apesar de cobrirem em torno de 
100.000 a 150.000 pessoas, as USB do SAMU/BH não 
possuíam desfibrilador externo automático (DEA) quando 
este estudo foi realizado6. A presença desse equipamento 
provavelmente teria aumentado as possibilidades de sobre-
vida imediata das pessoas, vítimas em PCR, visto que, em 
algumas situações, a USB já estava no local da ocorrência  
prestando  atendimento por estarem mais próximas do en-
dereço ou por outro motivo.
A maioria dos casos atendidos foi no período diurno. Con-
siderando que o horário registrado na ficha de atendimento 
é o do momento em que a equipe foi acionada para aten-
der à ocorrência, é possível que esses resultados não sejam 
fidedignos, pois a PCR pode ter ocorrido em um turno e 
atendida pela equipe em outro.
Na coleta de dados para este estudo não foi registrado o 
horário do atendimento da PCR, dado que teria sido im-
portante para melhor análise das ocorrências. Em pesqui-
sas realizadas em outros países, foi detectado que o maior 
número de atendimentos às pessoas em PCR se deu no 
período compreendido entre 8h00 e 12h00. Esses autores 
verificaram que existe maior risco de uma pessoa ter uma 
PCR em até três horas após o despertar do que nas outras 
horas do dia16,22,23.



216

Morais DA, Carvalho DV, Timerman S e col.

O número de pessoas atendidas do sexo masculino foi mui-
to superior ao de pessoas do sexo feminino. Isto pode ser 
explicado pelo fato de que a incidência de PCR em mulhe-
res é três vezes menor que no homem24.
No atendimento pré-hospitalar presume-se que toda PCR 
deve ser de origem cardíaca, a menos que esteja associada 
a traumatismos, overdose por drogas ou outras causas cla-
ramente identificadas pela equipe de atendimento7. Para 
este estudo optou-se por categorizar as causas de PCR em 
“clínica” todas aquelas presumíveis de origem cardíaca e 
de “externas” quando possivelmente decorrentes de outras 
causas. 
É importante salientar que neste estudo, a causa da PCR foi 
definida após avaliação e julgamento da equipe que prestou 
o atendimento à pessoa. O fato, portanto, de não se ter 
partido de resultados de necropsias ou análises de exames 
diagnósticos para se definir a etiologia, pode ter levado a 
possíveis equívocos sobre a causa registrada de PCR. 
A maioria (932-62,2%) dos casos de PCR atendidos foi 
classificada como de causas clínicas. Neste grupo predomi-
naram pessoas com idade acima de 44 anos, ao contrário 
das PCR de causas externas que atingiu mais os adolescen-
tes e adultos jovens, na faixa etária de 15 a 44 anos.
No grupo estudado, o perfil das pessoas e as causas de PCR 
seguiram a tendência relatada pelo DATASUS e em pes-
quisas realizadas em vários países, ou seja, predomínio das 
doenças cardiovasculares a partir da quarta década de vida e 
a mortalidade por causas externas atingindo, em sua maio-
ria, o sexo masculino e faixas etárias jovens3,25-27.
Hess e col.28, ao estudaram casos de pessoas com PCR de 
etiologia não cardíaca, verificaram que das 414 que tive-
ram indicação de RCP, 90 (21,7%) eram de etiologia não 
cardíaca. Esse percentual foi semelhante ao encontrado no 
presente estudo para PCR decorrente de causas externas 
(20 - 24%). 
A maioria das pessoas vítimas de PCR encontrava-se em 
assistolia (811-52,4%) na avaliação inicial da equipe. A as-
sistolia é frequentemente reconhecida mais como um sinal 
de morte do que propriamente uma arritmia no paciente 
adulto e nas situações em que ela é decorrente de uma PCR 
de causa não cardíaca ainda existe a probabilidade de rea-
nimação. Em torno de 80% a 90% das pessoas com PCR 
de etiologia cardíaca têm como ritmo inicial a FV. Após 
20 minutos do início da PCR, 25% dos pacientes ainda 
possuem uma FV, porém com menores probabilidades de 
sobrevida29.
As manobras de RCP foram interrompidas e o óbito cons-
tado na maioria (268-76,4%) dos atendimentos às pessoas 
com PCR. Em Araras, um estudo evidenciou que 73,78% 
das vítimas tiveram o óbito constatado após a realização de 
manobras de RCP12. A suspensão das manobras de RCP, 
na ausência da reversão da PCR, constitui uma decisão 
muito difícil, porém, inevitável12. A interrupção é baseada 

em muitos fatores que incluem o tempo de RCP, tempo 
de desfibrilação, comorbidades associadas e ritmo inicial da 
PCR. Entretanto, nenhum desses fatores deve ser conside-
rado isoladamente30.
No presente estudo, das pessoas com sobrevida imediata 
pós-RCP (83-23,6%), a maioria era do sexo masculino 
(59-65,1%), faixa etária entre 45 e 74 anos (31-49,2%) 
e apresentavam FV/TV sem pulso (28-33,7%) durante a 
avaliação inicial das equipes de atendimentos.
Wuerz e col.31, ao analisarem a influência da idade na RCP 
em ambiente pré-hospitalar, verificaram que tanto pacientes 
jovens quanto idosos tiveram desfechos similares pós-RCP. 
Vítimas com PCR de origem cardíaca que apresentam FV 
como ritmo inicial são frequentemente os sobreviventes29. 
Herlitz e col.32, verificaram que 94% das vítimas com so-
brevida imediata pós-RCP apresentaram um ritmo chocá-
vel - uma FV ou TV sem pulso - na primeira avaliação pela 
equipe ou durante o atendimento.
Dentre os fatores que influenciaram a sobrevida imediata 
pós-RCP destacam-se o tempo-resposta da ambulância, a 
“PCR presenciada pela equipe” e o ritmo cardíaco inicial. 
Porém, na regressão logística, somente as duas últimas vari-
áveis foram significativas, sendo que pessoas com ritmo de 
assistolia tiveram 2,6 menos probabilidades de sobrevida 
em comparação com os outros ritmos e pessoas com PCR 
presenciada pela equipe apresentaram 2,8 mais probabili-
dades de sobreviver, em comparação com as pessoas que 
não tiveram a PCR presenciada.
A realização do suporte avançado de vida em até 8 minutos 
está fortemente correlacionada com o aumento da sobre-
vida34.
Em Singapura pessoas com PCR presenciadas pelas equipes 
de atendimentos, tiveram o maior índice de sobrevida (p = 
0,048; OR = 8,4; IC95%)35.
Na análise multivariada, realizada por Herlitz e col.32, a pre-
sença de um ritmo chocável na chegada da equipe de aten-
dimento esteve associada com o aumento da probabilidade 
de sobrevida (OR = 2,5; IC95%).
A pretensão inicial de pesquisar o tipo de alta hospitalar dos 
pacientes com sobrevida imediata pós-RCP, mostrou-se in-
viável neste momento, em decorrência de normas internas 
de algumas instituições para as quais foram encaminhadas 
as pessoas. No entanto, pretende-se avaliar estes pacientes 
em um próximo estudo.

CONCLUSÃO 

Os resultados do presente estudo mostram que o SAMU 
tem um papel significativo e de impacto positivo no atendi-
mento a vítimas de PCR na comunidade, tendo sido possí-
vel a identificação de alguns fatores de influência prognósti-
ca na sobrevida dos pacientes, tais como tempo-resposta da 
ambulância, “PCR presenciada pela equipe” e ritmo cardí-
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aco. No entanto, esta investigação tem limitações que não 
permitem considerar esgotada a temática em apreço, mas 
sim pode-se considerá-la como sendo um ponto de par-
tida para outros estudos, pois todo o esforço despendido 
para a preservação da vida humana é imprescindível e o 
atendimento só será cada vez mais aprimorado se houver 
pesquisas na área, empenho e interesse de todos os envol-
vidos. Apesar de a PCR representar, para algumas vítimas, 
o estágio final natural da vida, para outras, é apenas um 
estágio transitório, com possibilidades de reversão.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Vários estudos mos-
tram o valor da proteína C-reativa (PCR) na avaliação de 
pacientes com doença cardiovascular prévia ou fatores de 
risco, porém, não há um consenso das sociedades científi-
cas quanto à aplicação deste marcador para avaliação destes 
pacientes no evento agudo. O objetivo deste estudo foi ava-
liar os níveis de PCR e perfil lipídico em pacientes na fase 
aguda de infarto agudo do miocárdio (IAM).
MÉTODO: Foram avaliados 36 pacientes atendidos em 
emergência cardiológica entre maio e junho de 2007. Fo-
ram dosadas PCR de alta sensibilidade (PCR-as) por méto-
do imunoturbidimétrico e perfil lipídico.
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RESULTADOS: Amostra composta de 83,4% de pacien-
tes do sexo masculino e idade média de 62 anos. Apro-
ximadamente 75% dos pacientes eram portadores de 
hipertensão arterial sistêmica (HAS), 66,6% tabagistas, 
33,3% com história prévia de doença coronariana (DAC) 
e 30,5% portadores de diabetes mellitus (DM). O IAM 
sem elevação do segmento ST (IAMSEST) representou 
58,3% dos casos. Foram registrados 72,2% pacientes com 
valores de PCR-as > 3 mg/L. O IAMSEST esteve asso-
ciado com maiores níveis de PCR-as em relação ao IAM 
com elevação do segmento ST. Tabagistas e pacientes com 
DAC prévia tiveram maiores médias de PCR-as, não sen-
do observada relação estatística entre HAS ou DM com 
este marcador inflamatório. Os níveis de PCR-as foram 
maiores nos grupos com colesterol total e LDL-colesterol 
aumentados.
CONCLUSÃO: Estes resultados indicam que os pacientes 
apresentam altos valores da PCR-as na fase aguda do IAM. 
Observou-se que o IAMSEST, história de tabagismo ou 
DAC prévia, colesterol total e LDL-colesterol aumentados 
relacionam-se com valores maiores da PCR-as, tendo estes 
grupos maior status inflamatório.
Descritores: infarto agudo do miocárdio, inflamação, pro-
teína C-reativa.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Many studies 
show the value of C-reactive protein (CRP) in assessment 
of patients with previous cardiovascular disease or risk fac-
tors, but, there is no agreement of scientific societies about 
the use of this marker to assess these patients on acute 
event. The objective of this study was assessing CRP levels 
and lipid profile in patients with acute myocardial infarc-
tion (AMI). 
METHOD: Have been appraised 36 patients attended on 
cardiologic emergency among May and June of 2007. We 
accessed clinical profile, dosages of high sensitivity CRP (hs-
CRP) by imunoturbidimetric method and profile lipid. 
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RESULTS: Pattern was built up from 83.4% of patients of 
male gender and median-age about 62 years. Approximate-
ly 75% patients had arterial hypertension (SAH), 66.6% 
smokers, 33.3% with previous history of coronary disease 
(CAD) and 30.5% had diabetes mellitus (DM). Non-ST-
segment elevation AMI (NSTSEAMI) was 58.3% of the 
cases. Have been registered 72.2% patients with hs-CPR 
levels higher than 3mg/L. NSTSEAMI was associate with 
higher levels of hs-CPR when compared with AMI with 
ST-segment elevation. Smokers and previous CAD patients 
had higher median of hs-CPR levels, no being observed 
statistics relation between SAH and DM with this inflam-
matory marker. The hs-CRP levels were higher in groups of 
higher levels of total cholesterol and LDL-cholesterol.
CONCLUSION: These results indicate that patient pres-
ent elevated hs-CPR levels in AMI. Also, NSTSEAMI, 
smokers, previous CAD, high levels of total cholesterol and 
LDL-cholesterol are related to higher hs-CRP levels, being 
these groups under major inflammatory status.
Keywords: myocardial infarction acute, inflammation, C-
reactive protein.

intRODUÇÃO

O reconhecimento dos fatores de risco para doença arte-
rial coronariana (DAC) foi introduzido há mais de 50 anos 
pelo Framinghan Heart Study, e ainda hoje é utilizado como 
padrão em sua estratificação de risco1. A associação entre 
DAC e fatores de risco, tais como dislipidemia, tabagismo, 
hipertensão arterial sistêmica (HAS) e diabetes mellitus 
(DM), já está bem estabelecida. 
Entretanto nem todos os eventos coronarianos ocorrem em 
indivíduos portadores dos fatores de risco tradicionais. Por 
exemplo, cerca da metade dos pacientes com IAM apresen-
tam níveis sanguíneos de colesterol normais2-4, o que reflete 
a patogênese multifatorial da DAC. As evidências clínicas, 
laboratoriais e epidemiológicas têm demonstrado que a 
aterosclerose não é simplesmente uma doença de lipídios, 
mas um processo que é basicamente de caráter inflamató-
rio. Do ponto de vista fisiopatológico, todos os estágios de 
desenvolvimento e de complicação da placa aterosclerótica 
podem ser considerados como uma resposta inflamatória à 
lesão endotelial5,6. Vários mecanismos fisiopatológicos estão 
implicados no desenvolvimento da placa aterosclerótica, 
entre eles, a disfunção endotelial, os fatores hemodinâmi-
cos, o stress oxidativo e, recentemente avaliado, o processo 
inflamatório5,6.
Diante das atuais evidências, do desenvolvimento da in-
flamação no processo aterosclerótico, diversos estudos têm 
avaliado a associação entre marcadores inflamatórios circu-
lantes e o risco de eventos cardiovasculares7-12.
Dentre os marcadores inflamatórios circulantes avaliados 
está a proteína C-reativa (PCR), uma proteína de fase aguda 

e que tem sido utilizada durante décadas na monitorização 
de diversas doenças, uma vez que seus níveis elevam-se no 
sangue em resposta a processos inflamatórios inespecíficos. 
A nova indicação da dosagem desta proteína foi proposta a 
partir dos resultados de estudos epidemiológicos prospecti-
vos, os quais mostraram que níveis de PCR podem predi-
zer o risco de eventos cardiovasculares em indivíduos com 
doença cardiovascular. Com a possibilidade de quantificar 
pequenas variações dos níveis de PCR, o método de alta 
sensibilidade (PCRas) abriu um campo de aplicabilidade 
clínica para seu uso13. 
Esta indicação do uso da proteína C-reativa como marca-
dor de risco é baseado nas recentes descobertas que a mos-
traram como detentora de propriedade pró-aterogênica. A 
PCR estimula as células endoteliais a expressarem molé-
culas de adesão, ICAM-1 (molécula de adesão intercelular 
1), VCAM (molécula de adesão vascular 1), selectinas, ci-
tocinas e MCP-1 (proteína quimiotática de monócito 1), 
moléculas estas que facilitam a penetração de macrófagos, 
linfócitos e monócitos na íntima, etapa inicial da ateroscle-
rose14,15. A PCR também induz a secreção de IL-6 (inter-
leucina-6), ET-1 (endotelina-1) e diminui a expressão do 
óxido nítrico sintase nas células endoteliais, contribuindo 
para o fenômeno da disfunção endotelial16.
Além disso, a PCR estimula os macrófagos a expressarem 
citocinas (quimioatratores de glóbulos brancos) e fator 
tissular (efeito pró-trombótico) e aumentar a captação de 
LDL17. A PCR tem sido encontrada em placas ateroscleró-
ticas humanas, principalmente naquelas complexas, e suas 
concentrações locais, presentes numa quantidade suficiente 
para promover o desenvolvimento da aterosclerose18. 
Ridker e col.19 utilizaram os dados do Women´s Health Study 
(WHS), em estudo de prevenção primária para demonstrar 
que quanto maior o número de características da síndrome 
metabólica (SM), mais elevados eram os níveis de PCR. 
Mostraram ainda que pacientes com SM e PCR menor que 
3 mg/L apresentaram incidência de eventos cardiovascula-
res em 3,4/1000 pessoas/ano, enquanto aqueles com SM e 
PCR > 3 mg/L apresentaram incidência de 5,9/1000 pesso-
as/ano. Esses dados demonstram que a dosagem dos níveis 
de PCR adicionou informação prognostica importante e 
independente em termos de risco cardiovascular. Danesh 
e col.20 avaliaram a dosagem da PCR em estudo realizado 
em 18 cidades britânicas e constataram que os pacientes 
com níveis de PCR acima de 2,4 mg/L apresentaram risco 
eventos coronários 3,46 vezes maior que aqueles com níveis 
abaixo de 0,9 mg/L. Uma metanálise agregando uma série 
de estudos prospectivos9,21-31 demonstrou risco combinado 
de 1,9 para doença cardiovascular nos pacientes com PCR 
elevada, sugerindo forte associação entre seus níveis e even-
tos coronários.
Apesar de todos estes estudos mostrando o valor da PCR na 
avaliação de pacientes com doença cardiovascular prévia ou 
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fatores de risco para doença cardiovascular, não há um con-
senso das sociedades científicas de profissionais ou agências 
governamentais, quanto à aplicação da dosagem da PCR 
para avaliação de eventos nesses pacientes, principalmente 
no momento da chegada destes pacientes na emergência 
cardiológica quando do evento agudo.
O objetivo deste estudo foi avaliar os níveis de PCR e perfil 
lipídico em pacientes na fase aguda de IAM.

MÉtODO

Após aprovação de Ética da Instituição, processo nº 
080/2006 realizou-se este estudo na Emergência Cardiológi-
ca do Complexo Hospitalar Hospital Universitário Oswaldo 
Cruz (HUOC)/Pronto Socorro Cardiológico de Pernambu-
co (PROCAPE), localizado no campus da Universidade de 
Pernambuco. É um hospital-escola referência em Cardiolo-
gia e abrange atendimento à região metropolitana do Recife 
e municípios do interior do estado de Pernambuco. 
A população do estudo foi composta por pacientes com 
critérios diagnósticos de IAM, de acordo com a III Diretriz 
Brasileira de Infarto Agudo do Miocárdio32, entre maio e 
julho de 2007.
Foram incluídos pacientes com diagnóstico de infarto agu-
do do miocárdio com as seguintes características: alteração 
da CK-MB atividade; alteração da mioglobina (como mar-
cador de infarto recente); sintomas isquêmicos; e alterações 
eletrocardiográficas indicativas de isquemia (elevação ou 
depressão do segmento ST).
Os pacientes que apresentaram quadro clínico compatí-
vel com IAM foram convidados a participar da pesquisa. 
Após seleção consecutiva e alistamento com o termo de 
consentimento livre e esclarecido, os pacientes tiveram 
sangue venoso puncionado para medidas de proteína C 
reativa ultra-sensível e marcadores de necrose miocárdica. 
O sangue também foi utilizado para medidas de perfil li-
pídico e este foi avaliado, segundo critérios estabelecidos 
pelas III Diretrizes Brasileiras de Dislipidemias e Diretriz 
de Prevenção da Aterosclerose33. Nenhuma punção venosa 
extra foi realizada para quaisquer pacientes, já que a pun-
ção é realizada como procedimento de rotina diagnóstica. 
Todos os pacientes receberam tratamento usual e nenhuma 
medicação foi adicionada ou retirada por interferência do 
estudo. Os pacientes instáveis foram monitorizados de per-
to no pronto-socorro ou UCO (unidade coronariana) pelo 
médico assistente. Os pacientes puderam escolher deixar o 
estudo a qualquer momento, de acordo com seu desejo. As 
amostras foram centrifugadas e guardadas a -20º C para 
posterior análise. 
A determinação quantitativa da PCRas foi realizada no 
soro através do uso do  conjunto diagnóstico Tina-quant® 
Proteína C-reativa Turbidimetria, cujo princípio analítico é 
o método turbidimétrico com látex aprimorado, seguindo 

as instruções fornecidas pelo fabricante, com metodologia 
de alta sensibilidade. A presença da PCR na amostra causa 
aglutinação das partículas de látex cobertas com anticorpos 
anti-PCR. O grau de aglutinação é proporcional à concen-
tração de PCR na amostra e pode ser medido por turbidi-
metria. Esse processo baseia-se na detecção ótica de partícu-
las muito pequenas suspensas em meio líquido. Quando o 
anticorpo anti-PCR e a amostra são misturados, formam-se 
imunocomplexos. A diluição adquire turbidez, que é pro-
porcional à quantidade de antígeno. O ensaio foi realizado 
utilizando-se o aparelho Cobas® em sistema automatizado, 
através do procedimento técnico recomendado pelo fabri-
cante. Tomaram-se como pontos de corte de anormalidade, 
já apontado em trabalhos na literatura31, valores maiores 
que 3 mg/L.
Foram analisadas também as seguintes variáveis: sexo, ida-
de, presença ou ausência de fatores de risco para doença 
arterial coronariana (hipertensão arterial sistêmica, diabetes 
mellitus, tabagismo, história de doença coronariana prévia 
documentada por angiografia coronariana); síndrome clí-
nica por critério eletrocardiográfico (IAM com elevação do 
segmento ST - IAMCEST ou sem este - IAMSEST).
Os dados foram coletados a partir da ficha de atendimento 
da emergência cardiológica do HUOC/PROCAPE. 
Os dados categóricos foram analisados através de frequência 
absoluta e relativa, analisados através de teste t de Student, 
sendo considerados estatisticamente significativos quando 
p < 0,05.

RESUltADOS

A tabela 1 mostra as características clínicas da população 
estudada. Foram avaliados 36 pacientes, sendo 83,4% do 
sexo masculino. A média de idade dos pacientes foi de 62 
± 10 anos.

Tabela 1 – Características clínicas do pacientes envolvidos no estudo
Variáveis N %
Hipertensão arterial

Sim
Não

27
9

75
25

Diabetes mellitus
Sim
Não

11
25

30,5
69,5

Tabagismo
Sim
Não

24
12

66,6
33,3

História prévia de DAC
Sim
Não

12
24

33,3
66,6

IAM sem supra ST
Sim
Não

21
15

58,3
41,7

DAC = doença coronariana, IAM = infarto agudo do miocárdio.
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A média de PCRas durante o evento agudo foi de 10,0 
mg/L (intervalo de 0,2 – 11,6; desvio padrão – 2,78). Do 
total, 26 pacientes (72,2%) tinham PCR > 3 mg/dL. Os 
grupos com DAC prévia, tabagismo e IAM sem supra des-
nivelamento do segmento ST demonstraram médias maio-
res de PCRas em comparação com os grupos sem estes fa-
tores de risco cardiovascular (Tabela 2).
A média do colesterol total da população estudada foi de 
223,3 mg/dL (150-609) e, de 45,8 (31-107) mg/dL para o 
HDL-C. Foram encontradas médias maiores dos níveis de 
PCR-as em pacientes com níveis aumentados de colesterol 
total e LDL-colesterol (valores não estatisticamente signifi-
cativos), porém, não foi encontrado diferença nas médias 
dos níveis de PCR-as entre os grupos com HDL-C normal 
ou baixo (valores não estatisticamente significativos) (Ta-
bela 3).

DiSCUSSÃO

A relação entre o perfil lipídico e o risco de doenças car-
diovasculares já foi bem demonstrada por meio de estu-
dos clínicos e observacionais31,33-36. Esses estudos mostra-
ram que a redução do colesterol e, mais especificamente, 
do LDL-C promoveu benefícios na prevenção da doença 
arterial coronariana e na redução de eventos coronarianos, 
tanto em prevenção primária (WOSCOPS, AFCAPS/Tex-
CAPS), como na prevenção secundária (4S, CARE, LIPID 
e HPS)37-42. Embora neste estudo os níveis séricos médios 
do colesterol total (223,3 mg/dL), do LDL-C (129,3 mg/
dL), do HDL-C (45,8 mg/dL) e dos triglicerídeos (157 
mg/dL) não sejam considerados elevados, chama-se a aten-
ção para o fato de que 58,3% dos pacientes apresentavam 
alguma alteração dos níveis lipídicos (25% tinham aumen-
to do colesterol total, 25% tinham hipertrigliceridemia, 
36,1% tinham HDL-C baixo). Além disso, trata-se de uma 
população de alto risco cardiovascular pela presença de vá-
rios fatores de risco: 75% eram hipertensos, 66,6% eram 
fumantes, 33,3% tinham história prévia de doença coro-

nariana e 30,5% eram diabéticos. Estes dados reforçam o 
que tem sido apresentado, na literatura, da importância da 
associação dos fatores de risco na determinação do risco de 
um indivíduo sofrer um evento coronariano e não somente 
da avaliação de um fator, isoladamente42.
Estudos clínicos têm demonstrado que marcadores de in-
flamação sistêmica são fortes preditores de eventos clínicos 
na doença arterial coronariana43. Nos pacientes com infarto 
agudo do miocárdio, níveis mais elevados de PCR-as corre-
lacionaram-se com maior extensão da área de necrose mio-
cárdica44,45. Em nossa amostra, encontramos o inverso. O 
grupo com IAMSEST, com infarto subendocárdico (menor 
extensão da área da necrose), tinha níveis maiores de PCR-
as em comparação com o grupo IAMCEST, com infarto 
transmural (maior área de extensão de necrose).
Em nosso estudo, pacientes com DAC prévia documen-
tada por angiografia coronariana apresentaram a mediana 
de PCR-as maior que o grupo sem este fator. Lima e col.46 
demonstraram fato semelhante em estudo com objetivo de 
determinar os níveis plasmáticos da PCR-as de um grupo 
de indivíduos submetidos à angiografia coronariana, bus-
cando estabelecer a possível correlação entre esse parâmetro 
e a gravidade da DAC. Níveis plasmáticos da PCR-as fo-
ram determinados em amostras de sangue de 17 indivíduos 
com ausência de ateromatose nas coronárias (controles), 12 
pacientes apresentando ateromatose leve/moderada e 28 
com ateromatose grave. Apesar de não serem encontradas 
diferenças estatisticamente significativa entre as médias dos 
três grupos para o parâmetro avaliado, as médias obtidas 
para os grupos ateromatose leve/moderada e ateromatose 
grave permaneceram acima da faixa de referência indica-
da pelo método usado naquele estudo para monitoramen-
to em cardiologia (0,1 a 2,5 mg/dL). As médias obtidas 
nos três grupos apresentaram elevação crescente dos níveis 
plasmáticos de PCR-as a partir do grupo controle, aumen-
tando proporcionalmente com a gravidade da aterosclerose 
coronariana, o que poderia sugerir a progressão do estado 
inflamatório em função da lesão aterosclerótica.

Tabela 2 – Comparação da média de PCRas quanto à ausência ou presença dos fatores de risco cardiovascular
HAS

p = 0,9601
DM

p = 0,8481
DAC prévia
p = 0,7892

Tabagismo
p = 0,4452

Tipo de IAM
p = 0,6397

PCRas (mg/L)
Sim Não Sim Não Sim Não Sim Não Supra Sem supra
9,0 9,0 10,0 10,0 21,7 8,0 10,0 7,0 8,1 14,3

PCRas = Proteína C-reativa de alta sensibilidade; HAS = hipertensão arterial sistêmica; DM = diabetes mellitus; DAC = doença coronariana

Tabela 3 – Comparação da média de PCRas com o perfil lipídico
Colesterol Total

p = 0,1301
HDL-C

p = 0,4573
LDL-C

p = 0,8359
Triglicérides
p = 0,6952

PCRas (mg/L)
Normal Alto Normal Baixo Normal Alto Normal Alto

8,0 10,0 10,0 10,0 10,0 14,3 10,0 10,0
PCRas = Proteína C-reativa de alta sensibilidade;Colesterol alto > 240 m/dL; HDL-C baixo < 40 mg/dL; LDL-C alto > 160 mg/dL; Triglicérides alto > 200 mg/dL
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Observou-se no presente estudo que tabagistas apresenta-
ram média de PCR-as maior que o grupo sem este fator, 
sinalizando aumento da intensidade inflamatória vascu-
lar. De fato, indivíduos fumantes apresentam alterações 
em marcadores inflamatórios, hematológicos e nos com-
ponentes da coagulação. A inflamação dos pulmões e de 
outros órgãos, induzida pelo cigarro e mediado por citoci-
nas pró-inflamatórias, resulta em aumento generalizado de 
marcadores inflamatórios circulantes, o que teoricamente 
contribuiria para o desenvolvimento da doença ateroscle-
rótica47-49.
Apesar de ter-se encontrado médias de PCR-as em ambos 
os grupos de diabéticos e não-diabéticos acima do ponto de 
corte de normalidade na vigência de síndrome coronariana 
aguda (SCA), não foram observadas diferenças entre estas. 
Este resultado divergiu do que propõe a literatura. Um es-
tudo que analisava grupos com SCA com e sem diabetes, 
a PCR-as era 2,6 vezes mais elevada no diabético. Inicial-
mente descrita como um marcador da resposta inflamató-
ria, recentes estudos têm demonstrado um papel ativo da 
PCR como mediador da aterogênese no diabético. A PCR 
induziria a apoptose de células endoteliais, inibiria a angio-
gênese e estimularia a transcrição de numerosos genes de 
citocinas pró-inflamatórias50.
Também se encontrou médias de PCR-as em ambos os 
grupos com colesterol total (normal e aumentado) acima 
do ponto de corte de normalidade no evento agudo, entre-
tanto, o segundo grupo tinha níveis maiores de PCR-as em 
comparação com o primeiro. Também observamos que os 
pacientes com LDL-colesterol aumentado tinham médias 
de PCR-as maiores que aqueles com valores normais. Ri-
dker e col.11 já haviam demonstrado que os pacientes com 
níveis de colesterol total e LDL-colesterol aumentado ti-
nham níveis maiores de PCR-as, e que este último adicio-
nava valor preditivo de eventos coronarianos. Entretanto, 
este mesmo estudo demonstrou que níveis baixos de HDL-
C se correlacionavam com níveis maiores de PCR-as, o que 
não foi confirmado em nossa amostra, na qual, não havia 
diferença na média entre os grupos de pacientes com HDL-
C normal e baixo.
Este estudo apresentou como limitações o número amostral 
de pacientes pequeno e grandes variações intragrupos, o que 
favoreceu a não significância estatística nas comparações.

COnClUSÃO

Estes resultados indicaram que os pacientes apresentam al-
tos valores da proteína C-reativa de alta sensibilidade na 
fase aguda do infarto agudo do miocárdio. Observa-se que 
o IAMSEST, história de tabagismo ou doença coronaria-
na prévia e colesterol total aumentado relacionam-se com 
valores maiores da PCR, tendo estes grupos maior status 
inflamatório.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A epidemia de vírus 
da imunodeficiência humana/síndrome da imunodeficiên-
cia adquirida (HIV/SIDA) vem apresentando importantes 
mudanças no Brasil nos últimos anos. Estas mudanças se 
caracterizam pelo aumento do número de casos em mu-
lheres, em homens heterossexuais e pelo aparecimento de 
indivíduos infectados em regiões economicamente menos 
privilegiadas, inclusive na zona rural. O objetivo deste 
estudo foi avaliar as características da epidemia no Norte 
de Minas Gerais e as mudanças de comportamento sexual 
apresentadas pelos pacientes após o diagnóstico da infecção 
pelo HIV. 
MÉTODO: Estudo epidemiológico, descritivo, que ava-
liou 142 pacientes com HIV+ selecionados aleatoriamente, 
com questionamentos a respeito da transmissão da doença 
e do comportamento sexual. 
RESULTADOS: 43,7% (62) dos pacientes são do sexo fe-
minino, 71,1% (101) de todos os pacientes referiam ter 
se contaminado pelo HIV através de relação heterossexual. 
Houve redução estatisticamente significativa do número de 
parceiros sexuais, acompanhada do aumento do uso de pre-
servativos nas relações sexuais (p = 0,00) após o diagnóstico 
da infecção pelo HIV. 
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Acquired immu-
nodeficiency deficiency syndrome (AIDS) epidemic has 
important changes in Brazil in last decade. This changes 
refers to the increase of women infected, heterosexual men 
and people of the rural zone and localities with poor so-
cial and economic conditions. The goal of this study was 
to evaluate the epidemic characteristics in North of Minas 
Gerais and analyze the sexual behavior changes presented 
by the patients after human immunodeficiency virus (HIV) 
diagnosis.
METHOD: It was conducted an epidemiological, descrip-
tive study, with 142 HIV positive patients, randomly se-
lected, questioned about HIV transmission and sexual be-
havior.
RESULTS: 43.7% (62) was women, 71.1% (101) of the 
patients referred HIV transmission by heterosexual con-
tact. It was observed a significant drop in the number of 
sexual partners and a significant increase in condom use (p 
= 0.00) after HIV diagnosis.
CONCLUSION: Its necessary the development of pub-
lic politics turned to the poor economics classes, with the 
goal of increase the access of this population to this public 
politics, such as is necessary develop specific strategies to 
promote an individualized evaluation of the risk situations 
to provide a better understanding and interest of subjective 
in the prevention. 
Keywords: sexual behavior, Epidemiology, HIV, public 
politics.
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INTRODUÇÃO

Na América Latina, o Brasil é o país mais afetado pela epi-
demia de síndrome da imunodeficiência adquirida (SIDA) 
em números absolutos. Estima-se que 1,8 milhões de pes-
soas vivem com o vírus da imunodeficiência humana (HIV) 
nessa região, e um terço delas encontra-se no Brasil1. Nos 
Estados Unidos da América (EUA), as estimativas giram 
em torno de 1,2 milhões de infectados2. 
A epidemia de HIV/SIDA vem apresentando importantes 
mudanças epidemiológicas nos últimos anos. No Brasil, na 
década de 1980, a SIDA concentrava sua epidemia nas re-
giões metropolitanas e recentemente, percebe-se uma ten-
dência à interiorização3. Nos EUA, assim como no Brasil, 
observa-se um crescimento em sua proporção, atribuídos 
ao contato heterossexual, contrastando com a sua redução 
progressiva na proporção de casos transmitidos por contato 
homossexual masculino e uso de droga injetável4. Tendo 
em vista a dinâmica da infecção pelo HIV, o comportamen-
to sexual, individual e coletivo do ser humano tornou-se 
determinante do novo perfil da epidemia HIV/SIDA.
O conhecimento adequado dos determinantes sócio-
comportamentais da infecção pelo HIV é essencial para 
o sucesso do controle da epidemia2. Com isso, através da 
análise observacional de pacientes HIV positivos atendidos 
pelo SAE/ Montes Claros, torna-se pertinente investigar as 
tendências da epidemia e as mudanças no comportamento 
sexual, quanto à parceria e uso de condom. 
O objetivo deste estudo foi avaliar as características da epi-
demia no Norte de Minas Gerais e as mudanças de com-
portamento sexual apresentadas pelos pacientes após o 
diagnóstico da infecção pelo HIV.

MÉTODO

Foi realizado um estudo epidemiológico descritivo e analíti-
co, no SAE (Serviço de Assistência Especializada ao Portador 
de HIV/SIDA) da Policlínica Hermes de Paula, vinculada ao 
Hospital Universitário Clemente Faria (HUCF) da Universi-
dade Estadual de Montes Claros - UNIMONTES, precedi-
do de aprovação pelo Comitê de Ética da instituição. 
O serviço atende pacientes portadores do HIV desde agosto 
de 1997, sendo referência à população de Montes Claros, 
do Norte de Minas e do Vale do Jequitinhonha. 
A amostra estudada foi de 142 pacientes, entrevistados no 
período de julho de 2005 a março de 2007.
Os pacientes foram selecionados por amostragem aleatória 
simples, aplicando-se um questionário padrão pelos pró-
prios pesquisadores. Este questionário foi desenhado para 
identificar uma série de parâmetros epidemiológicos, além 
de conhecidos fatores de risco para transmissão da infecção 
pelo HIV. Todos os pacientes selecionados assinaram o Ter-
mo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), após 

leitura e concordância.
Todos os pacientes incluídos no estudo já tinham o diag-
nóstico confirmado de infecção pelo HIV ou SIDA, obtida 
através dos testes Elisa e PCR.
Os dados obtidos foram estratificados em tabelas de fre-
quência. Para análise estatística, foram utilizados os testes 
Qui-quadrado (Pearson Chi-Square Tests) e de comparação 
de médias (t de Student).

RESULTADOS 

A média de idade foi de 39,1 anos. Dos 142 pacientes estu-
dados, 80 (56,3%) eram do sexo masculino e 62 (43,7%), 
do sexo feminino. 71,1% (101) dos pacientes referiam ter 
se contaminado pelo HIV através de relação heterossexual, 
13,4% (19) por relação homossexual e 2,8% (4) através do 
uso de droga injetável (Tabela 1). Observou-se que, antes 
do diagnóstico da infecção pelo HIV, 38% (54) referiam 
mais de três parceiros sexuais por ano e 59,9% (85) de um 
a três parceiros por ano; após o diagnóstico, 12,7% (18) 
referiam mais de três parceiros sexuais ao ano, 61,3% (87), 
de um a três parceiros e 26,1% (37) negaram práticas sexu-
ais após o conhecimento da contaminação pelo HIV (p = 
0,000) (Tabela 2).
A existência atual ou pregressa de outra doença sexualmen-
te transmissível (DST) foi relatada em 28,9% (41) dos pa-
cientes avaliados. Com relação ao uso de condom, antes 
do diagnóstico, observou-se que 4,2% (6) referiram sempre 
usar o preservativo (6,3% dos homens e 1,6% das mulhe-
res). Após o diagnóstico 57% (81) informaram usá-lo em 
todas as relações sexuais (65% dos homens e 47,5% das 
mulheres) p = 0,000 (Tabela 3).

Tabela 1 – Perfil dos pacientes com infecção pelo HIV
Variáveis Categorias n %
Sexo Feminino

Masculino
62
80

43,7
56,3

Anos de 
estudo

Menos de 4 anos
De 4 a 8 anos
Acima de 8 anos

35
73
34

24,6
51,4
24,0

Residência Zona urbana
Zona rural

125
17

88,0
12,0

Outra 
DST

Sim
Não
Não sabe

41
95
6

28,9
66,9
04,2

Provável 
forma de 
aquisição 
do HIV

Relação sexual c/ parceiro do mesmo 
sexo
Relação sexual c/ parceiro do sexo 
oposto
Uso de droga
Acidente c/ material contaminado
Outras formas

19
101
4
3
15

13,4
71,1
02,8
02,1
10,6

DST = Doença sexualmente transmissível
HIV = Vírus da imunodeficiência humana
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Tabela 2 – Número de parceiros sexuais antes e após o diagnós-
tico de HIV.
Variáveis Antes do HIV Após o HIV p-

valor
n % n %

Mais de 3 54 38 18 12,7

0,000
De 1 a 3 85 59,9 87 61,3
Sem parceiro 3 2,1 37 26
Total 142 100 142 100

Tabela 3 - Uso do preservativo antes e após o diagnóstico de 
HIV
Variáveis Antes do HIV Após o HIV p-valor

n % n %
Sempre 06 04,2 81 57,0

0,000

Nunca 73 51,4 18 12,7
Às vezes 62 43,7 23 16,2
Sem relação se-
xual

01 00,7 20 14,1

Total 142 100 142 100
 

DISCUSSÃO

Este estudo mostrou predomínio absoluto de casos de 
HIV/SIDA atribuídos à transmissão através de relações he-
terossexuais (> 70%), contrariando a literatura americana, 
que mostra ainda a maioria dos casos de SIDA atribuída ao 
contato homossexual masculino (47%), seguido pelo con-
tato heterossexual (33%) e uso de drogas injetáveis (5%)2.
Parcela expressiva dos pacientes analisados neste estudo 
afirmou ter modificado seu comportamento sexual após o 
HIV, com diminuição estatisticamente significativa do nú-
mero de parceiros e aumento da adesão ao uso de preserva-
tivos (p = 0,00). Os resultados sugerem que essa mudança 
comportamental decorre de maior conscientização no pós-
diagnóstico da ação do profissional de saúde, baseadas no 
aconselhamento individual com orientações de práticas de 
sexo seguro, detectando atitudes de risco específicas e indi-
vidualizadas5. Nas campanhas de prevenção, a abordagem 
geralmente é mais superficial e coletiva, o que gera uma 
reduzida percepção do risco individual. Fernandes e Britto 
apontam para a importância do comportamento verbal do 
médico em influenciar a mudança de comportamento dos 
pacientes6.
Perez, Villwock e Wiehe7 abordam o medo da rejeição e do 
abandono sexual como fatores que contribuem para mu-
dança no estilo de vida dos pacientes. Vieira e Sherlock8 
enfatizam a tese de que a SIDA além de afetar a imunidade 

do indivíduo, também repercute nas relações do indivíduo 
em seu ambiente social9.
O sucesso nos esforços na prevenção da infecção pelo HIV/
SIDA depende da identificação completa e acurada da po-
pulação de risco regional2. A epidemia de SIDA é histo-
ricamente concentrada em grupos com acesso limitado a 
serviços de prevenção e assistência4. A reduzida percepção 
de risco, o uso do álcool e drogas e diferentes interpretações 
do sexo seguro contribuem para seu maior risco nesta po-
pulação5.
Torna-se imprescindível, portanto, a reavaliação das políti-
cas públicas na saúde até então implementadas, com desen-
volvimento de novas estratégias que possam remover as bar-
reiras de acesso desta população de risco, visto que, muitas 
delas não chegam a atingir a população menos favorecida 
economicamente e, quando a atinge, pode não ser compre-
endida pela complexidade da linguagem utilizada.
Além disso, as estratégias devem ser continuamente adap-
tadas às características atuais da epidemia com aspectos que 
estimulem a prevenção, o diagnóstico precoce e o tratamen-
to adequado dos infectados, o que colabora com a interrup-
ção da cadeia epidemiológica de transmissão da infecção.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O Hospital Univer-
sitário Lauro Wanderley, é um serviço de referência no 
atendimento de pacientes com endocrinopatias na Paraí-
ba. Uma parcela importante dos diabéticos paraibanos é 
encaminhada a esse serviço a partir das unidades básicas 
de saúde (UBS). A maioria se apresenta sob uso de alguma 
terapêutica na primeira consulta; indicada por um mé-
dico generalista. Neste estudo caracterizou-se um grupo 
de pacientes idosos com diabetes mellitus tipo 2 (DM2) 
atendido no ambulatório de endocrinologia do HULW, 
a respeito das opções terapêuticas, do uso de insulina e 
frequência de comorbidades. 
MÉTODO: Foram incluídos no estudo pacientes acima 
de 60 anos atendidos no ambulatório de diabetes de julho 
a dezembro de 2006. Observaram-se características sócio-
demográficas, clinicas, níveis glicêmicos e opções iniciais 
de tratamento (dieta, hipoglicemiantes orais, exercício, 
insulina). Posteriormente, um subgrupo de pacientes foi 
definido a partir do nível de compensação metabólica. 
RESULTADOS: Foram atendidos, neste período, 1271 
pacientes com diabetes. Destes, foram estudados 510 ido-
sos (40,1%), dos quais 96 apresentavam-se para sua pri-
meira consulta no ambulatório de diabetes. Por ocasião do 
primeiro atendimento ambulatorial de diabéticos adultos 
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em geral, 49,4% apresentavam-se descompensados meta-
bolicamente. A proporção de idosos descompensados no 
primeiro atendimento foi de 54,5%. A maior parte dos 
pacientes fazia uso de terapêutica com hipoglicemian-
te (62,7%) e dieta (97,8%). A efetividade do tratamen-
to ficou prejudicada devido ao baixo índice de retornos 
(11,9%) no período de estudo. 
CONCLUSÃO: Os dados mostraram que um elevado 
percentual de diabéticos que procurou o HULW perten-
ce à faixa etária de idosos. Grande parte destes pacientes 
apresenta-se com compensação metabólica insatisfatória. 
Essa freqüência elevada de descompensados implica na 
necessidade de adequar os serviços ao atendimento dos 
idosos, considerando suas peculiaridades especialmente as 
comorbidades. Foram evidenciados fatores culturais in-
terferindo no controle e aderência ao tratamento. 
Descritores: diabetes mellitus, insulina, idosos.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The University 
Hospital Lauro Wanderley is a reference service in the care 
of patients with endocrinopathies in Paraiba. An impor-
tant part of diabetics is routed to this service from basic 
health units. Many of them present a use of any therapy 
in the first consult, indicated by a general practitioner. 
This study characterized a group of elderly patients with 
T2DM seen at the endocrinology clinic of HULW, in re-
spect of treatment options, use of insulin and frequency 
of comorbidities. 
METHOD: This study evaluated outpatients over 60 
years who attended the diabetes clinic in the period of 
July to December 2006. It was observed socio-demo-
graphic characteristics, clinical, blood glucose levels and 
options for initial treatment (diet, oral hypoglycemic, 
physical activity, Insulin). Subsequently, a subgroup of 
patients was defined according to the level of metabolic 
compensation. 
RESULTS: 1271 patients with diabetes were seen in this 
period. Among them, 510 elderly people were studied, 
included 96 who had been there to their first appoint-
ment at the clinic of diabetes. It was observed that at 
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the first consult of diabetic adults, 49.4% were meta-
bolically decompensated. The proportion of decompen-
sate elderly first attendance was 54.5%. Patients treated 
with oral antidiabetic (62.7%) and diet (97.8%). The 
effectiveness of treatment was impaired due to the low 
returns (11.9%). 
CONCLUSION: The data showed that a high percentage 
of patients seeking HULW pertain to the elderly group. 
Most of them presented poor metabolic compensation. 
This high frequency of metabolic decompensation im-
plies the need to adapt health services to the care of el-
derly people, especially considering their specific comor-
bidities. Cultural factors interfering with the control and 
treatment were highlighted.
Keywords: diabetes mellitus, insulin, elders. 

INTRODUÇÃO

O diabetes mellitus é um conjunto de diferentes doenças 
crônicas que apresentam em comum a hiperglicemia e as 
consequentes complicações vasculares. Constituem uma 
das mais importantes causas de mortalidade mundial e 
apresentam morbidade considerável.
De acordo com dados divulgados em 2007 pela Interna-
tional Diabetes Federation (IDF), na população com idade 
entre 20 e 79 anos, o diabetes mellitus afeta aproximada-
mente 200 milhões de pessoas no mundo, o que correspon-
de a aproximadamente 5,1% deste grupo populacional1. 
Na América Latina, a prevalência do diabetes mellitus tipo 
2 (DM2) na população adulta (20-79 anos), em 2003, foi 
de 5,6%, correspondendo a 14,2 milhões de diabéticos, 
com uma frequência aumentada em áreas urbanas2. Até 
2025, enquanto se espera um crescimento de 44,5% da 
população latino-americana, entre 20 e 79 anos, estima-se 
um incremento de aproximadamente 84% na frequência 
de indivíduos diabéticos nessa faixa etária. 
Em muitas localidades, apenas a minoria dos pacientes 
recebe diagnóstico e tratamento adequado. Além disso, 
o diagnóstico do DM2 geralmente ocorre tardiamente 
no curso da doença, resultando numa elevada frequência 
de complicações crônicas entre 10% e 40% à época do 
diagnóstico.
No Brasil, a frequência do diabetes permanece subestima-
da. O mais abrangente levantamento nacional sobre a pre-
valência de diabetes no país foi realizado pelo Ministério 
da Saúde e pelo CNPq com o apoio da Sociedade Brasi-
leira de Diabetes (1986-1989) e mostrou uma prevalên-
cia de 7,6% na população com idade entre 30 e 69 anos. 
Desses, 50% das pessoas desconheciam o diagnóstico e, 
consequentemente, não utilizavam nenhum tratamento. 
O Ministério da Saúde, através da Secretária de Atenção 
à Saúde, refere-se a 11 milhões de pessoas com diabetes 
com base em estudo de rastreamento de diabetes e hi-

pertensão realizado em 2001, e considera a prevalência 
de 11% para indivíduos acima de 40 anos3. Na verdade, 
o diabetes pode ser mais endêmico do que mostram es-
ses indicadores pelo fato de não apresentar sintomas em 
estágios iniciais da doença, o que pode fazer com que a 
proporção de diabéticos não diagnosticados se aproxime 
dos diagnosticados4.
Da população diabética total, entre 85% e 90% dos indi-
víduos manifesta o DM2 enquanto 10%-15% têm o dia-
betes tipo 15,6. Embora o diabetes esteja associado a uma 
gama de desordens com mecanismos patogênicos distin-
tos, a resistência insulínica é um fator que geralmente está 
presente na maioria das comorbidades graves, a exemplo 
da obesidade, hipertensão arterial e doença vascular (ar-
terial e venosa). A história natural da doença está geral-
mente associada à várias sequelas micro e macrovasculares 
capazes de causar cegueira, insuficiência renal, amputação 
de extremidades e aterosclerose que pode culminar com 
infarto agudo do miocárdio7. Foi documentado, a partir 
do United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) 
que o controle glicêmico, através da monitoração inten-
siva, retarda precoce e significativamente a progressão de 
complicações microvasculares em diabéticos tipo 28.
Considerando esse aspecto e levando-se em conta a falência 
pancreática progressiva em pacientes portadores de DM2, 
a indicação oportuna do uso da insulina é um importan-
te passo no tratamento e prevenção das complicações da 
doença. Nesse momento, a terapêutica pode consistir no 
uso isolado, ou na associação dessa com hipoglicemiantes 
orais9, além de que, já se definiu a influência positiva da 
insulinoterapia sobre o estado geral e nutricional de dia-
béticos idosos10.
O Hospital Universitário Lauro Wanderley é um serviço 
de referência no atendimento de pacientes com endocri-
nopatias na Paraíba. Uma importante parcela dos diabé-
ticos é encaminhada a esse serviço a partir das UBS. A 
maioria se apresenta sob uso de alguma terapêutica na 
primeira consulta, por indicação de médico generalista. 
Considerando que esses pacientes, na maioria dos casos, 
são encaminhados a partir de uma UBS, torna-se impres-
cindível que o nosso serviço, como Centro de Referência, 
eduque esse paciente e conte com o apoio do generalista 
que o encaminhou na tentativa de definir protocolos a 
serem implantados na atenção básica, agindo desde a qua-
lificação do profissional responsável pelo primeiro aten-
dimento desse idoso ainda na UBS. Isso porque uma das 
justificativas mais frequentes para a evasão das consultas 
no HULW é a distância desse centro à residência dos pa-
cientes que muitas vezes residem muito longe. Portanto, 
a capacitação de profissionais no atendimento e manuseio 
do diabético nas unidades de origem, contribuiria para 
facilitar o acesso dos pacientes e, consequentemente, a 
aderência ao tratamento.
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O objetivo do presente estudo foi caracterizar um grupo 
de pacientes idosos com diabetes mellitus tipo 2 (DM2) 
atendidos no ambulatório de endocrinologia do HULW, 
a respeito das opções terapêuticas, uso de insulina e fre-
quência de comorbidades. 

MÉTODO

O estudo foi realizado a partir de 1.271 pacientes diabé-
ticos (439 masculinos, 712 femininos, com idade média 
57,2 anos) atendidos entre julho e dezembro de 2006, 
no Serviço de Diabetes do Hospital Universitário Lauro 
Wanderley. Foram investigadas características sócio-de-
mográficas, clínicas, níveis glicêmicos, além das opções 
terapêuticas disponíveis, como dieta, exercício físico, 
hipoglicemiante oral, e/ou insulinoterapia, no grupo de 
diabéticos com idade superior a 60 anos. Os dados pes-
quisados incluíam idade, procedência e classificação do 
diabetes.
Foi avaliado o nível glicêmico em todos os pacientes e defi-
niram-se como alvos glicêmicos, a glicemia em jejum (GJ) 
< 120 mg/dL e/ou glicemia pós-prandial (GPP) < 140 mg/
dL no momento da consulta. Em etapa posterior, a amostra 
foi dividida em dois grupos. No primeiro grupo, incluíram-
se aqueles que alcançaram o alvo glicêmico. No segundo 
grupo, os que não atendiam a esse critério. Pacientes que 
não estavam dentro da faixa glicêmica almejada foram no-
vamente entrevistados em consulta de retorno.
A atividade física foi definida como a realização de, pelo 
menos, 30 minutos de atividade física numa frequência 
igual ou superior a 3 vezes por semana, excluindo trabalho 
doméstico e/ou profissional.
Os dados foram analisados utilizando o programa de esta-
tística SPSS for Windows.

RESULTADOS

Entre os 1.271 indivíduos diabéticos atendidos neste pe-
ríodo, 510 (173 masculinos e 337 femininos; média de 
idade 66,1 anos) apresentavam idade superior a 60 anos. 
Todos com classificação diagnóstica de DM2. 
Neste grupo especifico de diabéticos idosos, 96 (18,9%) 
apresentavam-se para sua primeira consulta no serviço. 
Todos os pacientes avaliados tinham diagnóstico de DM2, 
há 5,7 ± 3,9 anos (mediana = 5 anos), sendo 67,3% do 
sexo masculino e 32,7% do sexo feminino e com média 
de idade de 68,27 anos. 
Por ocasião da sua primeira consulta, 54,5% desses diabé-
ticos encontravam-se descompensados metabolicamente. 
Por outro lado, considerando a consulta de retorno dos 
pacientes diabéticos adultos atendidos no mesmo perío-
do, observou-se uma frequência de 49,4% de indivíduos 
descompensados (Gráfico 1). 

Gráfico 1 - Frequência de diabéticos descompensados de acordo 
com a faixa etária

A maioria desses idosos diabéticos que se apresentavam para 
primeira consulta no HULW pertencia ao sexo feminino e 
procedia da Zona da Mata (87%), o que significa que a 
distância média desde o seu ponto de origem até o local de 
atendimento era de, no máximo, 198 km. Cerca de 40% 
deles tinham entre 65 e 74 anos. 
Em relação às modalidades terapêuticas utilizadas pelos dia-
béticos idosos, ao menos duas formas de tratamento eram 
utilizadas por 57% desses indivíduos (Gráfico 2), sendo o 
uso de hipoglicemiante oral (62,7%) e dieta (97,8%) os 
mais frequentes (Gráfico 3). 
Comparando-se os que já estavam em acompanhamento 
com os recém-chegados, percebeu-se que a frequência do 
uso de insulina como opção terapêutica, isoladamente ou 
em associação, foi maior no primeiro grupo (41,9% versus 
19,8%. p=0,0008) (Gráfico 4). Considerando o subgrupo 
que apresentou níveis adequados de controle metabólico 
nos retornos, observou-se maior frequência do uso de insu-
lina (41,66%, p=0,009). O intervalo para o primeiro retor-
no variou de 14 a 162 dias. 
Não houve correlação significativa entre o grau de compen-
sação metabólica e a frequência de retorno às consultas. 

Gráfico 2 - Número de modalidades terapêuticas utilizadas pelos 
pacientes em primeiro atendimento 
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Gráfico 3 - Modalidades terapêuticas utilizadas e sua frequência 
nos diabéticos idosos 

Gráfico 4 - Frequência de uso de insulina entre os pacientes aten-
didos

DISCUSSÃO

Os dados deste estudo reforçam a idéia de que os idosos 
diabéticos pertencem a um grupo considerável em número 
e que há um preocupante sub-tratamento dos mesmos.
Verificou-se, a partir dos dados obtidos, que um elevado 
percentual de diabéticos que procuraram o HULW perten-
ce à faixa etária dos idosos (pessoas com mais de 60 anos), 
refletindo o incremento dessa faixa etária na nossa popula-
ção. De um total de 14.536.029 idosos brasileiros, 350.566 
(2,41%) residem no estado da Paraíba, apesar de o estado 
só comportar 1,8% da população nacional. Desse modo, 
os idosos correspondem a 10,95% da população paraibana 
versus 7,8% da população brasileira11.
De acordo com o Estatuto do Idoso, Capítulo IV, Art. 15, 
Parágrafo 1º, e com a Lei nº 10.741 de 1º de outubro de 
2003, todo idoso brasileiro tem assegurada a atenção inte-
gral à sua saúde por intermédio do Sistema Único de Saúde 
(SUS). 
Um dos aspectos mais evidentes deste estudo é o de que 
grande parte destes pacientes idosos apresentava-se com 
compensação metabólica insatisfatória, apesar de já estarem 
sendo acompanhados em algum serviço de saúde primário. 
Essa frequência elevada de diabéticos descompensados im-

plica na necessidade de adequar o serviço ao atendimento 
endócrino-geriátrico, considerando suas particularidades, 
especialmente as comorbidades12-14. Esses achados sinali-
zam críticas a serem consideradas na elaboração de estraté-
gias relacionadas às políticas públicas de saúde em vista do 
atendimento a idosos. O fato de que este elevado percentual 
de pacientes não tenha atingido o controle esperado apesar 
dos cuidados iniciais, faz supor que a intervenção anterior 
não tenha sido plenamente eficaz. A insulinoterapia tem 
demonstrado eficácia como relatado no estudo de Hendra 
e Taylor15, no qual observou-se que os diabéticos tipo 2, 
com idade média de 69,9 anos, com controle glicêmico 
insatisfatório usando hipoglicemiantes orais, apresentaram 
melhora significativa na qualidade de vida (incluindo-se 
escala de ansiedade) e níveis de HbA1c com o tratamento 
com insulina.
Contudo, indivíduos em idade avançada geralmente são 
submetidos a um tratamento menos intensivo16. A maior 
frequência de hipoglicemias graves neste grupo etário pode 
ser uma causa da escolha de tratamento menos intensivo. A 
crença de menor capacidade cognitiva no idoso também é 
considerada outra causa. 
Também pode ser observado a partir destes dados que a 
opção por insulinoterapia e/ou a prática de atividade física 
em diabéticos tipo 2 que procuram o serviço é pouco utili-
zada, o que se torna um importante aspecto clínico. Estra-
tégias atuais para o tratamento de pacientes com DM2 in-
dicam o uso de agente hipoglicemiante único quando, em 
associação com dieta e atividade física, é capaz de manter 
a HbA1c < 7%. O que se observou foi que grande parcela 
dos pacientes observados se apresentou com níveis glicê-
micos intoleráveis. Quando se associa esse dado à análise 
da fre quência de uso da insulina como opção terapêutica, 
percebe-se que os pacientes em primeiro atendimento apre-
sentam frequência de descompensação maior quando com-
parados aos que já eram acompanhados pelo serviço. Esse 
fato pode refletir o receio apresentado pelos médicos das 
UBS em iniciar o tratamento com insulinoterapia, mesmo 
na presença de níveis glicêmicos muito superiores aos con-
siderados aceitáveis para o uso conjunto de hipoglicemian-
te, dieta e exercício12-14. 
Apesar de que em alguns países latino-americanos o preço 
da insulina pode dificultar o tratamento de pacientes dia-
béticos, a exemplo do que ocorre na Argentina, onde esse 
insumo pode atingir o valor de 45 dólares17, no Brasil a 
realidade é bem diferente: a insulina está presente na maio-
ria das UBS. Desta maneira, o grande empecilho para sua 
introdução na terapêutica parece ser a resistência por parte 
dos pacientes e também de médicos, que insistem com o 
uso isolado de hipoglicemiantes orais. Mitos e fatores cul-
turais relacionados ao uso da insulina como primeira esco-
lha, fazem com que muitos médicos e pacientes insistam 
em utilizar outros meios que prolongam o período de des-
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compensação e complicações.
Por outro lado, no que diz respeito ao exercício físico, a 
presença de comorbidades associadas, principalmente do-
enças reumatológicas e cardiopatias podem ser um fator 
importante na limitação à sua aplicação. Vale ressaltar que 
o HULW pertence ao serviço público de saúde, de modo 
que a população atendida reflete a parcela que não tem con-
dições de custear o atendimento privado. A isso, soma-se a 
dificuldade já descrita para a prática de atividades físicas, 
bem como a indisponibilidade para a aquisição de alimen-
tos mais saudáveis (de alto custo).
As questões relativas à terceira idade têm crescido em im-
portância ultimamente, uma vez que o envelhecimento da 
população é um fenômeno global que traz importantes re-
percussões nos campos social e econômico, especialmente 
em países em desenvolvimento, incluindo-se o Brasil. 
Da mesma forma, a incidência e a prevalência de distúrbios 
crônicos reflete na necessidade de uso mais frequente de 
assistência médica e também de internação hospitalar, já 
que o acometimento por doenças cardiovasculares e pelo 
diabetes mellitus e suas complicações assumem papel rele-
vante no tocante ao desenvolvimento e implementação de 
políticas públicas de saúde preventivo-terapêuticas18. 
Esse fato demonstra a real importância de se trabalhar no 
sentido de prevenir e educar essa parcela da população 
quanto às melhores opções terapêuticas principalmente 
no que diz respeito às complicações crônicas pelo diabetes 
mellitus.
O desafio é enorme para toda a classe médica, dado que 
a prevalência dessa doença aumentará consideravelmen-
te em futuro próximo. Isto levará à maior necessidade de 
colaboração, e porque não entrosamento, entre pacientes, 
médicos, conselhos gestores e associações de diabéticos a 
fim de alertar a população sobre a doença e seus riscos na 
população geral, principalmente entre aqueles não diagnos-
ticados. 
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Os testes de função 
pulmonar são utilizados para determinar a gravidade, as 
consequências funcionais e o progresso de disfunções pul-
monares e neuromusculares. Uma das formas de se avaliar 
a função pulmonar é através da obtenção da força mus-
cular respiratória - pressão inspiratória máxima (PImáx) e 
a pressão expiratória máxima (PEmáx). Os valores baixos 
podem refletir fraqueza muscular ou falha na técnica de 
mensuração utilizada devido às variações metodológicas e 
o grau de cooperação do paciente. O objetivo deste estudo 
foi comparar os valores de força muscular respiratória em 
indivíduos saudáveis quando avaliados de maneiras distin-
tas, com bocal e com máscara facial. 
MÉTODO: Foram selecionadas 52 mulheres saudáveis, 
com média de idade de 22,11 ± 2 anos. Para a avaliação com 
bocal, utilizou-se uma peça semi-rígida descartável e pinça 
nasal. Para a avaliação através da máscara, foi utilizada uma 
máscara facial plástica com borda pneumática inflável. 
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RESULTADOS: Para as variáveis estudadas, os valores ob-
tidos com o bocal foram maiores e estatisticamente signifi-
cativos do que os obtidos com a máscara facial: PImáx (p = 
0,024) e PEmáx (p = 0,001). 
CONCLUSÃO: Os valores das pressões respiratórias mos-
tram-se inferiores quando avaliados com a máscara facial 
em comparação com os valores obtidos com o uso do bocal, 
podendo tornar limitado seu uso para a avaliação da função 
respiratória.
Descritores: Músculos Respiratórios, Pulmão, Testes de 
Função Respiratória

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Respiratory func-
tion tests are used to determinate gravity, functional conse-
quences and the progress of the pulmonary and neuromo-
tor dysfunction. It can be evaluated by the obtainment of 
respiratory strength – maximal inspiratory pressure (MIP) 
and maximal expiratory pressure (MEP). Low values can re-
flect muscular weakness or failure in the mensuration tech-
nique that was used due to methodological variation and 
patient’s cooperation. This objective was to compare the 
values of respiratory strength in healthy individuals when 
evaluated in variable ways, with the use of the mouthpiece 
or the face mask. 
METHOD: It was recruited 52 healthy voluntary women 
with an average of 22.11 ± 2 years of age. For the evalu-
ation with the mouthpiece, a semi-rigid disposable piece 
and nose clip were used. For the evaluation with the use of 
the mask, a plastic face mask with a pneumatic inflatable 
edge was used. 
RESULTS: For all variable studied, the obtained values by 
the use of the mouthpiece were bigger than with the use of 
the face mask: MIP (p = 0.024) e MEP (p = 0.001). 
CONCLUSION: The values of the respiratory pressure, 
demonstrated to be inferior when it was evaluated with the 
face mask in comparison with the obtained values with the 
use of the mouthpiece, based on that, its usage can be re-
stricted for the evaluation of the respiratory function. 
Keywords: Lung, Respiratory Function Tests, Respiratory 
Muscles.
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INTRODUÇÃO

Os testes de função pulmonar são utilizados para de-
terminar a gravidade, as consequências funcionais e o 
progresso de diversas disfunções pulmonares e neuro-
musculares1.
A pressão inspiratória máxima (PImáx) e a pressão ex-
piratória máxima (PEmáx) são frequentemente men-
suradas e indicam indiretamente a força dos músculos 
respiratórios. É um teste simples e rápido onde os valo-
res altos excluem fraqueza clinicamente significante da 
musculatura respiratória. Entretanto os valores baixos 
são comuns e podem refletir além da própria fraqueza 
muscular, a técnica de mensuração utilizada2.
As variações metodológicas e o grau de cooperação do 
paciente podem interferir nos resultados das manobras 
e afetar as medidas. A avaliação de ambos os parâmetros 
é realizada geralmente com o uso de uma peça bocal rí-
gida achatada ou circular semi-rígida, acoplada entre os 
lábios do indivíduo3.
O vazamento de ar ao redor do bocal é um problema 
encontrado principalmente quando avaliados pacientes 
com presença de alterações dentárias que afetam a oclu-
são labial4.
De acordo com a literatura, além da utilização do bocal 
para medir a PImáx e PEmáx, a máscara facial pode ser 
utilizada em pacientes os quais o uso do bocal não é a 
interface ideal para avaliação dessas variáveis. Além dis-
so, sugere-se que a máscara pode ser utilizada a fim de 
reduzir o risco de vazamento de ar durante a avaliação.
Segundo Hess5 a máscara facial tem como vantagem um 
melhor controle sobre o vazamento, porém possui um 
espaço morto maior quando comparado com o bocal, 
que apesar disso, possui maior risco de ocorrer vazamen-
tos se o indivíduo não comprimir seus lábios contra o 
mesmo.
A literatura é controversa no que diz respeito à indica-
ção da melhor interface (bocal ou máscara facial) para 
a avaliação da função pulmonar, seja pela espirometria, 
ventilometria ou pressões respiratórias.
Sabe-se que as medidas de PImáx e PEmáx são impor-
tantes na avaliação da função pulmonar, no entanto, são 
poucos os estudos que demonstram se as variações me-
todológicas da máscara facial ou do bocal podem ou não 
interferir na interpretação dos resultados obtidos. Para 
tanto, é preciso verificar se este recurso é viável a todos 
os indivíduos e se este interfere nos dados obtidos com 
este método em relação ao uso do bocal.
Diante do exposto, o objetivo deste estudo foi comparar 
os valores das pressões respiratórias (pressão inspiratória 
máxima e pressão expiratória máxima) em indivíduos 
saudáveis quando avaliados de maneiras distintas, com 
bocal e pinça nasal ou com máscara facial.

MÉTODO

Após aprovação pelo Comitê de Ética em pesquisa do Cen-
tro Universitário Hermínio Ometto, UNIARARAS, sob o 
parecer nº 726/2007, realizou-se este estudo, em que foram 
selecionadas 52 voluntárias saudáveis, com idade média de 
22,11 ± 2 anos, do sexo feminino. Todas as voluntárias 
foram informadas a respeito dos procedimentos a serem 
realizados e assinaram o termo de consentimento livre e 
esclarecido (TCLE). 
Os critérios de inclusão para as voluntárias foram: sexo fe-
minino, saudáveis, com idade superior a 18 anos e menor 
do que 30 anos, ausência de doença cardiorrespiratória, 
neuromuscular6, ou de via aérea alta (gripes ou resfriados), 
sem uso de medicamentos capazes de interferir na força 
muscular respiratória6,7 e com capacidade de compreender 
as instruções dadas para a realização dos testes de avaliação 
das pressões respiratórias7. 
Anteriormente aos procedimentos de obtenção das medi-
das das pressões respiratórias, foi realizada uma entrevista 
com perguntas padronizadas relacionadas aos hábitos de 
vida (nível de atividade física e hábitos tabágicos), doenças 
prévias e atuais.
Foi utilizado um manovacuômetro analógico escalonado 
em cmH2O, da marca Gerar® para a obtenção das medi-
das das pressões respiratórias. Estas, foram tomadas com 
a utilização do bocal e também da máscara facial, tanto da 
PImáx e PEmáx.
Foram obtidas de todas as voluntárias, pelo mesmo avaliador, 
as medidas de PImáx e PEmáx pela máscara e pelo bocal. A 
ordem de aplicação do bocal e da máscara facial foi intercala-
da, assim como as medidas de PImáx e PEmáx. As medidas 
foram feitas por no mínimo três e no máximo seis vezes, até 
que fossem obtidas três medidas com variação menor do que 
10%8-10, sendo considerado o melhor valor obtido, desde 
que esse não fosse o último valor mensurado8. 
Para as avaliações realizadas com o bocal circular semi-rígi-
do descartável (diâmetro interno de 20,5 mm e o externo 
22,2 mm) foi solicitado ao indivíduo que realizasse uma 
preensão labial suficiente para evitar o vazamento de ar ao 
redor do mesmo. Uma pinça nasal evitou o vazamento de 
ar pelo nariz das voluntárias.
Para as avaliações realizadas com a máscara facial, foi uti-
lizada uma máscara plástica com borda pneumática inflá-
vel, sendo a voluntária instruída a se certificar que esta se 
encontrava bem acoplada a sua anatomia facial evitando 
assim o vazamento de ar.
A própria voluntária foi responsável pelo acoplamento do 
bocal e da máscara nos lábios ou na face. 
As voluntárias foram instruídas a se sentarem em uma ca-
deira confortavelmente e manterem as costas junto ao en-
costo da cadeira mesmo durante as manobras, evitando a 
projeção do tórax para frente. 
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Instruções referentes à maneira em que deveriam reali-
zar as manobras de PImáx e PEmáx foram padronizadas 
a todas as voluntárias. As medidas as quais o pesquisa-
dor notou vazamento de ar e a voluntária relatou tal 
vazamento, foram anotadas e descartadas para a análise 
estatística.
A mensuração da PImáx foi realizada solicitando uma ex-
piração máxima, até o nível de volume residual (VR), e em 
seguida um esforço inspiratório máximo (mantido por cer-
ca de 1 segundo). As manobras foram repetidas três vezes, 
com intervalos de cerca de 30 segundos, sendo considerado 
o valor mais alto de PImáx11.
Para a mensuração da PEmáx, foi realizada a mesma técnica 
da PImáx, solicitou-se um esforço inspiratório até a volun-
tária alcançar o nível da capacidade pulmonar total (CPT) 
e em seguida um esforço expiratório máximo (mantido por 
cerca de 1 segundo) empregando as mesmas regras da ava-
liação da PImáx11. 
Foi utilizado o programa estatístico SPSS versão 13.0. 
Realizou-se a análise descritiva das variáveis numéricas e 
categóricas dos grupos. A correlação entre as variáveis foi 
realizada pelo teste de Wilcoxon. O nível de significância 
adotado para as análises foi de 5%.

RESULTADOS

Participaram do estudo, 52 voluntárias jovens e saudáveis, 
com média de idade 22,11 ± 2 anos, peso e altura média 
de 62,07 ± 10,69 kg e 164,34 ± 5,84 cm, respectivamente. 
A caracterização completa da amostra deste estudo está ex-
posta na tabela 1. 

Tabela 1 – Caracterização da amostra (n = 52)
Variáveis Média ± DP / n
Idade (anos) 22,11 ± 2,00
Altura (cm) 164,34 ± 5,84 
Peso (kg) 62,07 ± 10,69 
IMC (kg/cm2) 23,00 ± 3,95 
Tabagistas 6
Tempo de tabagismo (anos) 3,4 ± 2,4
Praticantes de atividade física 20
Frequência de atividade física (vezes/semana) 3,38 ± 1,95

IMC = índice de massa corpórea; PImáx = pressão Inspiratória Máxima; PE-
máx = pressão Expiratória Máxima

Os valores encontrados de PImáx com o bocal, foi de 73,76 
± 27,45 cmH2O, já com a máscara, foi de 66,92 ± 24,23 
cmH2O, com p = 0,024. Já os valores encontrados de PE-
máx com o bocal, foi de cmH2O 59,57 ± 17,99, e com a 
máscara, foi de 42,23 ± 15,71 cmH2O, com p = 0,001. 
Na tabela 2 encontram-se os valores médios da PImáx e 
PEmáx com o uso do bocal e da máscara facial e o valor de 
p (Gráfico 1).

Tabela 2 – Correlação entre as formas de avaliação (n=52)
Variáveis Bocal Máscara p-valor*
PImáx (cmH2O) 73,76 ± 27,45 66,92 ± 24,23 0,024
PEmáx (cmH2O) 59,57 ± 17,99 42,23 ± 15,71 0,001

*Teste de Wilcoxon.

Gráfico 1 – Avaliação das pressões respiratórias com o bocal e 
máscara facial
*p < 0,05 para as variáveis dependentes.

Foram anotadas e posteriormente descartadas para a aná-
lise estatística, as medidas as quais foram observadas vaza-
mentos. Os percentuais de vazamentos foram calculados a 
partir do número de vazamentos encontrados pelo número 
total de medidas obtidas (Tabela 3). 

Tabela 3 – Número de vazamentos encontrados, número total de 
mensurações realizadas para obtenção de cada variável e percen-
tual de vazamentos (n= 52)

Nº vazamentos Nº total* %
PImáx bocal 1 176 0,56
PImáx masc 6 177 3,38
PEmáx bocal 16 172 9,30
PEmáx masc 69 183 37,70

*Referente ao número total de medidas realizadas.

DISCUSSÃO

A manovacuometria fornece a PImáx e a PEmáx que são 
comumente usadas para o diagnóstico de fraqueza dos 
músculos respiratórios em pacientes com doenças neuro-
musculares4,12 e doenças pulmonares13. 
Os testes de força muscular respiratória necessitam do en-
tendimento e da participação ativa do paciente durante as 
manobras, realizando os movimentos e esforços realmente 
máximos14. Wohlgemuth e col.6 afirmaram ainda, que o uso 
do bocal é adequado somente para os indivíduos capazes de 
acoplar bem os lábios ao seu redor. 
A seleção de indivíduos hígidos neste estudo teve por fi-
nalidade, evitar que alguns desses fatores como grau de 
cooperação7 e alterações dentárias4 influenciassem de ma-
neira negativa nos resultados obtidos, tornando-os pouco 
fidedignos.
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Não foram excluídos deste estudo indivíduos com hábitos 
tabágicos, pois a condição de fumante, ex-fumante ou ja-
mais fumante não afeta os valores medidos de PImáx a par-
tir do volume residual (PImáxVR)9.
Na literatura foram encontradas diversas formas de avalia-
ção das pressões respiratórias tanto com diferentes aparelhos 
de aferição7 como também interfaces (diferentes máscaras 
e bocais)6,10,15-17. Para o presente estudo, optou-se por bo-
cais cilíndricos descartáveis e pinça nasal9,10 e máscara facial 
plástica com borda pneumática inflável1. 
Neste estudo, foram encontrados valores significativamente 
menores quando utilizada a máscara em relação ao uso do 
bocal, tanto na avaliação da PImáx (p = 0,024) como da 
PEmáx (p = 0,001).
Fiore Junior e col.1 compararam os valores obtidos das pres-
sões respiratórias através de bocal e máscara facial e encon-
tram valores significantemente menores de PEmáx quando 
avaliada através da máscara facial (p < 0,01), diferentemen-
te dos valores encontrados de PImáx (p > 0,05).
No estudo de Wohlgemuth e col.6, os valores obtidos com 
o bocal foram significativamente mais altos que os valores 
obtidos com a máscara facial (p < 0,001) exceto para os 
valores de PImáx (p = 0,26).
O vazamento de ar pode estar presente na manobra para 
obtenção da PEmáx, mesmo na avaliação de indivíduos 
hígidos devido ao alto nível de pressão positiva na cavi-
dade oral18,19.
No estudo de Wohlgemuth e col.6 observaram que quan-
do foram realizadas as manobras de PEmáx com a másca-
ra facial a qual o próprio pesquisador segurou-a contra o 
rosto dos indivíduos, alguns pareciam segurar o fluxo de 
ar durante essas manobras, possivelmente pelo fato deles 
próprios quererem evitar o vazamento de ar, falsificando 
assim, os valores de PEmáx do indivíduo. 
Na medida de PEmáx ocorre um aumento da pressão 
dentro da máscara facial (positivação da pressão), ten-
dendo a ocorrer um deslocamento da máscara da face do 
indivíduo18,19.
Neste estudo, os próprios indivíduos foram responsáveis 
em manter a máscara facial bem acoplada em sua face, não 
sendo possível observar se os indivíduos seguraram o fluxo 
de ar ou não para tentar evitar esse vazamento de ar. 
No estudo de Fiore Junior e col.1, na medida de PEmáx foi 
observado vazamento de ar ao redor da máscara facial em 
60% dos pacientes avaliados, ocorrendo principalmente na 
região próxima à base do nariz, que persistia mesmo após a 
otimização do acoplamento da máscara à face do paciente. 
O percentual de vazamentos encontrados neste estudo nas 
medidas de PEmáx através da máscara facial foi de 37,70% 
das voluntárias.
O percentual de vazamentos encontrados neste estudo para 
PEmáx com bocal foi de 9,30%, e PImáx com bocal e más-
cara foram de 0,56% e 3,38% respectivamente. Destaca-

se que os maiores percentuais de vazamentos encontrados, 
ocorreram durante as manobras de PEmáx, tanto com o 
uso do bocal como da máscara facial, porém com um per-
centual muito superior com o uso da máscara facial.
Maiores pressões expiratórias podem ser obtidas com um 
bocal porque esse previne o indesejável vazamento de ar19. 
O vazamento de ar ao redor do bocal é geralmente imper-
ceptível, ao contrário do vazamento que ocorre com o uso 
da máscara, que emite um som característico quando o ar 
ultrapassa a interface entre a pele e a sua borda1.
A máscara facial parece ter como vantagem um melhor 
controle sobre o vazamento de ar, porém possui um espaço 
morto maior quando comparado com o bocal que possui 
um espaço morto menor, entretanto podem ocorrer vaza-
mentos se o indivíduo não comprimir adequadamente seus 
lábios contra o bocal5,20. 
Koulouris e col.18 compararam dois tipos de peça bocal: 
um bocal circular de borracha (40 mm de diâmetro), que é 
acoplado externamente aos lábios do indivíduo, e um bocal 
semi-rígido achatado, acoplado internamente aos lábios. 
O bocal circular permitiu uma melhor avaliação das pres-
sões respiratórias já que permite valores significativamente 
maiores.
Neste estudo, foi utilizado um bocal circular (20,5 mm), 
no qual as voluntárias poderiam acoplá-lo internamente 
aos lábios. O número de vazamentos encontrados com o 
bocal foi bastante inferior aos vazamentos encontrados com 
a máscara facial, como já citado anteriormente.
Wohlgemuth e col.6 verificaram as mensurações das pres-
sões respiratórias com dois tamanhos diferentes de másca-
ras faciais, a primeira com um volume de 210 mL e a outra 
com 150 mL, e concluíram que para as mensurações de 
pressões respiratórias, o tamanho e o tipo da máscara não 
são cruciais. 
Foi uma limitação deste estudo, a utilização de um único 
tamanho de máscara facial na avaliação das pressões respi-
ratórias de todas as voluntárias. 
A utilização do bocal e da máscara facial não são métodos 
questionados apenas em relação à espirometria, mas tam-
bém como modo de intervenção terapêutica seja a aerossol-
terapia, oxigenoterapia ou ventilação não invasiva21-23.
A literatura é bastante controversa quando se trata de in-
dicar a melhor interface (bocal ou máscara facial) para a 
avaliação da função pulmonar e apesar da interferência das 
variações metodológicas nas medidas, muitas vezes a esco-
lha da interface é limitada pela cooperação do paciente. 

CONCLUSÃO

O uso da máscara facial não parece ser a interface mais in-
dicada para a medida das pressões respiratórias, principal-
mente para mensuração da PEmáx, devido aos vazamen-
tos de ar provocados pelas altas pressões geradas dentro da 



237

Avaliação das pressões respiratórias através do bocal e máscara facial

máscara. Entretanto, em casos especiais os quais não haja a 
possibilidade de utilizar o bocal, o uso da máscara pode ser 
considerado com cautela, tendo a atenção de não subesti-
mar os baixos valores que poderão ser encontrados, princi-
palmente de PEmáx. 
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RESUMO 

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A documentação da 
história da ressuscitação cardiopulmonar tem sido extensa 
em todo mundo. A despeito disto, no Brasil, carece ainda 
de artigos históricos que apresentem, de forma adequada, 
esta documentação; artigos esparsos e relatos pessoais têm 
composto a maioria das evidências, que ainda pouco docu-
menta o real valor de diversos pioneiros na divulgação deste 
conhecimento no país. 
CONTEÚDO: Foram selecionados 37 artigos, capítulos 
de livros nas bases de dados SciElo e LILACS (1969-2009), 
por meio das palavras-chave: ressuscitação cardiopulmo-
nar, parada cardiorrespiratória, parada cardíaca, história e 
Brasil. Nenhum artigo foi encontrado na MedLIne. Adi-
cionalmente, referencias desses artigos, capítulos de livros 
e artigos históricos foram fornecidos pelo arquivo pessoal 
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dos próprios autores e avaliados. São apresentados os dados 
de artigos, sem a interferência direta da analise pessoal dos 
autores. 
CONCLUSÃO: O pioneirismo e a persistência de diver-
sos profissionais da saúde no país conseguiram disseminar 
o conhecimento da ressuscitação cardiopulmonar na área 
continental do Brasil. Em seu desafio de educar médicos, 
socorristas e a população em geral, certamente pelos esfor-
ços e pioneirismo descritos, estes profissionais já deixaram 
sua marca na história da Medicina brasileira.
Descritores: história no Brasil, parada cardiorrespiratória, 
parada cardíaca, ressuscitação/reanimação cardiopulmonar.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The documenta-
tion about the cardiopulmonary resuscitation history has 
been sufficiently extensive around the world. The spite of 
this, the documentation, in Brazil, still lacks of historical 
articles that present of adequate form this documentation; 
rarely articles and personal stories have composition the 
majority of the evidences that little register the real value of 
several pioneers in the spreading of this knowledge around 
the country. 
CONTENTS: 37 articles had been selected, book chap-
ters in the databases of SciElo and LILACS (1969-2009), 
by means of the keywords: cardiopulmonary resuscitation, 
cardiopulmonary arrest, cardiac arrest and history in Bra-
zil. Neither article was found in the Medline. Additionally, 
references of these articles, historical book chapters and 
articles had been supplied by the personal archives of the 
authors that evaluated. The data are presented, without the 
direct interference analyzed of the authors. 
CONCLUSION: The pioneirism and persistence of many 
health providers in the country in order to spread the 
knowledge of the cardiopulmonary resuscitation in the 
continental area of Brazil is described. In their challenge of 
education of medical, paramedical and population in resus-
citation, certainly the pioneer efforts here described, have 
left a permanent mark in the history of medicine in Brazil.
Keywords: cardiac arrest, cardiopulmonary resuscitation, 
cardiopulmonary arrest, history in Brazil.

Rev Bras Clin Med, 2009;7:238-244
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INTRODUÇÃO

A história do pioneirismo e evolução da Medicina em suas 
mais diversas áreas e especialidades, no Brasil, é ainda algo 
de difícil reconstituição. A documentação é quase sempre 
esparsa, pequena; pobres são os artigos, relatos e o acesso 
aos livros disponíveis ainda que, muitas vezes, sejam eles 
dos próprios profissionais envolvidos, ou de seus assisten-
tes. O Brasil segue, também na Medicina, sua tradicional 
máxima de “um país sem memória”. 
O objetivo deste estudo foi, na sequência de uma série de 
artigos históricos desta seção, reconstituir um pouco da his-
tória da ressuscitação/reanimação cardiopulmonar no Bra-
sil, a partir de relatos históricos, artigos e documentos do 
acervo de alguns personagens vivos deste relevante capítulo 
da Medicina brasileira. 

O PIONEIRO DA RESSUSCITAÇÃO CARDIOPUL-
MONAR NO BRASIL: JOHN COOK LANE 

Nascido em São Sebastião do Paraíso, MG, local onde seus 
pais, de origem norte-americana e irlandesa, eram missioná-
rios evangélicos, graduou-se na Escola Paulista de Medicina 
em 1954. Realizou sua residência na Emory University, em 
Atlanta, Georgia, EUA, onde passou cinco anos em treina-
mento em cirurgia geral. Em seguida, seu interesse por ci-
rurgia torácica levou-o a costa-oeste dos EUA como Fellow 
em Cirurgia Cardiotorácica na University of Southern Cali-
fornia, em Los Angeles. Durante o sexto ano de residência 
cirúrgica nos EUA, Dr. John Cook Lane (Figura 1) iniciou 
seu interesse e estudos pela reanimação cardiorrespiratória, 
no ano de 1960, sobre influência direta do Dr. Archer S. 
Gordon, um dos pioneiros da reanimação moderna. 

Figura 1 - John Cook Lane
Fonte: Arquivo dos autores

Retornando ao Brasil, precisamente à Campinas, em 1961, 
Lane não encontrou nenhum centro de ensino ou profis-
sional focado na área de reanimação, o que imediatamen-
te o motivou a iniciar seus trabalhos de ensino e pesquisa, 
estendendo-os ao Brasil e ao exterior (Peru, Chile, Argen-
tina, Repú blica Popular da China, a Alemanha Ocidental 
e EUA). 
As primeiras publicações de Lane, na área, foram feitas em 
19631,2. Seu primeiro estudo comparou os métodos de res-
piração arti ficial (sem equipamento) de Howard e Silvester 
e os métodos da ventilação boca-a-boca (VBB) e da com-
pressão torácica externa (CTE) isolada em voluntários adul-
tos (com consentimento por escrito), anestesiados, curari-
zados e intubados. Os trabalhos pro varam a superioridade 
da VBB sobre os demais métodos1,2. Na sequência, uma 
vasta produção científica sobre o assunto incluiu também a 
publicação de dois livros (“Reanimação Cardiorrespiratória 
Cerebral” pela editora Medsi e “Reanimação” pela Editora 
Guanabara Koogan)3-22.
Lane iniciou também, a partir de agosto de 1961, um pro-
grama de palestras e demonstrações em manequins, em 
inúmeras instituições espalhadas pelo Brasil. Essas demons-
trações tinham a finalidade inicial de ensinar o ABC (Su-
porte Básico de Vida) da reanima ção, com demonstrações 
e cursos práticos para grupos de até 30 médicos e paramé-
dicos (cursos com duração média de cinco horas cada), cer-
tamente precursores dos modernos cursos de imersão em 
ressuscitação cardiopulmonar, também comuns nos dias 
atuais23. 
Em 1966, Lane recebeu da empresa General Electric do Bra-
sil o primeiro desfibrilador externo (corrente alternada), o 
qual foi alocado no Hospital Vera Cruz, em Campinas, SP, 
ao lado do departamento de telefonia. Quando solicitado 
por um médico, o aparelho era enviado, sem ônus, para 
qualquer lugar, na ambulância do pronto socorro. Todavia, 
esse processo não resultou em uma desfibrilação efetiva, 
tanto por desconhecimento dos médicos acerca das técnicas 
de reanimação cardiopulmonar (RCP), quanto pela inade-
quada instituição do su porte básico de vida e tempo de pa-
rada cardíaca superior a cinco minutos. Dentro do hospital, 
os resultados foram mais positivos e incluíram as primeiras 
desfibrilações e, também as primeiras cardioversões elétricas 
de fibrilação atrial, no Brasil. 
No ano de 1973, Lane em parceria com Carlos Frazatto 
Júnior, professor de cirurgia torácica da Faculdade de Ciên-
cias Médicas da UNICAMP, produziu o primeiro filme (16 
mm) sobre reanimação no Brasil. O único outro filme (16 
mm) produzido por Lane foi em chinês (1977), por ocasião 
da Primeira Comissão Científica e Cultural entre o Brasil e 
a República Popular da China. Nesse mesmo ano, o primei-
ro curso prático de reanimação na China (em ma nequins) 
foi ministrado no Hospital Número Um de Pequim. 
Lane recebeu ainda dois desfibriladores da American Opti-
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cal Company e os emprestou ao Dr. Adib Jatene e ao Hos-
pital das Clínicas da FMUSP. O desfibrilador emprestado 
àquele hospital possibilitou a re alização de suas primeiras 
coronariografias, com maior segurança23.
Lane, com sua experiência adquirida até então, defendeu 
sua tese de livre docência em 1974, avaliando a viabilidade 
do ensino (uma vez mais de forma pioneira!) da RCP para 
crianças em escolas primárias (146 crianças), conseguiu de-
monstrar que 73,3% conseguiam executar com perfeição a 
ventilação boca-a-boca, em volume adequado, em um ma-
nequim adulto (Recording RessuciAnne®). Neste mesmo 
trabalho, Lane apresenta um estudo de ensino em operários 
e a avaliação de 110 paradas cardiorrespiratórias (PCR) tra-
tadas em Campinas até então4,11. Sua experiência de ensino 
de ressuscitação para crianças foi também documentada em 
publicações internacionais22.
Lane foi ainda o primeiro a trazer os cursos de ACLS/SAVC 
(Suporte Avançado de Vida em Cardiologia) e o PALS (Su-
porte Avança do de Vida em Pediatria) ao Brasil, sob a orien-
tação de Roger D. White (Mayo Clinic), Ramiro Albarran-
Sotelo (American Heart Association) e Leon Chameides “o 
pai da reanimação pediátrica”, este último em duas ocasiões 
(1984 e 1985), em Campinas, SP, e Belo Horizonte, MG. 
Durante o primeiro curso de PALS realizado em Campi nas, 
Chameides revelou que aquele era o segundo curso de sua 
carreira e o segundo curso de PALS a ser realizado em todo 
mundo23,24.

Ressuscitação Cardiopulmonar no Brasil: a história 
continua
Não importa o trabalho que você faça, quando você faz seria-
mente você constrói e faz uma base podendo dar ensejo para 
que as outras pessoas desenvolvam: é como se fosse eu fazendo 
(Ari Timerman, 2002).
Outra figura emblemática para a RCP no Brasil é o Ari 
Timerman (Figura 2). Graduado pela Faculdade de Medi-
cina de Sorocaba (PUC) 1970 teve, em 1976, o interesse 
despertado para a ressuscitação cardiopulmonar. Tratava-se 
de tema ainda pouco divulgado no Brasil, mesmo no Ins-
tituto Dante Pazzanese de Cardiologia (instituição a qual 
pertence Timerman até os dias atuais); Timerman, então, 
iniciou seus estudos ao ter acesso às diretrizes da Ameri-
can Heart Association (AHA) e com apoio fundamental dos 
doutores Adib Jatene e Josef Feher (responsável pelo desen-
volvimento do primeiro modelo comercial de desfibrilador 
externo produzido no Brasil, nos idos de 1963), tornou-se 
o primeiro autor brasileiro a publicar um livro de ressusci-
tação cardiopulmonar23-26. Esta obra de grande relevância26, 
e com subsequentes reedições, rapidamente se tornou uma 
referência nacional e, graças a sua extensa distribuição e 
impacto em todo território nacional posicionou, definitiva-
mente, Ari Timerman como um dos grandes pioneiros no 
país em RCP. Na seqüência, desenvolveu sólida e contínua 

área de pesquisa na documentação do atendimento e análi-
se de sobrevida da RCP27,28.

Figura 2 – Ari Timerman
Fonte: arquivo dos autores

Timerman, como Lane, também foi um difusor do co-
nhecimento em RCP com vídeos, aulas diversas em todo 
país, além da relevante participação nos diversos consensos 
nacionais e mundiais de RCP, marcando sempre a posição 
do Brasil com respeitável centro de difusão e pesquisa em 
RCP. 
Em 1986, foi estabelecida a primeira Comissão Nacional de 
Reanimação e Emergências Cardíacas em congresso da So-
ciedade Brasileira de Cardiologia23, então realizado em Por-
to Alegre. Faziam parte dela, inicialmente, Aloysio Achutti, 
Ari Timmerman, Armênio Costa Guimarães, Citâ nia Lá-
cia Tedoldi, Fernando A. Luchese, Josef Feher, John Cook 
Lane, Juarez N. Barbisan, Luiz Carlos Dorneles, Murilo 
Guérios Bitten court, Nelson B. C. Marins, Paulo Roberto 
Cruz Marquetti, Paulo Roberto P. Toscano, Protássio Le-
mos da Luz, Sérgio Vasconcelos Dornelles e Silvia Regina 
Rios Vieira. A esses médicos coube o crédito por espalhar 
o “evange lho” da reanimação pelo Brasil. A comissão foi 
presidida durante 10 anos por Lane (Figura 3).

Figura 3 – Primeiro encontro do CNR em Vitória em 1987 (da 
direita para esquerda: Josef Feher; John Cook Lane; Juarez Barbi-
san e no extremo da mesa Ari Timerman) 
Fonte: www.ctsem.com 

Em 1992, Ari Timerman foi convidado para presidir o 
Departamento de Ressuscitação Cardiorrespiratória, do 
Funcor, Fundo do Coração da SBC e, na ocasião, realizou-
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se a fusão do grupo do CNR com o Departamento de 
Ressuscitação do Funcor24-26. No Brasil, o Comitê Nacio-
nal de Ressuscitação (CNR) abraçou a educação continu-
ada em emergências cardiovasculares e ressuscitação, com 
uma organização e entusiasmo ímpar e um rigoroso con-
trole de qualidade fez com que o Brasil se torna o mode-
lo para diversos países do mundo24,25. 
Para atender os anseios da AHA e da ECC FIC, em 2001, 
foi criado o Conselho Nacional de Ressuscitação (CNR), 
mais representativo, abrangente, inter e multidisciplinar. O 
Conselho foi estruturado com as seguintes especialidades, 
com grande abrangência multidisciplinar:
• Sociedade Brasileira de Cardiologia;
• Sociedade Brasileira de Clínica Médica 
• Sociedade Brasileira de Anestesiologia;
• Associação Brasileira de Medicina de Tráfego e Aciden-
tes;
• Sociedade Brasileira de Atendimento Integrado ao Trau-
ma;
• Sociedade Brasileira de Medicina Aeroespacial;
• Sociedade Brasileira de Pediatria;
• Colégio Brasileiro de Cirurgiões;
• Associação de Medicina Intensiva Brasileira.

Pesquisa básica e aplicada em ressuscitação no Brasil:
O grupo da Universidade Estadual de Campinas (UNI-
CAMP) foi também um dos pioneiros em pesquisa básica 
em RCP, capitaneados pelo Dr. Sebastião Araújo; graduado 
em Medicina pela Universidade de São Paulo (1977), é atu-
almente professor assistente doutor da Universidade Esta-
dual de Campinas. Araújo em conjunto com os Professores 
Renato Terzi, Desanka Dragosavac e Antonio Luis Falcão 
mantém um dos mais ativos grupos de pesquisa na área 
de RCP no Brasil, sendo um dos precursores nos estudos 
envolvendo vasopressina anteriores, inclusive, sua inclusão 
nas atuais diretrizes de RCP29-31. 
O Dr. Edison Paiva integra uma nova geração de pesqui-
sadores na área de RCP que aliam a pesquisa clínica apli-
cada ao ensino, em cursos de ACLS; Paiva é graduado em 
Medicina pela Faculdade de Medicina da Universidade de 
São Paulo (FMUSP) em 1982 e é Professor Colaborador da 
FMUSP, além de coordenador do Centro de Treinamento e 
Simulação em Emergências do Hospital Sírio Libanês. Tem 
desenvolvido estudos com novos equipamentos e fármacos 
em ressuscitação, particularmente em parceria com a Uni-
versidade do Arizona, com Prof. Karl Kern, alcançando re-
levantes resultados e publicações internacionais32-38. 
Os estudos epidemiológicos do tipo registros constituem-
se em foco de relevantes pesquisas clínicas no Brasil, en-
volvendo hospitais, serviços de atendimento pré-hospitalar 
como nas teses de doutorado e livre docência dos Drs John 
Lane4, Ari Timerman27 e Mildred P. Ferreira da Costa39, 
e também registros em unidades de terapia intensiva da 

UNIFESP e UEL por Hélio Penna Guimarães40,41, Cinthia 
Grion e Manoel Canesin42. Por fim, está em curso no Brasil 
capitaneado pelo Dr Hélio Penna Guimarães, o Registro 
Brasileiro de Ressuscitação Cardiopulmonar, que envolve 
65 hospitais em todo Brasil, utilizando um pragmático de 
registro via web, baseado em dados do modelo Utstein, e 
que certamente fornecerá importantes dados do perfil do 
atendimento da RCP no país.

A história do ACLS no Brasil
Visando aprimorar o tratamento das emergências cardio-
vasculares, foram desenvolvidos nos Estados Unidos na 
segunda metade da década de 1970, os cursos de Advan-
ced Cardiac Life Support (ACLS)24,25. 
Lane, uma vez mais, exerceu papel pioneiro ao organizar 
e executar o primeiro ACLS do Brasil e o segundo PALS 
do mundo, ambos realizados em Campinas. Após esta pri-
meira iniciativa, um hiato de cerca de 10 anos sem cursos 
se passou, até que no ano de 1996, o Dr Sérgio Timer-
man (Figura 4), Graduado pela Faculdade de Medicina da 
Fundação Universitária do ABC, em 1982, cardiologista 
e irmão de Ari Timerman, iniciou os contatos e logística 
para o retorno das atividades do ACLS no Brasil, através 
do Hospital Israelita Albert Einstein, de São Paulo. Este 
contato resultou no envio, em julho e agosto de 1996, de 
um grupo de 18 médicos e enfermeiras para o Medical 
Training and Simulation Laboratory (MTSL) da Universi-
ty of Miami, onde realizaram o curso de provedor de ACLS, 
seguido do curso de instrutor, sob a supervisão do Dr. Da-
niel Kett24,25. 

Figura 4 – Sérgio Timerman
Fonte: arquivo dos autores

Foram, então, formados os primeiros novos instrutores bra-
sileiros: Arnaldo Liechtensteins, Carlos Vicente Serrano Jr, 
Daniel Born, Edison Ferreira de Paiva, Flávio Tarassou-
tchi, Hugo Deutsch, Milton Glezer, Ricardo Botticini Pe-
res, Sérgio Timerman, Élcio Pfeferman, Luiz Antonio Pa-
oliello Factore e Maria Cecília Toledo Damasceno e Silvia 
Regina Rios Vieira e entre as enfermeiras: Ana Paula Frei-
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tas, Cláudia Garcia Barros, Lourdes Segawa, Maria Bea-
triz Rosa e Yara Mitiko Sako. 
O novo curso de provedor de ACLS realizado no Brasil 
ocorreu em 27 e 28 de setembro de 1996, no Hospital Al-
bert Einstein, em São Paulo, formando-se os primeiros 20 
provedores. Naquele ano, nos dias 30 de novembro e 1 de 
dezembro, foi realizado ainda um outro curso, certifican-
do-se mais 21 médicos e 5 enfermeiras. Os primeiros cur-
sos no Brasil tiveram sua direção sob a responsabilidade de 
instrutores provenientes do MTSL de Miami, entre eles o 
Dr. Nabil El Sanadi. O primeiro novo curso de instrutor 
realizado no Brasil ocorreu no Hospital Albert Einstein, 
em 28 de fevereiro de 1997, formando-se mais 14 ins-
trutores de São Paulo, um da Bahia e cinco do Rio de Ja-
neiro. No dia três de agosto do mesmo ano, formaram-se 
mais 12 instrutores do Rio de Janeiro, no primeiro curso 
de instrutor fora de São Paulo, seguido posteriormente de 
um curso de instrutores em Belo Horizonte, Minas Gerais. 
Nestes cursos, sedimentou-se a formação de instrutores ex-
tremamente ativos nos primeiros anos do ACLS, alguns 
deles ainda fortemente envolvidos com o curso até os dias 
atuais, sejam como instrutores ou diretores/coordenado-
res de centros de treinamento com Mildred P. Ferreira da 
Costa, Agnaldo Píspico, Dario Fortes Ferreira, Hélio Penna 
Guimarães, Manoel Canesin, Renato Lopes, Roberto Mo-
raes Jr., Ronaldo Vasque, Francisco Souto, David Szpilman 
(o primeiro brasileiro incluído, por seus trabalhos sobre 
afogamento, nos Protocolos Internacionais da AHA/IL-
COR), José Luiz Ratton, Heberth Miotto, Maria Margari-
ta Gonzalez, Luiz Antônio Machado César, Miguel Moret-
ti, Juarez Barbisan, André Schmidt, Mario Bueno, Luciano 
Mannarino e tantos outros que “vestiram a camisa” e incor-
poraram o ACLS para o treinamento de emergência pelo 
país afora, com a execução de centenas de cursos em todos 
os cantos do Brasil e, através da Interamerican Heart Foun-
dation (IAHF), também em diversos países da América 
Latina. Deve-se ressaltar a participação das enfermeiras, no 
treinamento do ACLS, como Maria Beatriz Rosa, Mildred 
Patrícia da Costa e Érika de Azevedo Leitão, para citar ape-
nas algumas, que venceram preconceitos, até mesmo dos 
próprios colegas e médicos, e se tornaram excelentes ins-
trutoras, mudando conceitos, quebrando tabus e ajudando 
na formação de milhares profissionais de saúde e tornando-
se exemplo para os demais colegas de profissão24,25.
Sérgio Timerman foi também fundamental para a inclusão 
do Brasil no circuito de cursos da AHA, fortalecendo os 
laços do país com os programas de ressuscitação da AHA, 
e ocupando cargos de Presidente da Interamerican Heart 
Foundation e incluindo grupos do Brasil em todas as di-
retrizes de RCP da AHA/ILCOR desde então. Timerman 
propiciou, também, com frequência, a vinda ao país de re-
nomados pesquisadores e médicos do programa de emer-
gências da AHA com os extraordinários Professores Karl 

Kern e Nabil El Sanadi, exemplos para todos os instrutores 
e pesquisadores nacionais24,25.
Durante este novo período inicial do ACLS no Brasil, 
O FUNCOR, Fundação do Coração da Sociedade Brasi-
leira de Cardiologia, atual Diretoria de Promoção de Saú-
de Cardiovascular da SBC (SBC/Funcor), foi o primeiro e 
principal Centro de Treinamento de ACLS no país, e res-
ponsável direto pela formação de novos instrutores e, de 
certa forma, disseminação de novos centros. 
O ACLS passou a ser um curso cada vez mais conhecido, 
divulgado e procurado no Brasil, motivando a formação de 
diversos atuantes Centros de Treinamento, com o passar 
destes 13 anos de efetivo programa, sendo que atualmente, 
no Brasil, tem-se:
• Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC /FUNCOR): 
regionais São Paulo, Rio de Janeiro e Recife;
• Instituto do Coração da Faculdade de Medicina da Uni-
versidade de São Paulo;
• Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia; 
• Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo- SO-
CESP;
• Centro de Ensino, Treinamento e Simulação do Hospital 
do Coração- CETES-HCor-SP;
• Universidade Federal do Estado de São Paulo (UNI-
FESP);
• Sociedade Mineira de Terapia Intensiva (Belo Horizon-
te - Minas Gerais);
• Universidade de Londrina – UEL;
• Centro de Treinamento em Emergências Médi-
cas do Rio Grande do Sul;
• Hospital de Clínicas da Universidade de São Paulo – Ri-
beirão Preto, SP;
• Laboratório Fleury-SP;
• Instituto Paulista de Treinamento e Ensino (IPATRE).
O fato é que, apesar de já se terem sido realizados cur-
sos em quase todos os estados brasileiros, o Brasil conti-
nua um imenso território em que a maioria dos profis-
sionais de saúde e a população em geral ainda necessitam 
da fundamental oportunidade de receber treinamento em 
ressuscitação cardiopulmonar, considerando termos “muito 
bons cérebros para preservar e são muitos os jovens cora-
ções que ainda param neste país (John Lane)”. 

CONCLUSÃO

Os procedimentos de ressuscitação cardiopulmonar são 
exemplos da perfeita aliança entre arte e ciência. A RCP 
tem por objetivo preservar os cérebros que ainda podem 
produzir trabalho, criatividade e amor humano. Conhecer 
sua história é aprender com as lutas e erros do passado e 
guardar, honrar e aprender com as vitórias. 
Este artigo é dedicado a memória de dois dos maiores ins-
trutores/diretores dos programas de ACLS e BLS do país, 
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que infelizmente não mais presentes em nosso convívio di-
ário, mas jamais serão esquecidos por todos que tiveram a 
honra e o prazer de dividir horas de convívio de amizade e 
aprendizado pelos cursos Brasil a fora: Obrigado Luiz An-
tonio Paoliello Factore e José Luiz de Amorin Ratton. 
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Estudos clínicos em 
Medicina de urgência e emergência apresentam algumas 
peculiaridades em relação aos demais estudos, que por vezes 
dificultam sua condução, de acordo com princípios éticos 
e aspectos organizacionais. O objetivo deste estudo foi des-
crever as peculiaridades da pesquisa clínica em Medicina 
de urgência e emergência, para que o estudo clínico seja 
desenvolvido de acordo com as normas éticas, bem como 
discutir aspectos organizacionais de um centro de pesquisa 
nesta área. 
CONTEÚDO: Conforme as resoluções e normatizações 
nacionais e internacionais permitem-se a inclusão de su-
jeitos de pesquisa incapazes de fornecer consentimento in-
formado prévio e sem possibilidade de contato com um 
representante legal e/ou familiar, somente quando esta for 
uma característica necessária para a população da pesquisa 
e após aprovação do Comitê de Ética em pesquisa, devendo 
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a equipe e o centro de pesquisa organizado e adaptado a 
estas necessidades. 
CONCLUSÃO: A condução de estudos clínicos em me-
dicina de urgência e emergência requer uma equipe quali-
ficada e experiente a assuntos referentes à pesquisa clínica 
e uma estrutura física adequada. Apresenta peculiaridades, 
particularmente na abordagem do paciente e termo de con-
sentimento livre e esclarecido, porém isto não isenta a apro-
vação de um Comitê de Ética em Pesquisa para os devidos 
procedimentos.
Descritores: Ética em Pesquisa, Medicina de emergência, 
Sujeitos de Pesquisa.

SUMMARY 

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Clinical trials in ur-
gency and emergency medicine have some peculiarities in rela-
tion to other studies, thus hindering the conduct in accordance 
with ethical principles and organizational aspects. This article 
aims to describe the peculiarities of clinical research in urgency 
and emergency medicine for the clinical study is developed 
in accordance with ethical standards, and also discusses the 
aspects of a research center organization in this area.
CONTENTS: According to national and international 
laws It is possible the inclusion of subjects incapable of pro-
viding informed consent and without prior opportunity to 
contact a legal representative and/or family, only when it 
is a necessary feature for the population of the survey and 
only after the Ethical Committee approval, with the team 
and the research center are adapted to these needs.
CONCLUSION: The conduct of clinical studies in ur-
gency and emergency medicine and rescue team requires 
a qualified and experienced in the clinical research and an 
appropriate physical structure. Presents peculiarities with 
regard to the approach end of the patient and informed 
consent, but is not dispense for approval of the indepen-
dent ethics committee.
Keywords: Emergency Medicine, Ethics research, Research 
Subjects.
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INTRODUÇÃO

Ao se conduzir um estudo clínico em Medicina de urgên-
cia e emergência é preciso entender os conceitos relaciona-
dos à pesquisa clínica, particularmente os aspectos éticos 
aplicáveis. Para que esta condução esteja de acordo com 
as boas práticas clínicas, é importante também conhecer 
diversos aspectos organizacionais e éticos que envolvem 
um centro de pesquisa. 
Um estudo clínico é método sistemático que segue diretri-
zes de método científico aplicáveis a seres humanos volun-
tários, também denominados sujeitos de pesquisa, com 
objetivo de responder à uma questão específica, ainda não 
consagrada na literatura científica. Atualmente, normas 
regulatórias nacionais e internacionais exigem uma de-
monstração anterior da eficácia e segurança de um novo 
produto, sendo os ensaios clínicos controlados o meio 
para esta demonstração, obrigatoriamente passando pelas 
seguintes etapas ou fases1,2: 
Fase pré-clínica: nesta fase são testados os novos fármacos 
com relação à atividade específica e aceitável toxicidade, 
utilizando animais de laboratório, culturas de tecido ou 
células para testes de efetividade1;
Fase I: primeiro estudo em seres humanos realizado em 
pequeno grupo de voluntários sadios, com o objetivo de 
testar um novo princípio ativo ou nova formulação. Busca 
avaliar efeitos das doses, parâmetros farmacocinéticos e 
biodisponibilidade, visando basicamente à determinação 
de segurança e tolerabilidade do fármaco2;
Fase II: também conhecida como Estudo Terapêutico-
Piloto, tem por objetivos demonstrar a atividade e esta-
belecer a segurança em curto prazo do princípio ativo, em 
pacientes afetados com a doença específica em questão. 
As pesquisas são realizadas em um número limitado de 
pessoas (de 100 a 300) geralmente seguidas de um estu-
do de administração. Podem ser divididos em IIa e IIb. 
O estudo IIa é realizado em uma população selecionada 
para avaliação de aspectos de segurança e eficácia (curva 
dose-resposta, tipo de paciente, frequência da dose). O 
estudo IIb avalia eficácia e segurança em teste nos indi-
víduos com a doença e visam a demonstração de eficácia 
sob condições experimentais mais rigorosas, envolvendo 
grupo controle comparativo2;
Fase III: conhecida como Estudo Terapêutico Ampliado. 
São estudos realizados em grandes e variados grupos de 
pacientes, com o objetivo de determinar o resultado do 
risco/benefício das formulações do princípio ativo. É nes-
sa fase que se estuda o perfil das reações adversas mais 
frequentes, assim como características especiais do medi-
camento e/ou especialidade medicinal1,2;
Fase IV: na fase IV encontram-se as pesquisas realizadas 
depois da comercialização do produto e/ou especialidade 
medicinal. Normalmente, são estudos de vigilância pós-

comercialização para estabelecer o valor terapêutico, o 
surgimento de novas reações adversas e/ou confirmação 
da frequência de surgimento das já conhecidas, e as estra-
tégias de tratamento1,2.

ASPECTOS ÉTICOS DA CONDUÇÃO DE ESTU-
DOS CLÍNICOS EM MEDICINA DE URGÊNCIA E 
EMERGÊNCIA

As normas éticas exigem que antes do início de um es-
tudo clínico, o sujeito forneça seu consentimento livre 
e esclarecido, sendo esta abordagem fundamental para 
preservar o direito de autonomia e poder de decisão em 
relação a sua participação no ensaio clínico3. Os estudos 
clínicos em Medicina de Urgência e Emergência apresen-
tam dificuldades relacionadas à obtenção do termo de 
consentimento livre e esclarecido (TCLE), pela frequen-
te  incapacidade do sujeito em fornecer o consentimento 
previamente à sua inclusão no estudo, como também pela 
impossibilidade de contato com um representante legal-
mente autorizado.
A necessidade do consentimento informado iniciou-se 
pelo Código de Nuremberg em 1949. Este código deixa 
clara a necessidade desta obtenção do TCLE para todos 
os sujeitos de pesquisa, sendo estes legalmente capazes de 
decidir, de forma livre, sem coação e com conhecimen-
to suficiente do assunto. Foi proposto para ser utilizado 
internacionalmente, porém não previa a possibilidade de 
consentimento por procuração, e nem sua dispensa4.
Em 1969, foi publicada a Declaração de Helsinque 
que então, pela primeira vez, permitiu a inclusão de 
sujeitos legalmente incompetentes através do consenti-
mento de um representante legal, ou até mesmo a não 
necessidade de consentimento em estudos que apresen-
tem riscos mínimos, sendo isto mantido pelas normas 
seguintes como GCP-ICH, Documento das Américas 
e Resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde 
/ Ministério da Saúde do Brasil. A declaração também 
permite a realização de pesquisas com indivíduos sem a 
possibilidade de obter consentimento, devido impedi-
mento pela condição física ou mental, porém, somente 
quando esta for uma característica necessária para a po-
pulação da pesquisa5-8. 
Utilizando um exemplo: quando o critério de inclusão 
para um estudo envolve a condição de parada cardiorres-
piratória, não é possível obter a assinatura do TCLE pre-
viamente à inclusão no estudo. Neste caso deve-se tentar 
contato com o representante legal, e se isso não for possí-
vel, é permitida a inclusão do sujeito, desde que esse pro-
cedimento seja previamente justificado e aprovado pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa (CEP), responsável pela ins-
tituição onde se realiza o projeto, e dependendo do dese-
nho e objeto do estudo também pela Comissão Nacional 
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de Ética em Pesquisa (CONEP). As razões específicas para 
envolver este grupo de sujeitos devem estar declaradas de 
forma clara e justificada no protocolo experimental, para 
consideração e aprovação do CEP, visando proteger os di-
reitos, segurança e bem estar do sujeito e garantir a ade-
quação às exigências regulatórias aplicáveis5-7. 
Em situações nas quais, o responsável legal consentiu a 
participação do sujeito de pesquisa no estudo, ou o pes-
quisador incluiu diretamente o paciente no estudo sem 
este contato, assim que possível, o paciente deverá ser 
informado sobre todos os procedimentos e, declarar seu 
consentimento para continuidade no estudo6,9. Esta pos-
sibilidade deverá sempre ser baseada no princípio da be-
neficência, e autonomia, devido principalmente á vulne-
rabilidade deste grupo de pacientes5-7.
Em 1996, a vigilância sanitária dos Estados Unidos, a 
Food and Drugs Administration (FDA) e o Departamento 
de Saúde e Serviços Humanos alteraram então suas regras 
através da publicação do regulamento intitulado Regra 
Final (21 CRF 50.24). Essa regra protege os pacientes e 
facilita a pesquisa no campo das urgências e emergências, 
permitindo a inclusão de sujeitos em pesquisas sem con-
sentimento prévio em algumas situações específicas (Qua-
dro 1), sempre com o protocolo devidamente detalhado, 
submetido e aprovado por um CEP.
A “Regra Final” exige que o investigador, o patrocinador 
e CEP envolvidos na condução de um estudo clínico, te-
nham algumas responsabilidades específicas9,10. O investi-
gador ou alguém delegado por ele deve comprometer-se 
em abordar e recolher a assinatura do TCLE pelo sujeito 
de pesquisa ou representante legal ou membro da família, 
o mais breve possível. Estas informações devem ser dispo-
nibilizadas ao Comitê de Ética, para ciência do caso. Além 
disso, o investigador deve consultar com representantes 

da comunidade, na qual a pesquisa será conduzida, e por 
fim, divulgar todas as informações relevantes do estudo 
para a comunidade9,10.  
A consulta com representantes da comunidade é fun-
damental, sendo um item que vem recebendo muita 
atenção. 
O Comitê de Ética em Pesquisa é responsável por garan-
tir o bem-estar e segurança dos sujeitos de pesquisa, bem 
como acesso a todas as informações relevantes, como a 
decisão de retirar a participação do estudo no momento 
que quiser, e garantir que seja informado o mais rápido 
possível, assim que sua condição clínica melhorou. Deve 
estar ciente e aprovar tanto o protocolo como a forma 
de abordagem e consentimento destes sujeitos. Nos casos 
em que optar por não aprovar o protocolo julgado que 
o mesmo não está adequado aos critérios exigidos para 
este tipo de estudo, deve fornecer o parecer por escrito ao 
investigador e patrocinador, para que sejam tomadas as 
devidas providências10.
O patrocinador, quando existir, deve desenvolver o pro-
tocolo em colaboração com investigadores apropriados, 
estabelecer um Comitê Independente de Monitoramento 
de Dados para supervisionar a investigação clínica10.
Apesar das situações nas quais, o consentimento infor-
mado é dispensado, esta não deixa de ser uma solução 
temporária, uma vez que apenas prorroga o consenti-
mento do paciente, para o momento no qual apresente 
um retorno de sua capacidade cognitiva, ou do represen-
tante legal, sendo este atribuído de acordo com a legis-
lação de cada país. 
Para guiar a elaboração do protocolo de acordo com os 
princípios éticos e legais da pesquisa em Medicina de 
Urgência e Emergência, apresenta-se no quadro 2 um 
Check List.

Quadro 1 - Exceções do Consentimento Informado em Pesquisa de Urgência - 21 CFR 50.249,10

Justificativas
1. A pesquisa envolve uma condição médica ou situação que:

a) Os sujeitos correm risco de morte;
b) Os tratamentos disponíveis não estão provados ou são insatisfatórios;
c) É necessária evidência para determinar a segurança e efetividade da intervenção

2. A obtenção do Consentimento informado não é possível por que:
a) O sujeito não está apto a dar o consentimento informado por sua condição;
b) A intervenção deve ser realizada antes da possibilidade de obter consentimento informado de um representante legal;
c) Não é possível identificar os sujeitos elegíveis previamente.

3. A participação engloba uma perspectiva de benefício direto
a) Para sujeitos em situações que requer rápida intervenção;
b) Investigações preliminares, incluindo estudos em animais e evidências relacionadas sugerem que a intervenção pode fornecer 
benefício direto ao sujeito.
c) Os riscos são mínimos ou inexistentes .

4. A investigação clínica não poderia ser realizada sem a dispensa do consentimento informado
(Adaptado de 21 CFR 50.24)
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Quadro 2: Check List para Pesquisa em Medicina de Urgência e Emergência
Conduzida de Acordo com 21 CFR 50.24 SIM NÃO
O protocolo é para a aprovação de uma nova droga ou novo procedimento  
O protocolo mostra de forma clara que a pesquisa pode incluir sujeitos incapazes de fornecer o 
consentimento informado.

 

Os sujeitos estão em situação que requer uma rápida intervenção,  
Os tratamentos disponíveis não estão provados ou são insatisfatórios, e  
Evidências científicas válidas são necessárias para determinar a segurança e eficácia de uma inter-
venção e, 

 

A investigação clínica não poderia ser realizada sem a dispensa do consentimento informado:  
A intervenção sob investigação deve ser realizada antes do consentimento de um representante le-
galmente autorizado 

 

Não há maneira de identificar os sujeitos potencialmente elegíveis previamente  
Há evidência que a participação na pesquisa oferece perspectivas de benefícios diretos  
Evidências de estudos pré-clínicos suportam o potencial da intervenção em fornecer um benefício 
direto aos sujeitos.

 

Os riscos associados com a investigação são mínimos em relação ao que é conhecido sobre a situação 
dos sujeitos, os riscos e benefícios da terapia padrão, se aplicável, e o que é conhecido sobre os riscos 
e benefícios da intervenção proposta.

 

O protocolo define o período da potencial janela terapêutica baseado em evidência científica.  
O Comitê de Ética revisou e aprovou os procedimentos e o termo de consentimento a ser usado com 
os sujeitos ou seus representantes legalmente autorizados em situações nas quais o consentimento 
é possível.

 

O protocolo inclui que o investigador fará esforços para obter o consentimento informado dentro 
da janela terapêutica ao:

 

Tentar contato com representante legalmente autorizado e obter o consentimento informado  
Se o representante legalmente autorizado não está disponível, tentar contato com um membro da 
família, e perguntar se concordam ou não com a participação do sujeito na investigação clínica.

 

O protocolo inclui quais os processos que serão utilizados para informar, o mais precoce possível, 
cada sujeito, ou seu representante legalmente autorizado ou membro da família, sobre a inclusão do 
sujeito, os detalhes da investigação e outras informações contidas no termo de consentimento 

 

O sujeito pode retirar seu consentimento do estudo a qualquer momento sem qualquer penalidade 
ou perda de benefícios.

 

Se o sujeito entrou em uma investigação clínica com dispensa do consentimento informado e evolui 
á óbito antes do contato com o representante legalmente autorizado ou membro da família, a infor-
mação sobre a investigação clínica deve ser fornecida para o representante legalmente autorizado ou 
membro da família assim que possível.

 

O investigador deverá resumir todos os esforços feitos para tentar contato com o membro da família 
e tornar essa informação disponível para o Comitê de Ética.

 

Se o representante legalmente autorizado ou membro da família é informado sobre a investigação e 
a condição clínica do sujeito melhora, esse sujeito deve ser informado o mais rápido possível.

 

Será realizada uma divulgação pública.  
Uma consulta (incluindo, se for necessário, consulta realizada pelo CEP), com representantes da 
comunidade que a investigação será conduzida.  

 

Divulgação pública para a comunidade antes do início da investigação sobre os planos, riscos e 
benefícios esperados.

 

Divulgação pública com informações suficientes após término da investigação clínica, para infor-
mar a comunidade e os investigadores, incluindo as características demográficas da população sob 
investigação.

 

Um Comitê Independente de Monitoramento de Dados foi criado para supervisionar a investigação 
clínica. 

 

(Adaptado de 21 CFR 50.24 e Documento das Américas7,9)
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ASPECTOS ORGANIZACIONAIS DE UM CEN-
TRO DE PESQUISA EM MEDICINA DE URGÊN-
CIA E EMERGÊNCIA

Para garantir a qualidade do estudo clínico é necessá-
ria uma equipe integrada e qualificada, contendo um 
investigador principal, coordenador de estudo, prefe-
rencialmente da área da saúde, como fisioterapeuta ou 
enfermeiro, etc. além de assistentes que auxiliarão na 
parte operacional. A equipe deve ser adequadamente 
qualificada para a condução de estudos, no que diz res-
peito ao conhecimento nas normas regulatórias como 
GCP-ICH, Documento das Américas, Resoluções Na-
cionais do Conselho Nacional de Saúde/Ministério da 
Saúde. 
Um centro de pesquisa, independente de localizar-se 
em uma instituição pública ou privada ele precisa con-
tar com uma estrutura física que esteja de acordo com 
as normas regulatórias aplicáveis como também atender 
as necessidades de cada estudo, principalmente quando 
se trata de estudos em emergência12. 
Alguns itens que são essenciais como: 
• Sala específica para arquivos relacionados aos estudos. 
Esta sala deve ter segurança contra incêndio, controle 
de temperatura, acesso codificado e restrito, controle 
de umidade. Os armários para arquivos devem ser indi-
viduais para cada estudo12;
• Sala para controle de medicamentos com controle 
de temperatura, geladeira, freezer, armários específicos 
para cada estudo, com acesso codificado e restrito, local 
para que a medicação seja preparada/contabilizada, lo-
cal para descarte, local para dispensação da medicação 
aos sujeitos de pesquisa. O ideal é que esta sala seja um 
anexo da farmácia12;
• Sala específica para monitorias e/ou auditorias exter-
nas, a fim de garantir a confidencialidade dos dados do 
sujeito de pesquisa, avaliar a rastreabilidade dos dados 
e sua efetiva presença em documentos-fonte, avaliar a 
adequada adesão às normas de boas práticas clínicas e 
às resoluções vigentes no país, e por fim assegurar a 
qualidade e idoneidade de dados12;
• Sala para coordenadores de pesquisa, responsáveis 
pelo suporte operacional das ações relacionadas à con-
dução do projeto de pesquisa, sempre garantindo o 
bem-estar do sujeito12;
• Os estudos clínicos em Medicina de urgência e emer-
gência são normalmente conduzidos em unidades de 
terapia intensiva (UTI) ou pronto-socorro (PS), e as-
sim não é necessidade primária uma sala especifica para 
coleta de material biológico, pois pode ser feito a beira 
leito12.
Além de infraestrutura adequada, a condução de es-

tudos clínicos em situações de urgência e emergência 
requer envolvimento de uma equipe multiprofissional 
qualificada e que seja disponível para contato 24 ho-
ras por dia. Algumas equipes estruturam esquemas de 
plantão a fim de permitir possibilidade de atendimento 
em todos os horários e dias da semana. 
Outro aspecto peculiar para estudos de emergência 
consiste na experiência da equipe e familiaridade com 
todas as normas de pesquisa clínica, incluindo avalia-
ção e submissão dos eventos adversos sérios ao CEP e 
patrocinador, garantindo assim a segurança do sujeito 
de pesquisa.  
É recomendado que a instituição possua um Comitê de 
Ética em Pesquisa (CEP) para que seja realizada a análi-
se da validade ética das pesquisas. Esta análise, quando 
embasada em conhecimentos prévios, com objetivo do 
bem-estar e segurança do sujeito, e o acompanhamen-
to controlado dos resultados, de forma sistemática e 
universal traz ganhos enormes tais como diminuição 
do número de pessoas expostas a riscos, e uma com-
preensão clara dos benefícios. Assim, toda pesquisa 
envolvendo seres humanos deve ser submetida a uma 
reflexão ética para assegurar o respeito e dignidade, au-
tonomia e justiça do paciente13. 

Todos os comitês de ética em pesquisa devem estar de-
vidamente cadastrados na CONEP, sendo o cadastro 
atualizado a cada 3 anos. Este deve estar devidamente 
cadastrado no Comitê Nacional de Ética em Pesquisa.
Por fim, é recomendado que os pesquisadores possuam 
uma rede de relacionamentos, o que possibilita a inte-
ração entre aqueles que partilham do mesmo objetivo, 
para parcerias na condução de estudos, garantindo o 
seu sucesso.

CONCLUSÃO

Estudos clínicos em Medicina de Urgência e Emer-
gência, com questões e objetivos relevantes, devem ser 
encorajados e realizados desde que cumpram com os 
princípios das boas práticas clínicas. Alguns aspectos 
são peculiares a este tipo de estudo, como a abordagem 
ao paciente e aplicação do termo de consentimento li-
vre e esclarecido. Entretanto é essencial a aprovação de 
todos os procedimentos do estudo por um comitê de 
ética em pesquisa. 
A condução de estudos clínicos em Medicina de urgên-
cia e emergência requer além de por Para o sucesso de 
um estudo clínico em Medicina de Urgência e Emer-
gência é necessário uma equipe qualificada, experien-
te e que possua conhecimentos específicos das normas 
nacionais e internacionais referentes à pesquisa clínica, 
uma estrutura física adequada.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O presente estudo teve 
como objetivo fazer uma revisão na literatura sobre a rela-
ção entre a força de preensão manual e o diabetes mellitus 
(DM). 

CONTEÚDO: Foi realizada uma pesquisa utilizando as 
bases de dados MedLine, SciElo, BIREME, LILACS e dire-
tório CAPES utilizando-se os descritores: força de preensão 
palmar, função manual, dinamometria, desordens muscu-
loesqueléticas e diabetes mellitus, publicados até fevereiro 
de 2009. 

CONCLUSÃO: Na literatura atual, poucas referências re-
lacionam diretamente a avaliação da força de preensão pal-
mar como um elemento de avaliação clínica em diabéticos. 
Os resultados demonstram que há um declínio na força de 
preensão palmar em pacientes com diabetes mellitus.

Descritores: desordens musculoesqueléticas, Diabetes 
Mellitus, função manual, preensão palmar.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The present study 
has been the objective to do a literature review about the 
relation between handgrip strength and diabetes mellitus 
(DM). 
CONTENTS: It was done a review with the basis of data 
MedLine, SciElo, BIREME, LILACS and in the CAPES 
directory using the keywords: handgrip strength, diabetes 
Mellitus, hand function, dynamometry and musculoskel-
etal disorders published until February 2009. 
CONCLUSION: In the actual literature few references 
relates directly the evaluation of handgrip strength as an 
element of clinical evaluation in diabetics. The results show 
that there is a decrease in the handgrip strength in patients 
with diabetes Mellitus.
Keywords: Diabetes Mellitus, hand function, handgrip 
strength, musculoskeletal disorders

INTRODUÇÃO

O diabetes mellitus (DM) é um grupo de doenças metabóli-
cas caracterizadas pela hiperglicemia resultante da abolição 
da secreção de insulina, da imperfeição da ação da insulina 
ou de ambos1. A grande maioria dos casos de diabetes per-
tence a duas categorias etiológicas: diabetes do tipo I, onde 
há destruição das células beta do pâncreas levando a uma 
deficiência total de insulina e do tipo II, caracterizada pre-
dominantemente pela resistência à insulina1,2.
A prevalência mundial de diabetes foi estimada, de acordo 
com estudo de Wild e col.2 em 4,4% da população geral 
para o ano de 2030, o que significa uma projeção de 366 
milhões de diabéticos em todo o mundo. No Brasil vem 
acontecendo significativa elevação da sua prevalência, prin-
cipalmente do diabetes do tipo II, já que fatores como taxas 
de sobrepeso e obesidade, alterações de estilo de vida e o 
envelhecimento populacional aumentam na mesma pro-
porção3.
De acordo com Toscano e col.4, os custos para cada novo 
caso diagnosticado de DM são significativos e serviços de 
atenção primária são necessários num contexto de organi-
zação de um sistema de saúde.
A hiperglicemia crônica consequente do diabetes está asso-

Rev Bras Clin Med, 2009;7:251-255
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ciada às lesões e disfunções de vários órgãos, especialmente 
olhos, rins, nervos, coração e vasos sanguíneos. Essas com-
plicações podem causar morbidade e mortalidade prematu-
ras e levar à sérios problemas sociais e econômicos1,5.
O diabetes mellitus está associado com várias desordens 
musculoesqueléticas, e apesar de a patofisiologia não ser 
ainda bem elucidada sugere-se que alterações no tecido 
conjuntivo, vasculopatia, neuropatia, ou a combinação de 
vários desses fatores sejam os responsáveis por essas alte-
rações6. 
As complicações musculoesqueléticas intrínsecas do diabe-
tes mellitus incluem a mobilidade limitada das articulações, 
a síndrome da mão enrijecida e o infarto muscular diabé-
tico. Outras desordens musculoesqueléticas têm incidência 
aumentada no DM como a doença de Dupuytren, a cap-
sulite de ombro, a artropatia neuropática, osteopenia (no 
caso do diabetes tipo I), tenossinovite dos flexores, artrite 
séptica, neuropatia proximal aguda, piomiosite e há uma 
possível associação com osteoartrite e síndrome do túnel 
do carpo6.
Os testes de força de preensão palmar são convenientes, 
seguros e não necessitam de grandes equipamentos ou de 
alto custo. Dessa forma, a força de preensão palmar tem 
sido utilizada como indicador de força muscular geral7,8, 
inclusive em pacientes diabéticos5. 
O declínio na função motora, incluindo um decréscimo na 
força e no desempenho muscular, leva à redução da autono-
mia evidenciada na realização das atividades de vida diária 
como caminhar, subir escadas e sentar ou levantar de uma 
cadeira, principalmente em idosos9.
A força de preensão palmar pode ser um representativo da 
força muscular geral devido a sua alta correlação com ou-
tras mensurações de força, incluindo músculos envolvidos 
na flexão do cotovelo, na extensão do joelho e na flexão e 
extensão do tronco7,8.
A habilidade de realizar uma preensão ou manipular um 
objeto pode ser a mais importante função da mão, sendo 
assim, torna-se cada vez mais importante o conhecimento 
das mudanças da força muscular e da perda funcional, já 
que a expectativa de vida está aumentando, bem como a 
incidência de doenças crônico-degenerativas como o dia-
betes2. 
Foi realizada uma pesquisa eletrônica da literatura utilizan-
do as bases de dados MedLine, SciElo, BIREME, LILACS 
e diretório CAPES. Foram utilizados os seguintes descrito-
res: força de preensão palmar, função manual, dinamome-
tria, desordens musculoesqueléticas, diabetes mellitus. Os 
estudos analisados deveriam atender aos seguintes critérios 
de inclusão: 1) apresentar como tema principal a força de 
preensão palmar e diabetes mellitus; 2) artigos originais, 
metanálises, revisões sistemáticas e revisões de especialistas; 
3) publicados até fevereiro de 2009; 4) estar escrito nas lín-
guas inglesa ou portuguesa; 5) estar disponíveis no formato 

eletrônico. Além disso, alguns artigos não disponíveis fo-
ram solicitados via e-mail diretamente aos autores. 
O objetivo deste estudo foi rever na literatura a relação en-
tre a força de preensão manual e o diabetes mellitus.

FORÇA MUSCULAR E DIABETES Mellitus

Uma força muscular adequada é essencial para o desem-
penho físico, assim como a sua redução é um preceptor de 
limitações físicas.
A patofisiologia exata das desordens musculoesqueléticas 
em diabéticos continua obscura, mas a presença de desor-
dens do tecido conjuntivo, neuropatias, vasculopatias ou a 
sua combinação, podem aumentar a incidência dessas com-
plicações no diabetes mellitus6.
Os sintomas sensoriais em diabéticos são frequentes na po-
lineuropatia diabética10, no entanto os sintomas motores 
são mais tardios e difíceis de reconhecer, o que torna essa 
manifestação pouco descrita na literatura.
Considerada uma das principais complicações tardias do 
diabetes mellitus, a neuropatia diabética (ND) é definida 
como a presença de sinais ou sintomas de disfunção neuro-
lógica em pacientes diabéticos, após exclusão de outras cau-
sas. A incidência da ND é de aproximadamente 2% ao ano 
em pacientes com DM do tipo I e do tipo II recentemente 
diagnosticados, os valores aumentam para 6% a 10% ao 
ano em pacientes com mais tempo de doença, sendo que 
a polineuropatia distal diabética (PNDD) é a forma mais 
comum, afetando em torno de 50% dos pacientes após 20 
a 25 anos de doença11.
A polineuropatia diabética apresenta-se com distúrbios sen-
soriais e em casos mais graves e tardios podem ocorrer dis-
túrbios motores. A fraqueza muscular associa-se com atrofia 
do músculo estriado esquelético, provavelmente decorrente 
de reinervação insuficiente10,12.
Nos estudos iniciais de Andersen e col.13, pacientes com 
neuropatia sintomática apresentaram fraqueza de músculos 
de membros inferiores, assim como diabéticos com neu-
ropatia assintomática ou sem neuropatia mostraram força 
muscular normal. Ainda de acordo com Andersen e col.13, 
em pesquisa onde foi avaliado quantitativamente o desem-
penho muscular de extremidades superiores e inferiores em 
36 diabéticos do tipo II, em todos os pacientes houve redu-
ção na força isocinética máxima de 14% nos extensores do 
tornozelo, de 17% nos flexores do tornozelo, de 14% nos 
flexores do joelho não sendo encontrada redução na força 
muscular de punho ou cotovelo.
Uma redução na densidade da fibra mielinizada tem sido 
identificada como um fator de mensuração de neuropatia 
em pacientes diabéticos14.
O comprometimento do músculo estriado esquelético (in-
farto ou piomiosite) em pacientes com diabetes mellitus é 
raro, em contraste com a neuropatia e podem levar à redu-
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ção da força muscular15. 
A fadiga muscular é comum em pacientes diabéticos du-
rante os períodos de hiperglicemia. Após estudo duplamen-
te encoberto realizado com oito diabéticos do tipo I, An-
dersen, Schmitz e Nielsen16 concluíram que poucas horas 
de hiperglicemia podem levar à redução do desempenho 
muscular isométrico.

FORÇA DE PREENSÃO PALMAR 

De acordo com Bohannon17 e Moreira e col.18 a mensura-
ção de força de preensão oferece condições de se estabelecer 
um índice objetivo da integridade funcional dos membros 
superiores e, no Japão19, ela tem sido utilizada como pa-
râmetro para avaliação do estado geral de força do indiví-
duo.
Os testes de força de preensão palmar são convenientes, se-
guros e não necessitam de grandes equipamentos ou de alto 
custo. Dessa forma, a força de preensão manual tem sido 
utilizada como um indicador de força muscular geral7,8. 
Um dos instrumentos para mensuração da força de pre-
ensão palmar reconhecido na literatura é o dinamômetro 
Jamar®, que mostra bons índices de confiabilidade e vali-
dade20. De acordo com Moreira e col.18, Moreira, Godoy 
e Silva Júnior21 e Godoy e col.22 este aparelho hidráulico 
tem sido mais aceito para avaliar força de preensão palmar 
desde 1954, por ser relativamente simples e fornecer leitura 
rápida e direta. 
Grande número de estudos8,23,24 tem mostrado que uma 
força de preensão reduzida aumenta em todas as causas de 
mortalidade em pessoas idosas. Esses pacientes apresentam 
valores mais baixos para força e potência muscular do que 
em jovens25. Com o avançar da idade, principalmente em 
mulheres, a redução na força de preensão palmar teve forte 
associação com causas específicas de mortalidade como do-
enças cardíacas, pulmonares obstrutivas crônicas, diabetes 
mellitus e com a mortalidade geral24.

FORÇA DE PREENSÃO PALMAR COMO AVALIA-
ÇÃO CLÍNICA NO DIABETES Mellitus

A relação entre o diabetes mellitus e a força de preensão 
manual foi avaliada em diversos estudos5,26-33 e foi encon-
trada redução nos valores de preensão palmar em pacientes 
diabéticos5,26-28,30,31.
No estudo realizado por Cetinus e col.5, com o objetivo de 
avaliar as funções da mão em 76 pacientes com diabetes 
mellitus do tipo II (média de idade de 50,11 anos), a for-
ça de preensão palmar com uso do dinamômetro Jamar® 
apresentou valores significativamente mais baixos, quando 
comparados com os pacientes do grupo controle. Não hou-
ve relação estatisticamente significativa entre proteinúria, 
hipertensão e índice de massa corporal (IMC) com a força 

de preensão manual.
Sayer, Dennison e Sydall26 avaliaram 1.391 homens e mu-
lheres, com idade entre 60 e 70 anos e aqueles com diabetes 
conhecidamente diagnosticados apresentaram valores de 
preensão palmar mais baixo, particularmente os homens.
Com o objetivo de mensurar o declínio da força e a quali-
dade muscular em adultos idosos com diabetes do tipo II, 
Park e col.27 avaliaram 3.075 participantes do The Health 
ABC Study, nos Estados Unidos, a partir da realização da 
dinamometria isométrica com uso do dinamômetro Jamar® 
e constataram que em homens diabéticos havia força mus-
cular de preensão manual significativamente mais baixa 
quando comparado aos não diabéticos, enquanto que nas 
mulheres essa diferença não foi significativa. No mesmo es-
tudo, observaram que homens idosos com diabetes do tipo 
II tiveram maior massa muscular nos braços e que apesar 
disso a força muscular foi menor.
Savas e col.28, em estudo para a avaliação da força muscu-
lar manual e as disfunções da mão, mensuraram a força 
de preensão palmar em 44 pacientes diabéticos do tipo II 
com média de idade de 60 anos. Nos pacientes diabéticos, 
tanto a força de preensão palmar quanto a de pinça foram 
menores do que nos não diabéticos em ambas as mãos. 
Além disso, as mensurações de força de preensão e pinça 
não tiveram correlação com a duração do diabetes, com os 
níveis glicêmicos ou com a presença de retinopatia, ou ne-
fropatia.
Cederlund e col.29 examinaram as desordens, sintomas e 
funções nas mãos, atividades de vida diária e satisfação com 
a qualidade de vida em homens idosos com diabetes do 
tipo II há mais de 15 anos. Em um grupo de 69 homens 
diabéticos na Suécia não encontraram diferenças estatistica-
mente significativas na força de preensão manual, quando 
comparados com idosos não diabéticos.
De acordo com o estudo de Wallymahmed e col.30, onde 
tiveram como objetivo elucidar a relação entre a capacidade 
aeróbica e a força de preensão palmar com o controle glicê-
mico em pacientes diabéticos do tipo I, a força de preensão 
manual se correlacionou positivamente com a capacidade 
aeróbica e negativamente com o controle da glicemia.
Özdirenç, Biberoglu e Özcan31 ao compararem a capacida-
de funcional em 30 pacientes diabéticos do tipo II, com 30 
pacientes sem diabetes no grupo controle, descreveram em 
seus resultados, menor VO2max, um déficit de equilíbrio, 
além de menor força de preensão em pacientes diabéticos.
Lazarus, Sparrow e Weiss32 examinaram a relação entre a 
força muscular de preensão manual através da dinamome-
tria e níveis de insulina em jejum. No estudo encontraram 
uma associação negativa entre força de preensão palmar e 
níveis de insulina em jejum, após ajustamento para confun-
didores em potencial como idade, IMC, relação cintura-
quadril, atividade física usual e uso de álcool. Os achados 
sugerem que a fraqueza musculoesquelética possa preceder 
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e predizer o desenvolvimento de resistência à insulina.
A hipoglicemia é um estado bastante comum em diabéti-
cos do tipo I ou insulino-dependente. No estudo de Ge-
ddes, Deary e Frier33 os autores examinaram os efeitos da 
hipoglicemia induzida por insulina de ação rápida em 16 
pacientes diabéticos tipo I e em 20 voluntários adultos sem 
diabetes na função motora. Nos resultados houve maior 
prejuízo psicomotor nos indivíduos sem diabetes do que 
nos diabéticos após a hipoglicemia, sendo que não foi ob-
servada deterioração significativa na força de preensão pal-
mar em ambos os grupos durantes as fases de hipoglicemia 
e na euglicemia. Os diabéticos do tipo I talvez tenham essa 
vantagem em relação aos não diabéticos por já terem vivido 
outros momentos de hipoglicemia ou apresentarem uma 
adaptação cerebral induzida pela hipoglicemia.

CONCLUSÃO

Na literatura atual existem poucas referências que relacio-
nam diretamente a avaliação da força de preensão palmar 
como um elemento de avaliação clínica em diabéticos. Os 
resultados demonstraram que há um declínio na força de 
preensão palmar em pacientes com diabetes mellitus. A ava-
liação da força de preensão palmar por um profissional da 
saúde em diabéticos é importante já que por meio desta 
pode-se estabelecer um índice objetivo da integridade fun-
cional dos membros superiores, servir de parâmetro para a 
avaliação da força muscular geral, servir como base de diag-
nóstico diferencial ou para acompanhamento da evolução 
de complicações tardias nesses pacientes.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Um crescente interes-
se em História da Medicina motivou uma investigação de 
cientistas brasileiros que tenham se destacado em pesqui-
sas médicas. O objetivo do presente estudo foi descrever 
a história destes cientistas, que muito contribuíram para o 
conhecimento das riquetsioses.
CONTEÚDO: Durante pesquisa a respeito da descober-
ta do agente causal do tifo exantemático, doença que por 
séculos dizimaram viajantes e populações aglomeradas de 
vilas e cidades europeias encontrou-se o nome de Henrique 
da Rocha Lima. Este brilhante cientista, além de descobrir 
o agente causal do tifo, revelou ao mundo um novo gêne-
ro de bactérias, as Rickettsias. No Brasil, uma riquetsiose 
adquiriu relevância epidemiológica a partir da década de 
1920: a febre maculosa. Vários brasileiros se destacam em 
suas pesquisas, dentre eles Amílcar Viana Martins, Octávio 
de Magalhães e Jose Toledo Piza.
CONCLUSÃO: Se atualmente há conhecimento e possibi-
lidade de combater as riquetsioses, deve-se a estes pesqui-
sadores, que com muito trabalho e dedicação desvendaram 
seus aspectos etiológicos, clínicos e fisiopatológicos.
Descritores: Febre Maculosa, História da Medicina, Ri-
quetsioses, Tifo Exantemático.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: A special inte-
rest in History of Medicine led us to investigate the role of 
Brazilians who excelled in medical research. In the present 
study, we describe the contributions of such scientists in 
enriching the medical knowledge about rickettsiosis.
CONTENTS: We have found in the discovery of the cau-
sal agent of epidemic exanthematous typhus, a disease that 
for centuries afflicted travelers and overcrowded European 
cities and villages, the name of Henrique da Rocha Lima. 
This brilliant scientist, besides discovering the causal agent 
of epidemic exanthematous typhus, revealed to the world a 
new genus of bacteria, the rickettsia. In Brazil, a rickettsial 
disease acquired epidemiological relevance after the decade 
of 1920: the Brazilian spotted fever. Several outstanding re-
searchers were involved in this pioneer research, especially 
Amílcar Viana Martins, Octávio de Magalhães and Jose 
Toledo Piza.
CONCLUSION: If today we know about rickettsiosis and 
we can treat them, we owe this fact to these investigators 
who, with much work and dedication, solved its etiologi-
cal, clinical and physiopatological aspects.
Keywords: Brazilian Spotted Fever, Epidemic Exanthema-
tous Typhus, History of Medicine, Rickettsiosis.

INTRODUÇÃO

As riquetsioses vêm merecendo atenção progressiva na saú-
de pública mundial por ocorrerem em surtos com alta rela-
ção caso/letalidade1. 

Em um passado não muito distante, Rickettsias eram consi-
deradas grandes vírus devido às peculiaridades em sua estru-
tura, que incluem a ausência de sistemas enzimáticos com-
pletos, impossibilidade de isolamento em meio artificial e 
por serem parasitas intracelulares obrigatórias. Atualmente 
reconhece-se que são bactérias Gram-negativas agrupadas 
na família Rickettsiaceae, constituída pelos gêneros Rickett-
sia, Orientia, Coxiella, Bartonella, Ehrlichia e Anaplasma2,3. 

O presente estudo restringe-se ao gênero Rickettsia, especi-

Rev Bras Clin Med, 2009;7:256-260
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ficamente a R. prowasekii, causadora do tifo exantemático 
e a R. rickettsii, causadora da febre maculosa brasileira e 
das montanhas rochosas; o objetivo foi descrever a contri-
buição brasileira no estudo destas riquetsioses. Realizou-se 
levantamento bibliográfico em periódicos nacionais e inter-
nacionais, livros de parasitologia, microbiologia, moléstias 
infecciosas e história da Medicina, além de pesquisa na In-
ternet com as seguintes palavras-chave: Riquetsioses, Ricket-
tsia prowaseki, Rickettsia rickettsii, Tifo Exantemático, Febre 
Maculosa Brasileira, Henrique da Rocha Lima. 

A HISTÓRIA DO TIFO EXANTEMÁTICO 

Antes da Medicina científica, os nomes das doenças eram 
dados unicamente pelo senso de observação de algumas de 
suas peculiaridades. Derivada do grego, a palavra typhus sig-
nifica fumaça, vapor, ilustra o estado de confusão mental, 
com tendência a estupor dos pacientes infectados. A histó-
ria desta morbidade está relacionada às guerras, desorgani-
zação social, miséria, aglomerações e, sobretudo, à higiene 
precária. A picada do piolho Pediculus humanus corporis é 
a principal via de transmissão do agente causal, a Rickettsia 
prowazeki, que além do comprometimento neurológico, 
causa tosse, diarreia, icterícia e eritema cutâneo4,5.
Menções de epidemias possivelmente causadas pelo tifo se 
perdem no tempo. A certeza no diagnóstico, entretanto, 
não existe. As antigas descrições de sinais e sintomas de al-
guma doença em geral pecavam pela falta de objetividade, 
presas às limitações de épocas em que a Medicina, misticis-
mo e religião estiveram muito próximos. 
Acredita-se que o tifo exantemático tenha sido a causa da 
chamada “Peste de Atenas”, descrita pelo historiador Tucí-
dides em 430 a.C. Grande parte da população foi dizimada 
neste surto, mas as descrições sugerem que todos aqueles 
que trabalhavam junto ao fogo, como os forjadores, escapa-
vam do mal. Este episódio teria desencadeado a prática de 
acender fogueiras nas encruzilhadas das vilas e das cidades 
durante toda a sorte de epidemias, para afastar os “maus 
ares” que as traziam. Este costume perpetuou-se por vários 
séculos em todo o ocidente, inclusive no Brasil colonial, 
onde nas fogueiras, além de ervas aromáticas, ardia o sem-
pre útil e versátil pau-brasil6,7.
As primeiras descrições na Europa sobre uma febre com 
manifestações neurológicas remontam do século XVI – a 
mais conhecida é a de Fracastoro, no livro: De Contagione 
et Contagiosis Morbis et Eorum Curatione, Libri III (1546). 
Desconhece-se se tão tardios relatos aconteceram por uma 
evolução intelectual, que permitiu uma exposição mais 
pormenorizada dos aspectos clínicos das doenças, ou se a 
infecção tornara-se mais comum e reconhecida globalmen-
te devido à circunavegação e guerras intercontinentais5,8. 

Entretanto, vários autores acreditam que o tifo foi intro-
duzido no velho continente por volta de 1489, durante a 

reconquista de Granada pelos soldados espanhóis, que re-
tornavam da ilha de Chipre9. A partir de então, a doença 
passou a vitimar a população do velho continente de forma 
assustadora. 
Não há notícias sobre epidemias de tifo exantemático no 
Brasil. Sua importância histórica para o país relaciona-se 
ao período colonial, quando um grande número de via-
jantes adoecia ou morria durante a travessia atlântica10. 
Cronistas da época mencionavam com frequência surtos de 
tabardilho/a, seu nome popular, e suas nefastas consequ-
ências. Em um surto de tabardilho a terapêutica da época 
instituía a prescrição de purgas, vomitórios e sangrias, que 
podiam debilitar ainda mais o paciente.
A presença de tifo nos navios, assim como de outras in-
fecções, pode ser explicada pela precária higiene vivenciada 
pelos viajantes, que conviviam com ratos, pulgas, piolhos e 
toda a sorte de parasitas. Os navegantes sobreviviam sema-
nas a bordo com alimentação e água de estocagem inapro-
priada, racionadas e degradadas pelo calor intenso dos tró-
picos. A sujeira acumulava-se em todos os compartimentos 
da embarcação, tornando o ambiente propício para a eclo-
são de doenças infecciosas. 
Além dos navegadores, os prisioneiros e soldados em cam-
panha, também sujeitos a toda a sorte de provações em am-
bientes pouco salubres, eram acometidos pelo tifo. Um dos 
episódios mais conhecidos sobre vítimas em campanhas mi-
litares foi na derrota de Napoleão Bonaparte em território 
russo. Concomitantemente ao frio intenso que seu podero-
so exército enfrentava, seus soldados foram dizimados pelo 
mal. Durante as seis semanas iniciais dos deslocamentos das 
tropas, 20% dos homens estavam mortos ou sem condições 
físicas para combate devido à doença12. O desastre no exér-
cito de Napoleão, em parte causado por esta epidemia, foi 
um dos episódios que mudaram os rumos da história. 
Não obstante serem os navegantes, soldados e prisioneiros 
as principais vítimas do tifo, a população de vilas e cidades 
não estava isenta de riscos. Poucos progressos em termos 
de saúde pública haviam ocorrido na Europa desde a Idade 
Média. Com o fornecimento de água de fontes contami-
nadas e um sistema de esgotos virtualmente inexistente, os 
núcleos urbanos do velho continente eram alvos frequentes 
de toda a sorte de epidemias, dentre elas o tifo. Em 1848 
ele foi responsável, juntamente com a fome, pela morte de 
18 mil pessoas na Alta Silésia. Ao observar este surto, Vir-
chow (1821-1902) elaborou um indignado relatório sobre 
as deploráveis condições de vida dos trabalhadores, prin-
cipais vítimas da doença nas cidades. Pela primeira vez na 
história, condições sociais desfavoráveis como a miséria, a 
desnutrição, a ignorância e as aglomerações humanas em 
moradias insalubres eram responsabilizadas pela maior fre-
quência de epidemias13,14. 
As mudanças das condições socioeconômicas tardaram 
a surgir. Com o passar dos anos, transformações notórias 
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ocorreram na Medicina, alavancadas por progressos em 
pelo menos duas áreas básicas - química e biologia. Pode-se 
de fato considerar que a Medicina sofria, desde o final do 
século XIX, uma revolução em vários campos, com desta-
que à infectologia. Os avanços se fizeram notar ainda neste 
século e no seguinte, e vários micro-organismos foram des-
cobertos como causadores de doenças, tais como a malária, 
a febre amarela e a doença de Chagas. 
Para investigar o agente causal do tifo exantemático, nomes 
de destaque na pesquisa em doenças infecciosas foram cha-
mados para o Instituto de Doenças Tropicais de Hamburgo 
(Alemanha). Um deles era membro atuante de Mangui-
nhos, que mais tarde se tornaria o Instituto Oswaldo Cruz: 
o brasileiro Henrique da Rocha Lima15,16. 

ROCHA LIMA, PAI DAS RICKETTSIAS

Rocha Lima é um dos nomes de grande importância para 
a Medicina mundial. Formado em 1901 pela Faculdade 
de Medicina do Rio de Janeiro, interessou-se pela pesquisa 
sob influência de outro grande nome da ciência brasileira: 
Oswaldo Cruz. No ano seguinte estagiou no Instituto de 
Higiene de Berlim (Alemanha) e em seguida foi trabalhar 
em Manguinhos, aplicando sua bagagem de conhecimentos 
além fronteiras em projetos de pesquisa e saneamento16,17.
No XIV Congresso Internacional de Higiene e Demogra-
fia, em Berlim, os trabalhos do Instituto Manguinhos so-
bre a profilaxia da febre amarela foram expostos por Rocha 
Lima e Oswaldo Cruz, surpreendendo positivamente a to-
dos e conquistando a medalha de ouro da imperatriz da 
Alemanha, patrona da exposição15,17. Manguinhos passou a 
receber investimentos e ilustres visitantes, como o zoólogo 
e bacteriologista Stanislas von Prowazek, que convidou Ro-
cha Lima para trabalhar no Instituto de Moléstias Tropicais 
de Hamburgo. Assim, iniciavam-se as pesquisas para a des-
coberta do agente causal do tifo exantemático. 
Em 1914, Rocha Lima foi indicado pelo governo alemão 
para estudar a doença em Constantinopla, na Turquia. Em 
meio à primeira Guerra Mundial, em dezembro do mesmo 
ano retorna à Alemanha e dirige-se para o campo de prisio-
neiros de Cottbus. Lá observou que cerca de sete mil (de um 
total de 10 mil) prisioneiros russos haviam contraído o tifo. 

Baseando-se na descoberta de Charles Henri Nicolle, bac-
teriologista francês e diretor do Instituto Pasteur em Tunis, 
que apontou piolhos como os responsáveis pela transmissão 
da doença, Rocha Lima passou a analisar incessantemente 
o conteúdo intestinal de piolhos colhidos em soldados do-
entes ou mortos pela doença. Durante a pesquisa, tanto ele 
quanto Prowazek foram contaminados e o austríaco mor-
reu tragicamente em fevereiro de 1915. Recuperado, Lima 
consegue finalmente apresentar seu trabalho na Sociedade 
Alemã de Patologia, em Berlim15-17.
Rocha Lima, ao apresentar o agente causal do tifo exante-

mático, propôs a denominação Rickettsia prowazeki em ho-
menagem a dois falecidos pesquisadores que estudaram estes 
micro-organismos - o americano Howard Taylor Ricketts e 
Stanislas von Prowazek. Ao aprofundar suas pesquisas, es-
clareceu os seus aspectos epidemiológicos e profiláticos e 
evidenciou que seu agente causal diferia substancialmente 
dos micro-organismos então conhecidos6,18,19.
Ao retornar ao Brasil, Rocha Lima assume o comando do 
Instituto Biológico de São Paulo. Durante seus longos anos 
de dedicação à pesquisa, não foi sequer lembrado para a 
premiação do Nobel de Medicina e Fisiologia, recebido por 
Charles Nicolle, descobridor do mecanismo de transmissão 
do tifo. Mas seu nome foi perpetuado ao fazer surgir um 
novo capítulo na história da microbiologia e das doenças 
infecciosas – as Riquetsioses.

A FEBRE MACULOSA BRASILEIRA 

Desde os estudos de Rocha Lima, vários micro-organismos 
foram - e ainda estão sendo - encontrados e classificados 
como Rickettsias. Nas Américas, um grupo especial destas 
bactérias - o da febre maculosa - é bem caracterizado como 
agente da febre das Montanhas Rochosas (Estados Unidos), 
“fiebres manchadas” (México) e da febre maculosa brasilei-
ra. Estas diferentes entidades nosológicas apresentam ma-
nifestações clínicas semelhantes, representadas pela clássica 
tríade de febre, cefaléia e exantema3. 
A primeira menção clínica em nosso continente aconteceu 
em 1896 nos Estados Unidos, quando recebeu o nome de 
“sarampo preto” (black measles), por seu exantema carac-
terístico5,20. Entretanto, esta denominação não se manteve 
por muito tempo. Com as descrições de Kenneth Maxcy, a 
partir de 1899 passou a ser conhecida por “febre das Mon-
tanhas Rochosas” (Rocky Mountain spotted fever)4,21. Cinco 
anos depois, em publicação no Journal of Infeccious Diseases, 
Wilson e Chowning determinaram as características clínicas 
e anatomopatológicas da doença23. Dentre os pesquisadores 
que investigaram a Rocky Mountain spotted fever, destaca-se 
aquele que acabaria dando seu sobrenome a todo novo gê-
nero de micro-organismos: Howard Taylor Ricketts.
Em sua breve vida como pesquisador, Ricketts entre 1906 e 
1909, observou e descreveu micro-organismos encontrados 
em esfregaços de tecidos de carrapatos e comprovou a trans-
missão do mal em porquinhos da Índia (Cavia porcellus)3,22. 
Morto precocemente por infecção adquirida em seu labo-
ratório, seu legado somente foi complementado em 1926, 
quando Wolback demonstrou serem distintas as ricketsias 
causadoras da doença observada por Ricketts e do tifo exan-
temático5. Entretanto, o micro-organismo encontrado nos 
Estados Unidos - Rickettsia rickettsii - foi posteriormente 
apontado também como causador de outra entidade clínica 
a milhares de quilômetros de sua localização originalmente 
relatada - a febre maculosa brasileira (FMB). Ambas as do-
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enças são clinicamente semelhantes, mas diferem quanto a 
seus vetores e reservatórios naturais.
Além da clássica tríade encontrada nas febres maculosas, as 
manifestações clínicas da FMB incluem insuficiências pul-
monar e renal, coagulopatias, miocardite e alterações neu-
rológicas como torpor ou agitação psicomotora. O diag-
nóstico tardio ou falta de tratamento específico resultam 
em altas taxas de letalidade – de 75% (São Paulo) a 80% 
(Minas Gerais), estados onde há maior frequência da doen-
ça3,5. Semelhante mortalidade tem sido observada desde a 
década de 1920, durante o primeiro surto reconhecido no 
Brasil.
O primeiro foco conhecido ocorreu em área onde hoje são 
os bairros paulistanos de Sumaré e Perdizes. A expansão 
urbana que então se desenvolvia, possivelmente causou al-
terações nos nichos ecológicos de vetores e reservatórios da 
Rickettsia rickettsii, favorecendo a disseminação da doença 
na periferia da cidade. O surto culminou com 88 casos re-
latados no estado de São Paulo, entre outubro de 1929 a 
setembro de 19332.
Foi no Hospital Emílio Ribas, criado originalmente em 
1880 para abrigar as vítimas da varíola, que o médico José 
Toledo Piza aprofundou seus estudos sobre esta mortal en-
tidade clínica. Meticuloso, descreveu a doença, distinguiu-a 
das demais moléstias exantemáticas, demonstrou sua seme-
lhança com a febre das Montanhas Rochosas e denominou-
a de “Tipho Exanthemático de São Paulo”, em publicação 
escrita em parceria com Luis de Salles Gomes e Juvenal 
Ricardo Meyer1,2,22. Entre 1932 e 1933 o mesmo Gomes, 
pesquisador do Instituto Bacteriológico, conseguiu isolar 
rickettsias em vários doentes e em um carrapato (A. ovale) 
naturalmente infectado5.
Orientados pelas observações clínicas e epidemiológicas 
de Piza, o papel do carrapato mais comum encontrado no 
Brasil - o Amblyoma cajennense - foi evidenciado experi-
mentalmente por Monteiro, Fonseca e Prado. Ao estudar 
os tecidos deste carrapato, os pesquisadores do Instituto 
Butantan encontraram rickettsias nas glândulas salivares, 
ovários e ovidutos e assim, além de consolidarem a impor-
tância vetorial deste artrópode, descobriram a possibilidade 
deste apresentar transmissão parasitária congênita5.
A divulgação destes importantes estudos clínicos e experi-
mentais logo traria resultados. Nas décadas de 1930 e 1940, 
Minas Gerais também foi atingida pela doença, que passou 
a ser chamada de “Febre Maculosa Brasileira”1,24. Neste es-
tado, Amílcar Viana Martins e Octávio de Magalhães foram 
os pioneiros na pesquisa da enfermidade na antiga filial de 
Manguinhos em Belo Horizonte (hoje Instituto Ezequiel 
Dias).
Em 1933, Carvalho Lima, então diretor do Instituto Bac-
teriológico, na tentativa de rastrear casos e evidenciar a im-
portância epidemiológica da FMB decidiu que todo o san-
gue enviado pelos postos de saúde da capital e do interior 

de São Paulo devia ser submetido à reação de Weil-Felix. 
Esta reação, desenvolvida em 1921, indicava infecção por 
rickettsia quando positiva, porém o diagnóstico laborato-
rial diferencial entre a febre maculosa e outras riquetsioses 
como, por exemplo, o tifo murino, era impossível de ser 
obtido5. 
Se as dificuldades técnicas para o diagnóstico pareciam in-
transponíveis, soluções para o fim de tão mortal doença fo-
ram procuradas com afinco. Em 1929 já se elaborava uma 
vacina a partir de carrapatos infectados com R. Rickettsii, 
por iniciativa de pesquisadores do Instituto Butantan, Le-
mos Monteiro, Travasso e Avallejo Freire. O método para 
obtenção da vacina foi posteriormente alterado e sua fa-
bricação tornou-se possível a partir de rickettsias cultivadas 
em membranas vitelinas de ovos férteis de galinha e inati-
vadas quimicamente. O esforço para estudar a parasitose e 
encontrar saídas para seu controle cobraria um alto preço 
para um de seus mais dedicados investigadores: contami-
nado em seu laboratório, Lemos Monteiro e seu auxiliar 
Edison Dias morreram em decorrência da riquetsiose em 
1933, numa época que não existia um medicamento eficaz 
para seu combate25. A pesquisa foi posteriormente inter-
rompida e na atualidade, não há vacina comercializada no 
Brasil contra a doença. 
Se entre os anos de 1930 e 1950 foram publicados vários 
estudos sobre riquetsioses, o mesmo não pode ser dito nos 
anos subsequentes. Tanto no Brasil quanto nos Estados 
Unidos houve um marcado desinteresse sobre o assunto, 
seja por desconhecimento dos serviços de saúde, seja por 
determinantes epidemiológicos. É possível que o surgimen-
to dos antibióticos e de novos e mais eficazes inseticidas 
para controle vetorial após a Segunda Guerra Mundial, te-
nham sido fatores primordiais para o recrudescimento das 
febres maculosas25,26.
Em relação aos dados notificados e comprovados no Brasil, 
no período de 1957 a 1974 consta a ocorrência de 53 casos 
e no período de 1976 a 1982 houve notificação de 10 ca-
sos. A maioria destes pacientes era proveniente de cidades 
próximas a São Paulo, como Mogi das Cruzes, Diadema e 
Santo André23,26,27.

CONCLUSÃO 

As riquetsioses têm inquestionável importância médica por 
sua elevada mortalidade e merecem crescente atenção da 
saúde pública mundial. Surtos isolados de grande letalida-
de continuam ocorrendo, a exemplo dos recentes casos de 
FMB na região de Campinas (São Paulo) e de tifo exante-
mático, observado em áreas elevadas da América Latina (do 
México à América do Sul) e África. 
Entretanto, apesar de ainda presentes e mortais, deve-se 
reconhecer que os conhecimentos sobre as riquetsioses au-
mentaram exponencialmente desde o acendimento de fo-
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gueiras para seu combate. 
Ancorada pela ciência, a partir do século XIX a Medicina 
pôde, entre outros feitos, descobrir agentes infecciosos e de-
senvolver técnicas para controlá-los. 
Os conhecimentos de seus mecanismos de transmissão, fi-
siopatologia e controle devem-se ao estudo sistemático e 
cuidadoso de cientistas de diversas nacionalidades. Vários 
são os brasileiros incluídos neste seleto grupo. Eles se dedi-
caram, tiveram progressos e fracassos; outros morreram na 
tentativa de obter respostas. Desempenharam, enfim, seus 
papeis como pesquisadores e professores das gerações se-
guintes e permitiram, com seus pequenos grandes passos, a 
construção dos alicerces para o conhecimento atual. 
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A alta prevalência e 
incidência da fibrilação atrial (FA), bem como sua grande 
associação com a morbidade dos pacientes, trás a necessi-
dade de melhor conhecimento para um diagnóstico correto 
e um tratamento eficaz. O objetivo deste estudo foi rever  e 
fornecer um protocolo de atendimento para pacientes aco-
metidos por esta arritmia. 
CONTEÚDO: Este estudo versa sobre o estado da arte da 
fibrilação atrial, sua origem, epidemiologia, diagnóstico e 
tratamento, através de uma revisão atual da literatura mé-
dica e seus conceitos mais relevantes.
CONCLUSÃO: Feito o diagnóstico e tendo por base a 
classificação da fibrilação atrial, gravidade dos sintomas, 
presença de comorbidades, idade e opções farmacológicas 
disponíveis, o tratamento se faz necessário. E tem como 
alvos: controle da frequência cardíaca ou reversão do ritmo, 
prevenção de eventos tromboembólicos e de recorrências 
da arritmia. 
Descritores: Embolia, Fibrilação Atrial, Frequência car-
díaca.

O estado da arte da fibrilação atrial*

The art state of atrial fibrillation

Aline Pimentel de Miranda1, Giovanna Prata Ciabotti1, Daniel Valadão Zabukas1, Marcos Akira Hirose1, Cláudia 
Camargo de Carvalho1, Camila Almeida Santos1, Mauricio da Silva Rocha2, Sandra Regina Schwarzwälder 
Sprovieri3, Valdir Golin4

*Recebido do Hospital Central da Irmandade da Santa Casa de Misericórdia da Santa Casa de São Paulo, São Paulo, SP.

ARTIGO DE REVISÃO

1. Graduando (6º Ano) da Faculdade de Ciências Médicas da Santa Casa 
de São Paulo
2. Especialista em Clínica Médica pela Santa Casa de São Paulo. Médico 
Segundo Assistente em Clínica Médica do Pronto Socorro Central da 
Irmandade da Santa Casa de Misericórdia da Santa Casa de São Paulo
3. Coordenadora Clínica do Serviço de Emergência da Irmandade da 
Santa Casa de Misericórdia de São Paulo e Professora Instrutora da Fa-
culdade de Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo
4. Professor Adjunto Doutor de Clínica Médica da Faculdade de Ciên-
cias Médicas da Santa Casa de São Paulo

Apresentado em 21 de janeiro de 2009
Aceito para publicação em 09 de julho de 2009

Endereço para correspondência:
Dr. Mauricio da Silva Rocha 
Rua Dr. Cesário Mota Júnior, 112. 
01212-120 São Paulo, SP.
Fone: (11) 2176-7000
E-mail: msrocha@yahoo.com

© Sociedade Brasileira de Clínica Médica

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The high preva-
lence and incidence of atrial fibrillation (AF), as well as to 
being largely associated with an increase in patient’s mor-
bidity, bring a need to perform further studies aimed at an 
increased knowledge about that entity in order to obtain 
a correct diagnosis and an efficient treatment. Thus, this 
work brings a wide review on the subject and provides an 
attending protocol for patients who have that kind of ar-
rhythmia.
CONTENTS: This work reviews atrial fibrillation’s state 
of art, your cause, epidemiology, diagnostic and treatment, 
through medicine literature review and your essential con-
cept.
CONCLUSION: Based on the diagnosis and on the atrial 
fibrillation classifications, severity of symptoms, presence 
of co-morbidities, patient’s age, and the medications avail-
able, treatment is essential, aiming at: controlling the heart 
rate or rhythm reversion, prevention of thromboembolic 
episodes, as well as arrhythmia recurrence. 
Keywords: Atrial Fibrillation, Cardiac Rate, Embolism. 

INTRODUÇÃO

A fibrilação atrial (FA) é uma arritmia caracterizada por 
despolarizações desorganizadas, sem contração atrial efeti-
va1. A FA é considerada a condição clínica isolada de maior 
risco relativo para a ocorrência de acidente vascular encefá-
lico (AVE). No estudo de Framingham, foi demonstrado 
que a ocorrência de AVE aumentava quase cinco vezes na 
presença de FA2.
Scherf e Moe sugerem que focos ectópicos, únicos ou múl-
tiplos, podem gerar alterações de refratariedade e velocidade 
de condução do tecido atrial, favorecendo a gênese do cir-
cuito reentrante3,4. Esses se traduzem no eletrocardiograma 
(ECG) em ondas oscilantes ou vibratórias com amplitude, 
forma e tamanho variados, numa frequência de 350 a 600 
bpm, denominado ondas f1,5. 
Sua origem pode ser idiopática, mas em grande parte 
das vezes deriva de outras doenças, como apresentado 
no quadro 1.

Rev Bras Clin Med, 2009;7:261-266
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Quadro 1 – Etiologia e fatores predisponentes da fibrilação atrial5

Anormalidades eletrofisiológicas:
Condução anormal
Automatismo exacerbado

Elevação da pressão atrial:
Doença valvar 
Miocardiopatia
Hipertensão pulmonar (embolia pulmonar)

Isquemia atrial:
Doença coronariana

Drogas: 
Álcool, cafeína

Distúrbios endócrinos:
Hipertireoidismo
Feocromocitoma

Disfunções autonômicas: 
Aumento do tônus simpático e parassimpático

Doença primária ou metastática nas proximidades da parede atrial
Pós-operatório cardíaco, pulmonar ou esofágico
Cardiopatia congênita
Neurogênica
Hemorragia subaracnóidea
Acidente vascular encefálico isquêmico
Idiopática
Histórico familiar

O objetivo deste estudo foi rever o e fornecer um protocolo 
de atendimento para pacientes acometidos por esta arritmia. 

EPIDEMIOLOGIA

Trata-se da mais comum arritmia sustentada na prática clí-
nica, sendo responsável por aproximadamente um terço das 
internações por distúrbios de ritmo cardíaco2. A prevalência 
da FA é de 0,4% a 1% na população geral, sendo mais co-
mum em homens5-7. Aproximadamente 70% dos casos diag-
nosticados estão na faixa etária dos 65 aos 85 anos5. A sua 
real incidência no Brasil ainda não é conhecida; entretanto, 
utilizando dados do DATASUS e FUNASA no ano de 2005, 
pode-se inferir 275 mil casos de FA entre 70 e 80 anos e 200 
mil casos na população acima de 80 anos de idade8,9.

CLASSIFICAÇÃO (Figura 1)

Figura 1 – Classificação da fibrilação atrial5

1Duração superior a 30 segundos. Incluem-se casos de FA com início des-
conhecido e história clínica de primeiro episódio; 2Episódios com duração 
de até 7 dias (comumente 24h); 3Episódios com duração de mais de 7 dias; 
4Falha na tentativa de cardioversão ou esta é contra-indicada; 5FA paroxística 
ou persistente podem ser recorrentes.

DIAGNÓSTICO E EXAMES COMPLEMENTARES

Em aproximadamente 60% dos casos é feito por meio da 
história clínica de palpitações, fadiga ou dispneia e exame 
físico, com pulso irregular e ausculta cardíaca irregular. 
Quando ainda há dúvida diagnóstica, utilizam-se os exa-
mes complementares. O ECG mostra a irregularidade do 
intervalo RR, bem como a ausência de onda P sinusal e a 
presença de ondas f2 (Figura 2).

Figura 2 – Eletrocardiograma de fibrilação atrial (as setas mos-
tram as ondas f )5.

O ecocardiograma é considerado exame obrigatório na in-
vestigação clínica de qualquer paciente com história de FA. É 
capaz de avaliar a estrutura anatômica e funcional dos átrios 
e valvas cardíacas, a função sistólica do ventrículo esquerdo 
e a presença de trombos intracavitários, com sensibilidade e 
especificidade de 98% a 100%, no modo transesofágico10-15.

TRATAMENTO

Uma vez feito o diagnóstico e tendo por base a classificação 
da fibrilação atrial, gravidade dos sintomas, presença de co-
morbidades, idade do paciente, as opções farmacológicas e 
não farmacológicas disponíveis5, o tratamento se faz neces-
sário e, tem como alvos: controle da frequência cardíaca ou 
reversão do ritmo, prevenção de eventos tromboembólicos 
e de recorrências da arritmia2,5.
Mesmo após a avaliação desses critérios ainda resta dúvidas 
em relação à escolha do tratamento. É melhor controlar a 
frequência ou reverter o ritmo do paciente?
Os estudos AFFIRM e RACE demonstraram não haver 
diferença na mortalidade, na qualidade de vida e nas taxas 
de AVE em pacientes tratados por uma ou outra modali-
dade terapêutica. Porém, quando se leva em consideração 
os subtipos específicos dos estudos, como, por exemplo, 
pacientes idosos, FA persistente e permanente e ausência 
de sintomas, a preferência é pelo controle de frequência 
cardíaca. Contudo nas fibrilações atriais paroxísticas, pa-
cientes jovens ou sintomáticos a escolha é a reversão do 
ritmo cardíaco5,16-18.
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Quando se faz opção pelo controle de frequência, o obje-
tivo é mantê-la entre 60 e 80 bpm no repouso e entre 90 e 
115 bpm, no exercício (Tabela 1).
Se a escolha for pelo controle de ritmo cardíaco, deve-se 
lembrar que em até 66% dos casos de FA, há reversão es-
pontânea nas primeiras 24h. Apesar da frequência conside-
rável de reversão espontânea, sintomas relacionados à FA 
são por vezes limitantes para a maior parte dos pacientes, 
tornando o controle do ritmo um dos pilares do tratamento 
da FA, especialmente as paroxísticas e persistentes2,5.
A reversão do ritmo pode ser feita por meios elétricos ou 
químicos, e a escolha do método deverá se apoiar nas con-
dições hemodinâmicas do paciente5.
A cardioversão elétrica é considerada o método de escolha 
frente a um paciente instável, com alta resposta ventricu-
lar, sinais ou sintomas de baixo débito cardíaco (angina, 
hipotensão/choque e insuficiência cardíaca classes funcio-
nais III e IV). Porém a cardioversão elétrica está contra-
indicada nas FA de baixa resposta em virtude do alto risco 
de assistolia5.
Em pacientes estáveis dá-se preferência a cardioversão quí-
mica. Os fármacos de primeira escolha na reversão da FA 

inicial ou paroxística são a amiodarona e a propafenona, 
sendo a primeira preferida na presença de cardiopatia es-
trutural5. Já a propafenona está indicada em pacientes sem 
cardiopatia estrutural (Tabela 2). Com base em sua segu-
rança e eficácia, a propafenona é útil no esquema pill in 
the pocket (automedicação supervisionada), indicado para 
pacientes com FA paroxística que consigam identificar os 
sinais e sintomas da arritmia2,5.
A fibrilação atrial torna mais lento o fluxo nos átrios, le-
vando a estase sanguínea em seu interior, predispondo à 
formação de trombos, razão pela qual a anticoagulação 
também deve fazer parte do tratamento. Várias estratégias 
de avaliação de risco foram combinadas em escore de risco 
denominado CHADS2 (Cardiac failure, Hypertasion, Age, 
Diabetes, Stroke [Doubled]) índice integrado de elementos 
que atribui pontos ao grau de risco de AVE ou ataque is-
quêmico transitório (AIT) ao paciente, fornecendo de ma-
neira simples e segura, uma forma para qualificar o paciente 
quanto ao uso de anticoagulante (Tabelas 3 e 4)5,19.
Se o objetivo do tratamento for à reversão do ritmo cardíaco, 
a anticoagulação torna-se imperativa, e alguns protocolos 
devem ser seguidos, como anticoagulação do paciente com 

Tabela 1 – Fármacos de uso oral e venoso para controle da frequência cardíaca em portadores de FA5 

Situações especiais Fármacos Dose inicial Dose de manutenção Principais efeitos
Sem via acessória Esmolol 500 µg/kg, por via venosa em 

1 minuto
60 a 200 µg/kg/min, por 

via venosa 
↓ PA ↓ FC 

CI: asma e ICD
Metoprolol 2,5 a 5 mg, por via venosa em 

bolus, máximo 3 doses
NA ↓ PA ↓ FC 

CI: asma e ICD
Propranolol 0,25 mg/kg, por via venosa NA ↓ PA ↓ FC 

CI: asma e ICD
Diltiazem 0,25 mg/kg, por via venosa em 

2 minutos
5 a 15 mg/h ↓ PA ↓ FC 

CI: ICD
Verapamil 0,075 a 0,15 mg/kg, por via 

venosa em 2 minutos
NA ↓ PA ↓ FC 

CI: ICD
Com via acessória Amiodarona 150 mg, por via venosa em 10 

minutos
0,5 a 1,0 mg/kg/min.  por 

via venosa 
↓ PA ↓ FC 

EC: neurite, BS, pneumonite, pele 
cinza hipo ou hipertireoidismo. 

Sem via acessória 
+ IC

Digoxina 0,25 mg,  por via venosa a 
cada 2h, máximo 1,5 mg

0,125 a 0,375 mg/dia,  
por via venosa ou oral

EC: Intoxicação digitálica ↓ FC

Amiodarona 150 mg, por via venosa em 10 
minutos

0,5 a 1 mg/kg/min,  por 
via venosa 

↓ PA ↓ FC 
EC: neurite, BS, pneumonite, pele 

cinza hipo ou hipertireoidismo
PA: pressão arterial; FC: frequência cardíaca; CI: contra-indicação; ICD: insuficiência cardíaca descompensada; NA: não se aplica; EC: efeito colateral; IC: 
insuficiência cardíaca; BS: bradicardia sinusal.

Tabela 2 – Fármacos para controle do ritmo em portadores de fibrilação atrial5

Fármacos Dose inicial Dose de manutenção Efeitos colaterais
Amiodarona 5 a 7 mg/kg, por via venosa 

em 30 a 60 minutos 
1,2 a 1,8 g/dia continuo, por via 
venosa, ou divididos em doses 

orais até 10 g total

↓ PA ↓ FC 
EC: flebite (IV) QT prolongado, constipação.

Propafenona 600 mg, por via oral, ou 1,5 a 2,0 mg/
kg, por via venosa em 10 a 20 minutos

300 a 600 mg/dia Hipotensão, flutter atrial com alta resposta. 

PA: pressão arterial; FC: frequência cardíaca.
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warfarina por três semanas, objetivando atingir INR entre 2 
e 3, promover a reversão do ritmo e manter anticoagulação 
por mais 4 semanas5. Tal conduta se faz necessária devido 
ao atordoamento atrial máximo que ocorre imediatamente 
após a cardioversão com progressiva melhora nos dias que 
se seguem, mas por vezes chega a durar de três a quatro se-
manas. Isso se confirma com a observação clínica, visto que 
mais de 80% dos eventos tromboembólicos surgem entre o 
terceiro e décimo dia após a cardioversão20,21.
Diante de FA com instabilidade hemodinâmica, com tem-
po de pré-existência não determinado, a profilaxia trom-
boembólica está indicada antes da cardioversão elétrica, 
através do uso de heparina não fracionada (classe IIb) na 
dose de 10.000 UI por via venosa, seguida da manutenção 
por via oral com warfarina por 4 semanas, mantendo-se o 
INR entre 2 e 35. 

Na disponibilidade do ecocardiograma transesofágico, 
esse pode ser utilizado para predizer a presença ou au-
sência de trombos intracavitários5, assim como outros 
dados que os sugerem, como velocidade de fluxo dentro 
do átrio esquerdo e, especialmente o contraste ecocar-
diográfico espontâneo (CEE), detectado em condições 
de baixo fluxo. Evidencias indicam que o CEE é um 
marcador de estase provocado pela FA e está associada 
à formação de trombos e eventos embólicos22-24. Na pre-
sença de CEE deve-se utilizar a anticoagulação com o 
esquema para FA de início indeterminado. Na sua ausên-
cia, a reversão do ritmo é feita sem anticoagulação pré-
via, porém deve-se seguir o esquema de anticoagulação 
de manutenção por quatro semanas5.

TRATAMENTO INVASIVO

Em casos de cardioversão química ou elétrica ineficaz, pode-se 
utilizar a terapia invasiva para a reversão da FA, através de pro-
cedimento cirúrgico ou ablação por radiofrequência (RF)5.
A indicação de tratamento cirúrgico se faz nos casos de FA 
permanente e associada à cardiopatias estruturais, que já 
seriam corrigidas por cirurgia, tendo por objetivo promo-
ver o alívio dos sintomas, ressincronização atrioventricular 
e manutenção da contratilidade atrial efetiva. Com o con-
sequente restabelecimento do ritmo sinusal, ocorre melho-
ra do desempenho hemodinâmico e redução do risco de 
ocorrência de fenômenos tromboembólicos, porém deve-
se seguir o esquema de anticoagulação de manutenção por 
quatro semanas, devido à instabilidade atrial, após o proce-
dimento25,26. 
A ablação com RF tem como objetivo primário o tratamen-
to curativo do paciente através de um método minimamen-
te invasivo. Entretanto, em algumas situações consegue-se 
apenas um controle parcial. Nestes casos, a associação de 
fármacos antiarrítmicos permite uma condição clínica bas-
tante satisfatória para a maioria dos pacientes. A ablação 
por cateter da FA é um procedimento seguro, porém suas 
complicações variam conforme a técnica aplicada e a expe-
riência do grupo de intervenção. Os benefícios de sua reali-
zação dependem das características clínicas dos pacientes27. 
A Sociedade Brasileira de Cardiologia recomenda sua rea-
lização em pacientes com FA paroxística, sintomática e de 
difícil controle farmacológico, com átrio esquerdo normal, 
e na ausência de condições metabólicas potencialmente 

Tabela 3 – Escore de risco - CHADS25

Critérios de risco CHADS2 Pontuação Risco de AVE
AVE ou AIT prévio 2 Alto risco
Idade > 75 anos 1 Moderado risco
Hipertensão 1 Moderado risco
Diabetes mellitus 1 Moderado risco
Insuficiência cardíaca 1 Moderado risco
Pacientes (n = 1733) Taxa de AVE ajustada (%/ano) (IC 95%) Pontuação do CHADS2

120 1,9 (1,2 a 3,0) 0
463 2,8 (2,0 a 3,8) 1
523 4,0 (3,1 a 5,1) 2
337 5,9 (4,6 a 7,3) 3
220 8,5 (6,3 a 11,1) 4
65 12,5 (8,2 a 17,5) 5
5 18,2 (10,5 a 27,4) 8

AVE = acidente vascular encefálico; AIT = ataque sistêmico transitório

Tabela 4 – Terapia de antitrombótica para pacientes com fibrilação atrial19

Riscos Critérios Conduta
Baixo Sem fatores de risco AAS 81 a 325 mg/dia
Médio Um fator de risco moderado AAS 81 a 325 mg/dia, ou warfarina (INR 2,0 a 3,0, alvo 2,5)
Alto Qualquer fator de alto risco ou mais de um moderado Warfarina (INR 2,0 a 3,0, alvo 2,5)
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correlacionadas à arritmia e nos pacientes com FA paro-
xística e frequente, de difícil controle farmacológico, com 
cardiopatia estrutural. 

Figura 4 – Algoritmo de tratamento para FA permanente.

CONCLUSÃO

Devido à alta prevalência e incidência dessa doença, bem 
como sua grande correlação com incremento na morbidade 
se faz necessário um melhor conhecimento dessa entidade 
para que se proceda o correto diagnóstico e tratamento efi-
caz. Dessa forma, com base na literatura e no estado da arte 
atual, sugerem-se os algoritmos presentes nas figuras 2 e 3, 
como base para o tratamento da fibrilação atrial.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A administração por via 
oral de probióticos, objetivando o tratamento ou prevenção 
de doenças em humanos é descrita há mais de 50 anos. Perce-
be-se um interesse progressivo em probióticos e um número 
crescente de pesquisas. O objetivo deste estudo foi discutir as 
argumentações teóricas para utilizar doses maiores de Saccha-
romyces boulardii na fase aguda de doenças diarréicas.
CONTEÚDO: A diarréia aguda tem diferentes etiologias. Na 
fase inicial da infecção o quadro clínico poderá ser mais crítico, 
dependendo da resposta imunológica do hospedeiro, associa-
do à carga e à virulência do agente etiológico. O S. boular-
dii exerce seu efeito terapêutico durante sua permanência em 
trânsito na luz intestinal, já que não é absorvido e também não 
coloniza a mucosa. O S. boulardii tem ação direta no aumento 
da produção de IgA no intestino, apresenta uma atividade an-
titoxina e antimicrobiana e possui um efeito reparador na mu-
cosa intestinal. O S. boulardii deverá se manter viável durante 
a passagem pelo trato intestinal e as unidades formadoras de 
colônias devem ser suficientemente elevadas para ter impacto 
terapêutico. Como o S. boulardii é um produto biológico e 
vivo, é necessário que esteja presente em grandes quantidades 
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para um efeito benéfico mais efetivo.
CONCLUSÃO: A administração de dose “de ataque” de 
Saccharomyces boulardii nas primeiras 48 horas de iniciado 
o quadro diarréico contrabalancearia o efeito do aumento 
de velocidade de trânsito intestinal, atuaria na resposta in-
flamatória mais intensa com lesão dos enterócitos e acelera-
ria a recomposição das dissacaridases.
Descritores: Diarréia infantil, Saccharomyces boulardii, Tra-
tamento.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The oral adminis-
tration of probiotics for human diseases treatment and pre-
vention has been described more than 50 years ago. We see 
a progressive interest in probiotics and a greater number of 
researches on this theme. The objective of this study was to 
discuss the theories argumentations, using higher doses of Sac-
charomyces boulardii at the acute phase of diarrhea disease. 
CONTENTS: There are different etiologies for acute diarrhea. 
In the initial phase of the infection, the severity can be more 
critical, depending on the individual immunologic response, 
associated to the etiologic agent amount and virulence. S. bou-
lardii has a therapeutic effect during its transit through the 
bowel, as it is not absorbed and it does not colonize the mu-
cous. S. boulardii has a direct action on increasing IgA pro-
duction in the bowel, antitoxin and antimicrobial activity and 
has a restore effect in the bowel “mucosa”. S. boulardii has to 
be viable during it transit through the bowel and the colony-
forming units has to be high enough to have a therapeutic 
impact. As it is a biologic and alive product, it is necessary to 
be presented in high amount to a greater benefic effect.
CONCLUSION: The administration of an attack dose of 
Saccharomyces boulardii in the first 48 hours of the diarrhea 
would minimize the effect of increased bowel transit speed, 
it would act on the more intense inflammatory response 
with intestinal cells and it would make faster the dissacari-
dases recomposition.
Keywords: Diarrhea Infantile, Saccharomyces boulardii, 
Treatment.

Rev Bras Clin Med, 2009;7:267-271
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INTRODUÇÃO

A administração por via oral de probióticos, objetivando o tra-
tamento ou prevenção de doenças em humanos, já tem mais 
de 50 anos. O uso de levedura como probiótico tem várias 
décadas em países europeus e nas Américas do Norte, Central 
e do Sul. Na França, por exemplo, o Saccharomyces boulardii 
é utilizado para o tratamento da diarréia desde 1950 e uma 
formulação liofilizada, para tratamento da diarréia associada 
ao uso de antibióticos, vem sendo utilizada desde 19621.
Mesmo assim, até pouco tempo atrás, o uso de probióti-
cos era alvo de desconfiança pela falta de estudos clínicos 
que comprovassem a sua eficácia2. Embora haja centenas 
de trabalhos fundamentando a utilização de probióticos em 
diarréia aguda, esses conhecimentos ainda não foram di-
fundidos e muitos médicos clínicos, pediatras, gastroente-
rologistas, infectologistas e de outras especialidades, ainda 
não tiveram oportunidades de rever esse assunto. 
No passado recente, a falta de estudos clínicos bem dese-
nhados que comprovasse a eficácia do Saccharomyces bou-
lardii acabou sendo interpretada, de forma errônea, por 
muitos, como não havendo eficácia.
Ainda hoje, existe um preconceito para com o uso de probió-
ticos no tratamento e prevenção de doenças intestinais, tudo 
isso baseado em textos e pareceres com mais de duas décadas.
Todos os dias surgem novos conhecimentos em Medicina. 
Os estudos clínicos duplamente encobertos, prospectivos, 
controlados por placebo agora disponíveis dão os subsídios 
suficientes para repensar o assunto “probiótico”. 
Antes de entrar propriamente no assunto cabe definir o que 
é probiótico. Em 2001, a Organização para Alimentação e 

Agricultura das Nações Unidas e da Organização Mundial 
de Saúde definiu os probióticos como “microorganismos 
vivos que administrados em quantidade adequada bene-
ficiam a saúde do hospedeiro”. Baseado nessa definição, 
qualquer microorganismo ou partícula, levedura, bactéria, 
fungo, protozoário ou vírus, poderiam ser utilizados como 
probiótico3. Esse é o caso do Saccharomyces boulardii.
Percebe-se de forma clara um interesse progressivo em pro-
bióticos e um número crescente de pesquisas conduzidas 
com rigor técnico e com desenhos que permitem, de forma 
inequívoca, concluir os efeitos benéficos dos probióticos1-3. 
O objetivo principal deste estudo foi discutir baseado em 
várias publicações, as argumentações teóricas para utilizar 
doses maiores de Saccharomyces boulardii na fase aguda de 
doenças diarréicas, até porque, recentemente, uma nova 
apresentação de Saccharomyces boulardii foi licenciada pela 
Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA).

RAZÕES TEÓRICAS PARA UTILIZAR SACCHA-
ROMYCES BOULARDII NO TRATAMENTO DA 
DIARRÉIA AGUDA.

A diarréia pode ter diferentes etiologias (Quadro 1)4. Na 
prática médica diária, na maior parte dos casos, não é pos-
sível identificar o agente causal. Vale ressaltar que diferentes 
micro-organismos têm distintos mecanismos de agressão, 
mas, mesmo assim, estudos bem conduzidos comprovam a 
ação terapêutica do Saccharomyces boulardii nas gastrenteri-
tes de diferentes etiologias.
No quadro 1 estão descritos os principais agentes etiológicos e 
os principais mecanismos de ação do Saccharomyces boulardii.

Quadro 1 – Principais agentes etiológicos das diarréias aguda e os principais mecanismos de ação do Saccharomyces boulardii.
Agente etiológico Observação Mecanismo de ação
Rotavírus Agente etiológico mais comum 

nas gastrenterites agudas.
Os rotavírus infectam e destrói os enterócitos maduros localizado no topo 
das vilosidades. Ocorre aumento da secreção de água e de eletrólitos na 
luz intestinal.
O S. boulardii evita alteração na composição da microflora colônica. Essa 
alteração de microflora age contra os enteropatógenos, contudo os meca-
nismos exatos pelos quais os probióticos exercem essas atividades perma-
necem desconhecidos4.

Clostridium difficile Agente mais frequente nos 
quadros de diarréia associada 
ao uso de antibiótico (DAA).

S. boulardii libera protease que degrada as toxinas A e B produzidas pelo 
C. difficile e inibe a fixação dessas mesmas toxinas nos receptores intes-
tinais5.

Escherichia coli sorogrupo 
157 e Salmonela

Agentes bacterianos muito co-
muns nas diarréias agudas.

O S. boulardii tem elevadas concentrações de manose em sua membrana 
e as bactérias patogênicas se aderem a levedura por meio de adesinas (re-
ceptores). As bactérias aderidas são eliminadas pelas fezes5.

Vibrio cholerae Agente bacteriano que causa-
dor de epidemias; 

O S. boulardii produz uma proteína que inibe a ação da toxina colérica6.

Escherichia coli enteropa-
togência

Agentes bacterianos muito co-
muns nas diarréias agudas;

O S. boulardii reduz a degradação das proteínas do hospedeiro se contra-
pondo ao efeito enteropatogênico desse tipo de E. coli7.

Escherichia coli enterohe-
morrágica

Agentes bacterianos muito co-
muns nas diarréias agudas.

O S. boulardii, impede a fosforilação da miosina, proteína que aumenta a 
resistência à translocação de bactérias patogênicas8.
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MECANISMO DE AÇÃO DO SACCHAROMYCES 
BOULARDII

Saccharomyces boulardii exerce seu efeito terapêutico durante 
sua permanência em trânsito na luz intestinal, já que não é 
absorvido e também não coloniza a mucosa intestinal de ma-
neira permanente. Os mecanismos de ação do Saccharomyces 
boulardii são:
1. Efeitos antitoxinas: através da degradação direta de toxinas 
assim como pela inibição da sua fixação nos respectivos recep-
tores dos enterócitos5; 
2. Atividade antimicrobiana: evidenciada em diversos agentes 
patogênicos, seja através da inibição de sua fixação no enteró-
cito, seja através de antagonismo direto6;
3. Atividade enzimática: diminuição da hipersecreção de água 
e eletrólitos induzidos pelas toxinas patogênicas, estimulação 
da atividade das dissacaridases dos enterócitos e estimulação da 
produção de aminopeptidases, que exercem papel na proteção 
contra determinados antígenos9-11;
4. Melhoria das defesas imunológicas: Saccharomyces boulardii 
aumenta a produção das IgA secretórias no líquido intestinal8;
5. Atividade anti-inflamatória: através da manutenção da in-
tegridade da mucosa intestinal mantendo as junções de cadeia 
fechada íntegras, de efeitos tróficos reparadores diretos no en-
terócito que aceleram os processos de maturação e renovação 
dos enterócitos do intestino delgado e da inibição das vias de 
sinalização MAP quinases e NK-kappa-beta e inibição da via 
do óxido nítrico12-14;
6. Atividade metabólica: através da estimulação da produção 
de ácidos graxos de cadeia curta15.

RAZÕES TEÓRICAS PARA DOSE DE ATAQUE DE 
SACCHAROMYCES BOULARDII NO TRATAMEN-
TO DA DIARRÉIA AGUDA

Na fase inicial da infecção, na dependência da capacidade 
de resposta imunológica do hospedeiro, associado à carga do 
agente etiológico e sua virulência, o quadro clínico poderá ser 
mais crítico.
É necessário, em todos os mecanismos de ação, que o S. bou-
lardii esteja presente em grandes quantidades para um efeito 
benéfico mais efetivo16. O S. boulardii é um produto biológico 
e vivo. Se for mal conservado e/ou produzido poderá apresen-
tar redução parcial ou total de sua eficácia. E não apenas isso, 
o S. boulardii deverá se manter viável durante a passagem pelo 
trato intestinal e as unidades formadoras de colônias devem ser 
suficientemente elevadas para terem impacto terapêutico. Se-
gundo Martins e col., a concentração de colônias viáveis de S. 
boulardii deve ser ajustada levando-se em conta a capacidade 
de sobrevida do micro-organismo sem se multiplicar no tubo 
digestório e o efeito da diluição intestinal, de maneira a atingir 
no mínimo 107 células viáveis/grama do conteúdo intestinal16. 
Em pessoas com gastrenterite infecciosa aguda é frequente a 

maior secreção de água e eletrólitos na luz intestinal, portanto, 
na fase aguda existe uma tendência do probiótico ficar mais 
diluído e isso é um motivo adicional para se pensar no reajuste 
da dose nos pródromos do quadro diarréico16.
Como já descrito, muitas ações terapêuticas do S. boulardii são 
do tipo “corpo a corpo” isso quer dizer, na fase prodrômica da 
gastrenterite infecciosa por vírus ou bactérias patogênicas, uma 
maior carga do agente etiológico poderá exigir maior concen-
tração de probióticos. Até que a resposta imune da pessoa in-
fectada seja eficiente para reduzir a multiplicação bacteriana ou 
replicação viral, complicações poderão ser observadas. Mesmo 
nos quadros de gastrenterite moderada, a redução do tempo 
de diarréia é desejável e traduz retorno mais precoce para as ati-
vidades do cotidiano, seja trabalho e/ou escola. Para ilustrar o 
que foi denominado de forma simplificada de “corpo a corpo” 
é o caso da Escherichia coli sorogrupo 157 e da salmonela. O S. 
boulardii tem elevadas concentrações de manose em sua mem-
brana e as bactérias patogênicas se aderem a levedura por meio 
de adesinas (receptores). As bactérias aderidas são eliminadas 
pelas fezes. Se houver uma maior carga bacteriana em relação à 
concentração de S. boulardii, o efeito benéfico poderá demorar 
a ser percebido, ou mesmo poderá não ocorrer17.
Um outro exemplo, a gastrenterite por rotavírus pode ser di-
vidida em duas fases: uma diarréia osmótica seguida por um 
aumento das bactérias produtoras de urease. Por ser a resposta 
inflamatória da mucosa intestinal mais intensa nos dois pri-
meiros dias da infecção, recentemente foi aprovada a adminis-
tração do Saccharomyces Boulardii na dose de 500 mg ao dia 
nos primeiros dois dias, seguida da administração de 200 mg/
dia nos dias subsequentes, como demonstrado no estudo sobre 
eficácia e tolerância do S. Boulardii na diarréia aguda em adul-
tos18. A ingestão de uma preparação liofilizada da levedura de 
250 mg duas vezes ao dia garantiu uma concentração de 108 
de colônias viáveis por miligrama de fezes no terceiro dia19. O 
Saccharomyces Boulardii tem uma ação direta no aumento da 
produção de anticorpos imunoglobulinas IgA no intestino12. 
Também possui efeito reparador na mucosa intestinal, o que 
pode contribuir para a diminuição da resposta inflamatória20.

GASTRENTERITE AGUDA: UM PROBLEMA REAL 
DE SAÚDE PÚBLICA 

O médico e pesquisador Guandalini21, do Setor de Gastroente-
rologia, Hepatologia e Nutrição do Departamento de Pediatria 
da Universidade de Chicago discutiu, em editorial publicado 
em maio de 2008, no Journal of Pediatric Gastroenterology and 
Nutrition, as possibilidades de tratamento da criança com gas-
trenterite aguda. Ele enfatiza a necessidade de orientações fun-
damentadas em Medicina baseada em evidências. O consenso 
dessa abordagem foi publicado nessa mesma revista científica 
e ficou completo. Não poderia ter sido diferente, ao unir duas 
grandes sociedades Européias (Sociedade Européia de Gastro-
enterologia, Hepatologia e Nutrição e a Sociedade Européia de 
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Infectologia Pediátrica) o resultado foi excelente22.
Nesse mesmo estudo vários fármacos foram avaliados, mas 
nesse texto restringirei ao uso de prebióticos e de probióticos. 
Os critérios utilizados e o grau de recomendação de cada evi-
dência dos fármacos estão nos quadros 2 e 3.

Prebióticos
Não confunda prebiótico, com probiótico. O primeiro é 
definido como componentes não digeríveis que beneficiam 
o hospedeiro pelo estímulo seletivo para o crescimento, ou 
aumento, da atividade de bactérias residentes no cólon. Esse 
estímulo melhora a saúde do hospedeiro23. Como já descrito, 
probióticos são micro-organismos vivos que administrados em 
quantidades adequadas beneficiam a saúde do hospedeiro3.
Alguns poucos prebióticos vem sendo testados para o trata-
mento de gastrenterite aguda, sendo assim, o consenso não 
recomendou o uso de tais produtos, sugerindo que estudos 
sejam conduzidos para fundamentar esse tipo de indicação.

Grau de evidência do parecer
II, B.

Probióticos
Finalmente os probióticos, certamente a grande novidade des-
se consenso.

O uso de probióticos pode ser um tratamento adjuvante efe-
tivo no tratamento da diarréia. Contudo, em decorrência de 
não haver evidência para muitas preparações, o consenso reco-
mendou para o tratamento da gastrenterite aguda somente o 
Lactobacillus GG ou Sacharomyces boulardii por terem evidên-
cia de eficácia e segurança em estudos aleatórios controlados 
por placebo22.

Grau de evidência do parecer
Lactobacillus GG – I, A
Sacharomyces boulardii - II, B 

A razão para utilização de probióticos para tratar, ou evitar do-
enças diarréicas, está baseado no fato de assumir que ocorra 
mudança na composição da microflora colônica. Essa altera-
ção de microflora age contra os enteropatógenos. Observem 
no quadro 4 algumas informações importantíssimas.

DIFERENTES FORMULAÇÕES PODERIAM APRE-
SENTAR DIFERENTES RESULTADOS EM TERMOS 
DE EFICÁCIA?

Após a exposição do racional cabe uma pergunta: todas as 
formulações licenciadas teriam a mesma eficácia? Não seria 
possível improvisar e adaptar as formulações já existentes? As 

Quadro 2 - Consistência da evidência.
Consistência Tipo de estudos utilizados
I Forte evidência baseada em uma, ou mais, revisão sistemática da literatura tomando por base estudos clínicos, bem 

desenhados, controlados e aleatórios.
II Forte evidência baseada em uma, ou mais, revisão sistemática da literatura tomando por base estudos clínicos, 

corretamente desenhados (porém de qualidade inferior ao observado no item I), controlados e aleatórios.
III Evidência baseada em estudos bem desenhados, mas que não foram aleatorizados e nem duplamente encoberto.
IV Evidência baseada em estudos bem desenhados, estudos não experimental, conduzidos por um grupo ou centro 

de pesquisa.
Va Opiniões de autoridades respeitadas.
Vb Evidência clínica, estudos descritivos, ou relatos de comitês de especialidades. 

Quadro 3 – Graus e tipos de recomendação de cada evidência.
Graus Tipos de recomendações
A Toma por base o nível I de evidência, altamente recomendado;
B Toma por base o nível II de evidência, recomendado;
C Toma por base o nível III de evidência, podem ser considerados apropriados.
D Toma por base os níveis IV e V de evidência, indicação pode vir a ser adotada.

Quadro 4 - Comentários relevantes sobre o uso de probióticos para o tratamento de gastrenterite aguda.
Tópicos Comentários
Lactobacillus GG No Brasil, somente são comercializadas apresentações sob a forma de alimentos e por isso não atingem as 

concentrações necessárias para efeito terapêutico na diarréia, conforme analisado em estudos duplamente en-
cobertos aleatórios.

Efeito terapêutico Dependerá da cepa utilizada, é dose-dependente, melhora muito significativa nas gastrenterites de etiologias 
virais, cujo principal agente etiológico é o rotavírus. O resultado é melhor quando o probiótico é administrado 
precocemente.
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respostas a essas perguntas podem ser encontradas em estudo 
conduzido por pesquisadores da Universidade Federal de Mi-
nas Gerais16 cujo objetivo foi comparar o número de células 
viáveis, a viabilidade dessas células ao longo de seis meses e a 
cinética de reativação em seis produtos contendo S. boulardii 
licenciados no Brasil. Os produtos foram adquiridos em far-
mácias e analisados sem serem previamente identificados pelos 
técnicos. A conclusão mostrou diferenças significativas, prin-
cipalmente, no que tange capacidade de conservação e reativa-
ção da levedura, características fundamentais para a atuação de 
um probiótico no trato gastrintestinal. 

CONCLUSÃO

A administração de dose “de ataque” de Saccharomyces boular-
dii nas primeiras 48 horas de iniciado o quadro diarréico tem 
uma fundamentação teórica bem sólida. Em resumo:
1. Contrabalancearia o efeito do aumento de velocidade de 
trânsito intestinal, aumentando a quantidade de Saccharomyces 
boulardii presentes na luz intestinal assim como seu tempo de 
permanência permitindo assim que seus efeitos terapêuticos 
sejam levados a efeito com maior eficácia; 
2. Atuaria na resposta inflamatória mais intensa com lesão dos 
enterócitos, típica das primeiras 48 horas de infecção; 
3. Aceleração da recomposição das dissacaridases, intensamen-
te afetada na fase superaguda da diarréia.
Considerando que os primeiros dois dias da diarréia são os 
mais importantes e observando-se a prática diária dos médicos 
que lidam com esta doença no dia-a-dia, as novas apresenta-
ções propostas visam auxiliar o tratamento da diarréia aguda de 
forma mais racional, atendendo a real necessidade do paciente, 
qual seja, uma posologia mais alta de Saccharomyces boulardii, 
na fase prodrômica. 
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RESUMO 

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O Lúpus Eritemato-
so Sistêmico (LES) é uma doença autoimune de etiologia 
desconhecida que se caracteriza por períodos de remissão 
e de atividade envolvendo múltiplos órgãos. O compro-
metimento renal associado ao LES ainda constitui um dos 
fatores de maior morbidade e mortalidade da doença. O 
Fator Antinuclear (FAN) geralmente é detectado em 95% 
dos pacientes com LES. Nos 5% restantes, apesar de FAN 
negativo, o anti-Ro (SS-A) habitualmente é positivo. Em 
estudos recentes, nos quais FAN é analisado por técnica 
de imunofluorescência indireta em células Hep-2, somen-
te 0,14% dos casos apresentam esse marcador sorológico 
negativo. O objetivo deste estudo foi alertar os médicos 
quanto à possibilidade do diagnóstico de LES, mesmo na 
ausência dos critérios clínicos e laboratoriais suficientes, sa-
lientando a importância da biópsia e do histopatológico na 
confirmação da doença. 
RELATO DO CASO: Paciente com 29 anos que evoluiu 
no final da gestação e puerpério com aumento da creatinina 
e proteinúria nefrótica (6,153/24h). Apesar da ausência de 
anticorpos antinucleares detectáveis por pesquisa de FAN 
em células HEp-2 e apenas dois critérios para LES (serosite 
e alterações renais), o diagnóstico de LES foi confirmado 
pelo estudo histopatológico do tecido renal. 
CONCLUSÃO: No caso apresentado houve o diagnóstico 

Glomerulonefrite lúpica e ausência de anticorpos antinucleares. 
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de LES pela histopatologia renal, apesar da insuficiência de 
critérios. Talvez os atuais critérios possam ser reavaliados e 
novos dados acrescentados. 
Descritores: Anticorpos Antinucleares, Diagnóstico, Ne-
frite Lúpica.

SUMMARY 

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Systemic Lupus 
Erythematosus (SLE) is an autoimmune disease of unknown 
etiology that is characterized by periods of remission and 
activity involving multiple organs. The renal impairment 
associated with SLE is still one of the factors for increased 
morbidity and mortality of the disease. The antinuclear fac-
tor (ANF) is usually detected in 95% of SLE patients. In 
the remaining 5%, despite negative ANF, anti-Ro (SS-A) is 
usually positive. In recent studies, in which ANF is analyzed 
by indirect immunofluorescence technique on Hep-2 cells, 
only 0.14% of the cases there is negative serologic marker. 
This study aimed to warn physicians about the possibility 
of diagnosis of SLE, even in the absence of sufficient clinical 
and laboratory criteria, stressing the importance of biopsy 
and histopathologic confirmation of the disease.
CASE REPORT: Patient 29 years who evolved at the end 
of pregnancy and puerperium with increased creatinine 
and nephrotic proteinuria (6.153 g/24h). Despite the ab-
sence of detectable antinuclear antibodies in search of ANF 
in HEp-2 cells and only two criteria for SLE (serositis and 
renal changes), the diagnosis of SLE was confirmed by his-
tological examination of renal tissue.
CONCLUSION: In the case presented there was the di-
agnosis of SLE by renal histopathology, despite the lack of 
criteria. Perhaps the current criteria can be reviewed and 
new data added.
Keywords: Antinuclear Antibodies, Diagnosis, Lupus Ne-
phritis.

INTRODUÇÃO

O Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES) é uma doença au-
toimune de etiologia desconhecida, contra antígenos nu-
cleares. Caracteriza-se por períodos de remissão e atividade 
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envolvendo múltiplos órgãos. Sua prevalência varia de 40 
casos por 100.000 pessoas entre os europeus do norte a 
mais de 200 por 100.000 pessoas entre negros1. A estima-
tiva da incidência do LES na região tropical brasileira é de 
8,7/100.000/ano, sendo que nas mulheres a incidência é de 
14,1 e nos homens, 2,2/100.00/ano2. O comprometimen-
to renal ocorre em até 60% dos pacientes e é determinante 
na morbimortalidade, além de marcador de prognóstico3. 
A interpretação dos achados da biópsia renal é dificultada 
pela variabilidade morfológica e a possível inconsistência 
de correlação com dados clínicos-laboratoriais4. O objetivo 
deste estudo foi alertar os médicos quanto à possibilidade 
do diagnóstico de LES, mesmo na ausência dos critérios clí-
nicos e laboratoriais suficientes, salientando a importância 
da biópsia e do histopatológico na confirmação da doença.

RELATO DO CASO

Paciente com 29 anos, gestante, moradora da área rural 
do Ceará, internada no serviço de Obstetrícia do Hospital 
Geral Dr. César Cals de Oliveira (HGCCO), com quadro 
clínico sugestivo de pré-eclâmpsia, tendo sido interrompi-
da sua gestação com 38 semanas. O feto encontrava-se vivo 
e saudável. A paciente referia irmã com nefropatia crônica 
em programa de hemodiálise. Negava queixas cutâneas e 
articulares. Ao exame físico, apresentava frequência car-
díaca: 120 bpm; frequência respiratória: 30 irpm; pressão 
arterial: 160 x 100 mmHg; ausculta cardíaca: ritmo regu-
lar em dois tempos com bulhas normofonéticas; ausculta 
pulmonar: murmúrio vesicular diminuído em bases, sem 
ruídos adventícios; refluxo hepato-jugular presente; edema 
nos membros inferiores (2+/4+). Os exames complemen-
tares, após a cesariana, mostraram aumento de creatinina 
(2,7 mg/dL) e de ureia (80 mg/dL); proteinúria de 24h de 
2,71 g e ausência de consumo de fatores do complemen-
to (C3 e C4). A ultrassonografia (US) abdominal mostrou 
hepatomegalia e sinais de nefropatia aguda. A paciente foi 
submetida à biópsia renal e a microscopia revelou glomeru-
lonefrite proliferativa difusa, padrão endocapilar, com escle-
rose segmentar (4/12), sinéquias e crescentes fibrocelulares 
(2/12); atrofia tubular multifocal com fibrose intersticial 
moderada; aterosclerose hialina e hiperplasia fibrosa mo-
derada da íntima arterial (Figuras 1 e 2). A imunofluores-
cência direta mostrou depósitos granulares de distribuição 
difusa em padrão subendotelial contendo depósito de IgA 
(+), IgG (++), IgM (+), C1q (+/++), C3d (++/+++), cadeias 
leves kappa (+) e lambda (+/++), sugerindo doença mediada 
por imunocomplexos – classe IV da classificação da Orga-
nização Mundial de Saúde (OMS). Iniciou-se pulsoterapia 
endovenosa com metilprednisolona (500 mg/dia) por três 
dias, como preconizado pela SBN5, seguida corticoterapia 
oral com prednisona (60 mg/dia). Os exames laboratoriais 
sequenciais evidenciaram FAN, anti-dsDNA, anti-Sm, 

anti-Ro, anti-La, anticoagulante lúpico, anticardiolipina, 
VDRL, HIV, anti-HCV, HBsAg e Anti-HBs negativos; C3 
de 88 mg/dL, C4 de 45,3 mg/dL e CH50 de 268 mg/dL; 
creatinina de 3,2 mg/dL; ureia de 110 mg/dL e proteinú-
ria de 24h de 6,153 g. A US de tórax evidenciou pequeno 
derrame pleural à esquerda. O ecocardiograma mostrou 
derrame pericárdico moderado. Associada ao corticoide 
prescreveu-se pulsoterapia com ciclofosfamida (1 g/dia por 
3 dias). Recebeu alta com melhora dos níveis de creatinina 
(2,1 mg/dL), sendo encaminhada para acompanhamen-
to ambulatorial em uso de prednisona de 1 mg/kg/dia e 
das medicações anti-hipertensivas, nifedipina (60 mg/dia), 
pindolol (10 mg/dia), clonidina (0,3 mg/dia) e hidralazina 

Figura 1 – Glomérulo Renal
Fotomicrografia do rim na coloração hematoxilina-eosina, mostrando glo-
mérulo aumentado de volume, com hipercelularidade à custa de proliferação 
de células próprias, com oclusão dos lumens capilares e alças capilares perifé-
ricas com duplo contorno. Vasos arteriais com hiperplasia fibrosa.

Figura 2 – Alças Capilares
Coloração pela prata metenamina, mostrando o aspecto de duplo contorno 
das alças capilares.



274

Diógenes SS, Moura TB, Freitas MVC e col.

(150 mg/dia) e prednisona (60 mg/dia), além de orientação 
para manter pulsoterapia mensal com ciclofosfamida. Após 
quatro semanas, a paciente estava clinicamente bem, mas 
mantendo creatinina de 2,1 mg/dL e ainda hipertensa, ne-
cessitando de ajuste na medicação hipotensora.

DISCUSSÃO

O comprometimento renal ocorre em até 60% dos pacien-
tes com LES3, podendo ser a manifestação inicial em alguns 
casos. Os tipos histológicos mais frequentemente encontra-
dos em estudos de biópsias são as formas proliferativa focal 
ou difusa3,4. É uma importante causa de morbimortalidade, 
sendo comum o aparecimento de hipertensão arterial, sín-
drome nefrótica e insuficiência renal4. O FAN geralmente é 
detectado em 95% dos pacientes com LES. Nos cinco por 
cento restantes, o FAN negativo se acompanha de anti-Ro 
SS-A positivo6. Os anticorpos anti-dsDNA têm especifici-
dade de 97%, sendo importantes para o diagnóstico, bem 
como para a avaliação da atividade da doença, havendo as-
sociação entre os títulos de anti-dsDNA e a presença da ne-
frite lúpica7. Há relatos de LES com FAN negativo, entre-
tanto, a maioria ocorreu antes de se fazer uso de substrato 
humano, células HEp-2, para o teste do FAN. Ademais, a 
maior parte desses, foi positiva para outros testes sorológi-
cos, como anti-dsDNA, anti-Ro, anti-La, anti-Sm ou anti-
RNP6, exceto para anticorpo antinuclear, que usualmente 
positiva apenas quando o FAN é positivo e não necessaria-
mente com padrão homogêneo8. Uma metanálise recente 
sugere que, com o uso das células HEp-2, FAN negativo 
nos pacientes lúpicos é extremamente raro, havendo uma 
incidência de menos de 2%9. Outro autor afirma que o 
FAN, analisado por técnica de imunofluorescência indireta 
em células Hep-2, encontra-se negativo em somente 0,14% 

dos casos10. O presente relato trata de paciente com diag-
nóstico de LES caracterizado pelo estudo histopatológico 
do tecido renal, apesar da ausência dos marcadores imuno-
lógicos. A biópsia renal, portanto, é necessária para estabe-
lecer a classificação histológica com implicações prognósti-
cas e terapêuticas; excluir outras manifestações da doença, 
como a microangiopatia trombótica; determinar os índices 
de atividade e cronicidade da lesão; e estabelecer a causa 
de insuficiência renal aguda coexistente3. A classificação da 
nefrite lúpica foi sugerida pela Sociedade Internacional de 
Nefrologia e pela Sociedade de Patologias Renais em 2003 
(Tabela 1)4,5. O objetivo terapêutico, na nefrite lúpica, con-
siste em reduzir a proteinúria e preservar a função renal 
através da associação de corticoide e imunossupressores, es-
pecialmente nas classes histológicas III e IV, com o menor 
efeito tóxico medicamentoso. A paciente teve o diagnóstico 
de LES através da biópsia renal, com apenas outro crité-
rio diagnóstico, a serosite. Não houve positivação do FAN, 
mas houve redução dos níveis de complemento C3 e C4, 
o que não havia nos exames da admissão. É possível que 
os parâmetros de normalidade do complemento na admis-
são tenham ocorrido devido ao fato de a gestação poder 
aumentar seus níveis séricos, tendo reduzido com o pro-
gredir da doença e o fim da gestação11. A biópsia revelou 
padrão característico de glomerulonefrite lúpica classe IV 
da OMS, sendo esta a forma mais grave. A apresentação 
deste caso mostra aspecto interessante para aprendizado: a 
relevância da biópsia renal para esclarecimento diagnóstico 
numa paciente com quadro de pré-eclâmpsia que, pelo apa-
recimento precoce da hipertensão, sugeria não se tratar de 
uma pré-eclâmpsia primária, mas sobreposta a uma doença 
de base. A história familiar de nefropatia fortalecia a hipó-
tese de se tratar de uma doença de caráter hereditário, não 
confirmada posteriormente. A histologia e a imunofluores-

Tabela 1 – Classificação de glomerulonefrite em lúpus eritematoso sistêmico 
I GN mesangial mínima: aspecto normal à MO; depósitos mesangiais à IF
II GN proliferativa mesangial: expansão de matriz ou celularidade mesangial de qualquer grau à MO; esparsos depó-

sitos sub-epiteliais ou sub-endoteliais à IF/ME
III A

A/C
C

GN proliferativa focal com lesões ativas
GN proliferativa focal com lesões ativas e crônicas
GN proliferativa focal com lesões crônicas

IV S-A
G-A
S-A/C
G-A/C
S-C
C-C

GN proliferativa segmentar difusa, lesões ativas e necrotizantes
GN proliferativa global difusa, lesões ativas e necrotizantes
GN proliferativa segmentar difusa, lesões ativas e crônicas
GN proliferativa global difusa, lesões ativas e crônicas
GN proliferativa segmentar difusa, lesões crônicas com cicatrizes
GN proliferativa global difusa, lesões crônicas com cicatrizes

V GN membranosa – depósitos sub-epiteliais globais, ou segmentares ou suas seqüelas à MO, IF ou ME, combinada 
ou não às classes III e IV.

VI GN lúpica esclerosante avançada – mais de 90% de glomérulos escleróticos sem lesões ativas residuais
GN = glomerulonefrite; MO = microscopia óptica; IF = imunofluorescência; ME = microscopia eletrônica (International Society of Nephrology Working Group 
on the Classification of Lupus Nephritis; Renal Pathology Society Working Group on the Classification of Lupus Nephritis in 2003)
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cência do tecido renal definiu o diagnóstico de LES, com 
envolvimento predominantemente renal, apesar da ausên-
cia de marcadores imunológicos.

CONCLUSÃO

Apesar de ausência sorológica de autoanticorpos, a pa-
ciente teve diagnóstico de LES confirmado pelo estudo 
histopatológico do tecido renal. Dessa forma, há casos em 
que esse diagnóstico pode não ser evidenciado apenas pe-
los critérios diagnósticos atuais, mostrando a necessidade 
de reformulação. O diagnóstico precoce e a terapêutica 
eficaz podem reduzir o risco de um dano irreversível com 
evolução para insuficiência renal crônica. A avaliação in-
dividual do paciente é importante para a escolha terapêu-
tica, uma vez que a doença apresenta características tão 
diversificadas. 
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