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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: As doenças cardiovas-
culares são as principais causas de mortalidade no Brasil. 
É um distúrbio difuso, sendo as suas principais formas: 
doença arterial coronariana, acidente vascular encefálico 
e doença arterial periférica. A apresentação dessas doen-
ças está relacionada diretamente ao número e intensidade 
de fatores de risco, sendo o conhecimento desses fatores a 
principal forma de prevenção. O objetivo deste estudo foi 
analisar os seus principais fatores de risco.
MÉTODO: Realizou-se um estudo caso-controle pareado 
por sexo e idade (± 5 anos), na proporção de 1:1, com 46 
pacientes diagnosticados com acidente vascular encefálico 
isquêmico e 50 pacientes com doença vascular periférica, 
internados no Hospital Nossa Senhora da Conceição, na 
cidade de Tubarão, SC, no período de novembro de 2006 
a abril de 2007. 
RESULTADOS: Os fatores de riscos identificados em or-
dem decrescente de força de associação foram: hipertensão 
arterial (OR = 4,00; p < 0,0001), antecedente familiar pre-
coce para doença aterosclerótica (OR = 3,73; p = 0,0001), 
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depressão (OR = 3,23; p = 0,0001), relato de diabetes melli-
tus (OR = 3,09; p < 0,001). Outros fatores que apresenta-
ram associação inversa com o desenvolvimento de doença 
aterosclerótica não coronariana foram: consumo regular de 
frutas (OR = 0,43; p = 0,03), verdura (OR = 0,34; p = 0,01), 
atividade física regular (OR = 0,33; p = 0,01) e atividade de 
lazer regular (OR = 0,28; p < 0,001). 
CONCLUSÃO: Hipertensão arterial foi o fator de risco 
mais importante, seguido de história familiar precoce de 
doença cardiovascular, diabetes e depressão. Consumo de 
frutas e verduras, atividade física e lazer regular foram as-
sociados à redução do risco de doença aterosclerótica não 
coronariana. 
Descritores: Caso-controle, Doença aterosclerótica não co-
ronariana, Fatores de risco.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Coronary artery 
disease, cerebrovascular disease, and peripheral vascular 
disease. The presentations of these diseases are linked di-
rectly to the number and intensity of the risk factors, there-
fore the knowledge of these is the main form of prevention. 
This study analyzed the maile risk factors.
METHODS: A case-control study pared by sex and age 
(± 5 years), in a 1:1 proportion with 46 patients diagno-
sed with ischemic cerebrovascular stroke, and 50 with peri-
pheral vascular disease, admitted in the Nossa Senhora da 
Conceição Hospital, in the city of Tubarão, SC, between 
the period of November of 2006 to April of 2007. 
RESULTS: The risk factors analyzed in decreasing order 
of strength were: arterial hypertension (OR = 4.00; p < 
0.0001), early family history of risk for coronary atheros-
clerotic disease (OR = 3.73; p = 0.0001), depression (OR 
= 3.23; p = 0.0001), and diabetes mellitus (OR = 3.09; p 
< 0,001). Other factors such as: regular fruit ingest (OR 
= 0.43; p = 0.03), regular vegetable ingest (OR = 0.34; p = 
0.01), regular physical activity (OR = 0.33; p = 0.01), and 
regular leisure activity (OR = 0.28; p < 0.001), showed an 
inverse association with the development of the noncoro-
nary atherosclerotic disease.
CONCLUSION: Arterial hypertension was the most impor-
tant risk factor, followed by early family history of corona-

Rev Bras Clin Med, 2009;7:3-10
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ry atherosclerotic disease, diabetes mellitus, and depression. 
Ingest of fruits and vegetables, regular physical activity and, 
regular leisure activity were associated with a reduction in 
the risk of noncoronary atherosclerotic disease. 
Keywords: Case-control, Noncoronary atherosclerotic 
disease, Risk factor.

INTRODUÇÃO

As doenças crônicas figuram como possível causa de mor-
talidade e incapacidade no mundo1. São os chamados 
agravos não-transmissíveis da saúde que incluem doenças 
cardiovasculares, o diabetes mellitus, a obesidade, as neo-
plasias e doenças respiratórias crônicas1. Esse conjunto de 
doenças é responsável por 59% dos 56,5 milhões de óbitos 
anuais, sendo que, boa parte dos óbitos (17 milhões) é cau-
sada por doenças cardiovasculares, sobretudo a cardiopa-
tia coronária e o acidente vascular encefálico1,2.
Nas economias em transição, as doenças cardiovasculares 
já respondem pela primeira ou segunda causa de morte e 
acometem cada vez mais precocemente as pessoas2.
A doença cardiovascular aterotrombótica é um distúrbio 
difuso que acomete o coração (artérias coronárias), cérebro 
(artérias carótida, vertebral e cerebrais) e artérias periféri-
cas3. Aterosclerose é o termo descritivo para lesões espessa-
das e endurecidas da média das grandes artérias musculares 
e elásticas, caracterizada por uma lesão rica em lipídios e 
células que acometem as camadas íntima e média3. O me-
canismo provável da aterosclerose é a incorporação de lipí-
dios e de células anormais à parede vascular e a influência 
das forças mecânicas e condições isquêmicas4. Este proces-
so é sistêmico e de progressão lenta, levando décadas até o 
aparecimento das primeiras manifestações clínicas5.
A prevalência nos Estados Unidos, entre hispânicos e lati-
nos, de doença coronariana é de 45% e de acidente vascular 
encefálico é 2,2%6. Um em cada três adultos norte-ameri-
canos tem alguma forma de doença cardiovascular (DCV), 
incluindo a hipertensão arterial. Estudo realizado em 13 
estados brasileiros constatou o aumento do risco de mor-
te por DCV nas regiões Nordeste e Centro-Oeste7, regiões 
antes assoladas pelas doenças infectocontagiosas. A cada 
ano, 700.000 indivíduos sofrem um episódio de acidente 
vascular encefálico (AVE), sendo que para 500.000 é o pri-
meiro episódio6. Entre os episódios de AVE, ocorridos nos 
Estados Unidos, 88% correspondem a AVE isquêmico6. No 
Brasil, estatísticas oficiais mostram que a doença vascular 
cerebral é a primeira causa de óbito8.
A doença arterial periférica (DAP) é definida pela presen-
ça de aterosclerose sistêmica nas artérias distais ao arco da 
aorta9. Existe elevada associação entre DAP, doença arte-
rial coronariana e doença carotídea, o que predispõe esses 
pacientes a aumento importante do risco de desenvolvi-
mento de infarto agudo do miocárdio (IAM), AVE isquê-
mico e morte vascular5.
Um fator de risco é definido como qualquer elemento clí-
nico ou laboratorial, associado com aumento da probabi-
lidade de uma doença ou sua progressão em um período 
variável de tempo10.

Muitos fatores de risco são identificados como tendo in-
fluência na progressão da aterosclerose11. O estudo IN-
TERHEART mostrou a associação de aumento da morta-
lidade, por causa cardiovascular, com os fatores de risco: 
tabagismo ou ex-tabagista, história de diabetes mellitus 
(DM) ou hipertensão arterial sistêmica (HAS), obesida-
de abdominal, fatores psicossociais estressores, consumo 
irregular de frutas e verduras, consumo de álcool, ausên-
cia ou prática irregular de exercício físico e dislipidemia; 
comparando com a ausência desses fatores (Odds Ratio 
= 129,20)12. Indivíduos com todos estes fatores de risco 
e nenhum fator de proteção, apresentarão 129,20 vezes 
mais probabilidades de desenvolverem IAM, comparadas 
ao sem fatores de risco. 
O acúmulo de fatores de risco cardiovascular contribui 
para o desenvolvimento da doença aterosclerótica e para 
a ocorrência de eventos cardiovasculares4. Mais de 50% de 
todos os óbitos poderiam ser evitados com redução de fa-
tor de risco1.
A associação entre fatores de risco e doença ateroscleróti-
ca está bem documentada na literatura. Contudo, como as 
informações sobre fatores de risco cardiovascular provêm 
de estudos em países desenvolvidos, não é seguro se fazer 
extrapolações para a população brasileira. A sua preva-
lência pode diferir significativamente de uma região para 
outra12,13. 

Seguindo a linha do estudo INTERHEART, um estudo ca-
so-controle realizado no Hospital Nossa Senhora da Con-
ceição (HNSC), em 2004, demonstrou a associação entre 
seis fatores de risco e as síndromes coronarianas agudas14. 
Levando em consideração que a prevenção primária efetiva 
necessita de uma estratégia global baseada no conhecimen-
to e importância dos fatores de risco para doenças cardio-
vasculares, sua avaliação torna-se o primeiro passo para as 
estratégicas de prevenção e tratamento destes agravos12,15.
De acordo com projeções para o ano 2020, a doença car-
diovascular permanecerá como a principal causa de morta-
lidade e incapacitação2,13. Por esse motivo o conhecimento 
dos fatores de risco para todas as formas clínicas de ateros-
clerose é essencial para evitar esse crescimento, já que o que 
vem sendo feito não é suficiente para eliminar a fração da 
doença potencialmente prevenível16.
Um estudo caso-controle é um desenho observacional epi-
demiológico no qual os grupos são identificados com base 
nos resultados clínicos e a busca pela exposição é retrospec-
tiva. Os casos são identificados com base na existência da 
doença em estudo e são emparelhados com controles sem 
a doença. Este desenho pode ser realizado em um curto es-
paço de tempo e com baixo custo, sendo útil para avaliar 
doenças raras ou com longos períodos entre exposição e 
evento. Ele exige menor número de pacientes e permite de-
terminar associações entre exposição (fator de risco) e des-
fecho (doença) além de permitir a formulação de hipóteses 
para estudos futuros17.
Visando estender o estudo caso-controle sobre doença co-
ronária realizado em 2004, o objetivo foi a realização de 
outro estudo nos mesmos moldes, porém focado nas doen-
ças ateroscleróticas não coronarianas.
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Atualmente, os “infartos” e “derrames” matam cerca de 12 
milhões de pessoas18,19, o que corresponde a um terço dos 
óbitos em todo o mundo. Cerca de 80% dos óbitos ocorrem 
em países de baixa ou média renda. Dois terços dos aciden-
tes vasculares ocorrem em países em desenvolvimento2. Até 
2010 as doenças cardiovasculares serão as principais causas 
de mortalidade nos países em desenvolvimento. Pelo menos 
20 milhões de pessoas sobrevivem ao IAM ou AVE a cada 
ano. Muitas delas continuam dependendo de atenção clíni-
ca dispendiosa1,2.
No Brasil, as DCV representam a principal causa de 
internação no setor público2, sendo a maior causa de 
gastos em assistência médica, respondendo por 16,22% 
do total do gasto pelo Sistema Único de Saúde (SUS)20. 
Apesar do fato de as doenças do aparelho circulatório 
constituir a principal causa de óbito no Brasil21, o volu-
me de informações que se dispõe sobre a distribuição e 
comportamento desse tipo de doença e seus fatores de 
risco, ainda é pequeno22.
No ano de 2004 a mortalidade por doenças cardiovascula-
res (capítulo IX do CID-10) no Brasil foi de 167,03/100.000 
habitantes ao passo que em Tubarão esta taxa foi de 
202,22/100.000 habitantes. As taxas de mortalidade para 
cardiopatia isquêmica e acidente vascular encefálico no Bra-
sil, naquele ano, foram de 52,87% e 52,31%, respectivamente. 
Na região urbana de Tubarão as mesmas taxas mostraram 
uma inversão, a cardiopatia isquêmica teve taxa de mortali-
dade de 45,30/100.000 habitantes e para o acidente vascular 
encefálico esta taxa foi de 73,61/100.000, ou seja, um excesso 
de 40% em relação aos números totais do país23.
Diante da importância e do impacto das doenças cardio-
vasculares, o melhor conhecimento dos fatores de risco 
para doença aterosclerótica não coronariana, aumentaria 
o seu entendimento e ajudaria a implementar estratégias de 
prevenção e tratamento24.

MÉTODO

Após aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Uni-
versidade Sul de Santa Catarina, sob protocolo número 
06.490.4.01.III, realizou-se um estudo observacional tipo 
caso-controle pareado por idade e sexo, utilizando uma 
amostra de 96 pacientes portadores de doença ateroscleró-
tica não coronariana (casos), sendo 46 pacientes com aci-
dente vascular encefálico isquêmico (AVEi) e 50 pacientes 
com doença arterial obstrutiva periférica internados no 
Hospital Nossa Senhora da Conceição (HNSC) – Tubarão, 
SC; e 96 pacientes sem diagnóstico ou antecedentes de do-
ença cardiovascular, internados no mesmo período (con-
troles) em outros setores do mesmo hospital. 
Foram incluídos pacientes internados no HNSC no perío-
do de novembro de 2006 a abril de 2007, com diagnóstico, 
de acordo com o prontuário, de doença aterosclerótica não 
coronariana (AVE e DAP); e concordantes com o termo de 
consentimento.
Para cada caso foi pareado um controle (1:1), identificando 
todos os pacientes internados no mesmo hospital por outra 
causa, que não fosse doença cardiovascular, com mesmo sexo 

e idade (5 anos a mais ou a menos) como possíveis controles. 
Não apresentando evidências de doença aterosclerótica e, 
após esclarecimento, foi incluído no estudo. Se apresentado 
diagnóstico prévio, antecedentes ou história familiar de do-
ença aterosclerótica, foi excluído da pesquisa e novos pacien-
tes foram sorteados como possíveis controles.
Os pacientes impossibilitados de responder ao questioná-
rio, não foram excluídos da pesquisa, mediante a presença 
de um cuidador pertencente à família e de, pelo menos, 20 
anos de convívio com o paciente; estando apto para preen-
chimento do questionário.
Foram excluídos os pacientes que não atenderam aos crité-
rios de inclusão e ainda, pacientes ou cuidadores que não 
estavam aptos para responder o questionário. Também fo-
ram excluídos controles que apresentavam suspeita de aco-
metimento cardiovascular, comprovados pela anamnese ou 
por exames complementares, diagnósticos atuais ou ante-
cedentes de doença de base aterosclerótica, assim como pa-
cientes internados no setor de Cardiologia, Neurologia ou 
Cirurgia Vascular.
Os dados foram obtidos através de entrevista com o paciente 
para preenchimento de questionário contendo as variáveis: 
sexo, idade, procedência, nível de instrução, situação labo-
ral, número de empregos, carga horária no trabalho, estado 
civil, renda familiar, antecedentes familiares de síndrome 
coronariana aguda/acidente vascular encefálico/hiperten-
são arterial sistêmica/diabetes mellitus/doença vascular pe-
riférica, conhecimento de fatores de risco cardiovascular, 
hábitos alimentares, consumo de bebidas alcoólicas, ganho 
de peso nos últimos 12 meses, atividade física, tabagismo, 
estresse, tempo de lazer, depressão, diabetes mellitus, hiper-
tensão arterial sistêmica, aferição da circunferência abdo-
minal e do quadril e coleta de dados do prontuário médico: 
peso, altura, colesterol total, HDL, LDL, triglicérides. Da-
dos como índice de massa corporal (IMC) e relação cintura 
/ quadril (RCQ) foram obtidos através de cálculos utilizan-
do as variáveis colhidas.
Os instrumentos para obtenção de dados incluíram: ques-
tionário, fita métrica, balança e prontuário médico do pa-
ciente.
As variáveis numéricas foram descritas por meio de medi-
das de tendência central e dispersão. As variáveis categóri-
cas foram expressas por razões e proporções. Foram estabe-
lecidas razões de chances (Odds Ratio) para quantificação 
dos fatores de risco.
Os softwares utilizados foram o Epidata 3.1 para a criação 
do banco de dados, e o Stata 8.0 para análise uni e biva-
riada.

RESULTADOS

Participaram do estudo 192 pacientes, sendo 96 casos (50 
com AVEi e 46 com DVP) e 96 controles, devidamente pa-
reados na proporção de 1:1.
Ocorreu leve predominância do sexo feminino (52,1%) em 
relação ao sexo masculino (47,9%). Entre os casos a idade 
variou de 41 a 95 anos, com média de 63,9 ± 12,22 anos. A 
média de idade dos controles foi 64 ± 11,8 anos (Tabela 1).
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Tabela 1 – Dados demográficos dos pacientes estudados 
Variáveis Casos Controles

n % n %
Idade média (anos) 63,9 64
Sexo

Masculino 46 47,4 46 47,4
Feminino 50 52,6 50 52,6

Escolaridade
Não alfabetizado 12 12,5 15 15,6

1º grau incompleto 67 69,8 61 63,5
1º grau completo 8 8,3 9 9,4
2º grau 7 7,3 11 11,5
3º grau 2 2,0 - -

Situação laboral 
Possui emprego 21 21,9 28 29,2
Um emprego 20 95,2 27 96,4
Dois ou mais empregos 1 4,8 1 3,6

Carga horária diária (média) 8,81 8,60
 < 6 horas 9 9,6 7 10,7
 6 a 8 horas 11 52,4 12 42,8
 > 8 horas 8 38,1 13 46,4

Estado civil
Solteiro 5 5,2 6 6,3
Casado / união estável 55 57,3 63 65,6
Viúvo 30 31,3 20 20,8
Divorciado 6 6,3 7 7,3

Renda familiar (média) R$ 781,18 R$ 821,35
< R$600,00 35 37,8 26 27,1
R$600,00 a R$1200,00 47 50,7 55 57,3
> R$1200,00 11 11,9 15 15,4
Renda familiar per capita R$ 258,66 R$ 276,54

Antecedente familiar de DCV foi referido por 71 (74%) casos 
e 41 (42,7%) controles. Os pacientes com antecedente familiar 
de DCV tiveram 3,73 vezes (IC95%:1,88-8,04; p < 0,001) mais 
chance de acometimento de doença aterosclerótica não coro-
nariana, em relação aos pacientes sem antecedente familiar 
(Tabela 1).
História mórbida pregressa de acometimento cardiovascular 
(IAM, angina, AVE e/ou DVP) foi referida por 90,6% dos ca-
sos (Tabela 2).
Entre os casos e controles, 77,1% e 45,8% referiram, respec-
tivamente, hipertensão arterial sistêmica (HAS). A razão de 
chances entre eles para presença de HAS foi de 4,00 (IC95% : 
1,96-8,96; p < 0,001) (Tabela 2).
Com relação a presença de diabetes, a chance dos casos foi 
mais que o triplo (OR = 3,09; IC95%: 1,52-6,76; p < 0,0001) 
comparados aos controles.
Ganho de peso, nos últimos 12 meses, não apresentou dife-
rença estatisticamente significativa entre casos e controles (p = 
0,86). Os casos apresentaram uma média de IMC (26,65 ver-
sus 24,82) e relação cintura-quadril (0,987 versus 0,962) maior 
do que os controles, também sem diferença estatisticamente 
significativa (Tabela 2).
Com relação à alimentação, consumo regular de frutas 
(OR: 0,43; IC95%: 0,18-0,95; p = 0,03) e verduras (0,35; IC 
95%: 0,13-0,80; p = 0,0107) apresentaram-se como fatores 
protetores para o acometimento de DCV. Não foram en-
contradas diferenças estatisticamente significativas quanto 
ao consumo de gordura (p = 0,32) e consumo excessivo de 
sal (p = 0,49). 

Tabela 2 - Análise de fatores de risco dos pacientes estudados
Variáveis Casos Controles

n % n % OR IC 95% Valor de p
História Familiar 71 74 41 43,2 3,73 1,88 - 8,04 0,0000*
HAS 74 77,1 44 45,8 4,00 1,96 - 8,97 0,0000*
DM 41 42,7 16 16,7 3,09 1,52 - 6,76 0,0008*
Ganho de peso 29 30,2 27 28,1 1,13 0,53 - 2,43 0,8601
IMC ≥ 25 33 35,2 37 37,8 1,44 0,76 - 2,80 0,2912
 ≥ 30 21 23,1 12 12,2 2,00 0,85 - 5,05 0,1221
Obesidade abdominal 53 55,4 48 50 1,46 0,68 - 3,22 0,3771
RCQ (I) 5 5,2 9 9,3 0,57 0,12 - 2,24 0,5488
(II) 21 21,8 25 26,04 0,80 0,39 - 1,62 0,6177
(III) 76 79,1 68 70,8 1,57 0,77 - 3,32 0,2430
Alimentação adequada 40 41,7 50 52,0 0,63 0,32 - 1,20 0,1742
Frutas 70 72,9 82 86,3 0,43 0,18 - 0,94 0,0351*
Verduras 71 74 86 89,6 0,34 0,13 - 0,80 0,0107*
Gordura saturada 37 38,5 30 31,3 1,47 0,72 - 3,04 0,3240
Sal em excesso 26 27,1 21 21,9 1,33 0,65 - 2,80 0,4996
Tabagismo: não fumante 41 42,7 40 41,7 1,10 0,57 - 2,12 0,8776
Ex-fumante 33 34,4 38 39,6 0,79 0,41 - 0,50 0,5424
Fumante 22 22,9 18 18,8 1,27 0,61 - 2,67 0,6076
Fumante/ ex-fumante 55 57,3 56 58,4 0,91 0,47 - 1,74 0,8776
Etilismo 15 15,6 11 11,5 1,44 0,57 - 3,82 0,5235
Atividade física regular 8 8,3 22 22,9 0,33 0,12 - 0,81 0,0125*
Atividade física eventual 12 12,5 12 12,5 1,00 0,40 - 2,54 1,0000
Inatividade física 76 79,2 62 64,6 2,08 1,03 - 4,38 0,0385*

IC: intervalo de confiança; OR: odds ratio ou razão de chances; HAS: hipertensão arterial sistêmica; DM: diabetes mellitus; IMC: 
índice de massa corporal; RCQ: razão cintura/quadril. 
*p < 0,05.
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Alimentação adequada12, isto é, consumo regular de frutas e 
verduras e a não-ingesta de gordura e sal, apresentou-se como 
fator protetor, sendo referida por 41,66% e 52,08%, casos e 
controles, respectivamente, com razão de chances de 0,63 
(IC95%: 0,32-1,19; p = 0,17).
Inatividade física foi referida mais que o dobro (OR = 2,08; IC 
95%: 1,03-4,38; p = 0,03) nos casos, sendo um fator associado 
ao aumento de chance para ocorrência de DCV. Já a atividade 
física regular esteve associada como fator protetor, já que os 
pacientes que referiram praticar atividade física regular apre-
sentaram 67% (OR = 0,33, IC95%: 0,11-0,81 ; p = 0,012) me-
nos chance de apresentar doença cardiovascular.
Avaliando a exposição ao fumo (tabagista e ex-tabagista) e 
consumo de álcool, não se encontrou diferença estatistica-
mente significativa.
Em relação aos fatores psicossociais, os pacientes que se sen-
tiam sob situação de estresse era quase o dobro nos casos, 
comparados aos controles (OR = 1,93; IC95%: 1,00-3,88; p = 
0,048). Quando se analisou a frequência do estresse, observou-
se que os pacientes referindo estresse freqüente apresentaram 
três vezes mais chances de DCV (OR = 3,36; IC95%: 1,68-
7,31; p < 0,001) (Tabela 3).
Quanto à atividade de lazer, os pacientes que destinavam al-
gum tempo para lazer, apresentaram mais de 60% menos de 
chance (OR = 0,28; IC 95%: 0,14-0,53; p < 0,001) de apresen-
tar DCV (Tabela 3).
A chance de depressão referida foi mais que o triplo nos casos 
comparados aos controles (OR = 3,23; IC95%: 1,70-6,55; p 
< 0,001). Com relação aos itens de critérios para depressão 
validados, não houve diferença estatisticamente significativa 
(Tabela 3).

DISCUSSÃO

A doença cerebrovascular e a arterial periférica, juntamente 
com a arterial coronariana, compõem o grupo das doenças 
cardiovasculares4. Estas estão, em grande parte, associadas à 
presença da aterosclerose4. 
A Organização Mundial de Saúde (OMS) estima, para o ano 
2020, o acidente vascular encefálico e a doença coronariana 
serão as principais causas de morte e incapacitação física2,13. 

Boa parte dos óbitos (17 milhões) anuais é causada por doen-
ça cardiovascular1.
Diversos estudos já comprovaram a estreita associação entre 
diversos fatores de risco e a ocorrência de doenças cardiovas-
culares2,4,11-13,15.
Neste estudo observou-se uma associação da doença ateros-
clerótica não coronariana com 10 variáveis, sendo seis fatores 
de risco e quatro fatores de proteção. 

Hipertensão Arterial
A presença de hipertensão arterial mostrou ser um impor-
tante fator de risco, aumentando em quatro vezes a chance 
para a ocorrência de um episódio de doença aterosclerótica 
não coronariana.
A relação entre pressão arterial e doença cardiovascular é con-
tínua, consistente e independente de outros fatores de risco25. 
Dados da literatura demonstram que o aumento da pressão 
arterial aumenta a chance de ocorrência de AVE12,25,26, assim 
como para outras DCV13,22. A incidência de AVE é proporcio-
nal ao aumento da pressão arterial27, apresentando índices de 
associação elevados com AVE com sequelas27.
Esforços contínuos para detectar e controlar a hipertensão 
são associados com importantes reduções na mortalidade por 
AVE20, e por outras formas de apresentação de doenças car-
diovasculares.

Diabetes Mellitus
A presença de diabetes aumentou a chance para o desenvol-
vimento de doença aterosclerótica não coronariana, em três 
vezes para ao pacientes portadores dessa comorbidade. Esse 
fato vai ao encontro de dados da literatura que afirmam ser o 
diabete mellitus um dos principais fatores de risco para doença 
aterosclerótica5,20,27.
No estudo Framingham, a taxa de risco de desenvolvimento 
de eventos isquêmicos em pacientes diabéticos, comparada 
com não diabéticos, foi de cinco vezes maiores para homens e 
quatro vezes para as mulheres25,27.
Em pacientes já portadores de doenças cardiovasculares o dia-
betes pode piorar o prognóstico8, mostrando que o controle 
desse fator de risco é importante para um adequado controle 
das doenças ateroscleróticas não coronarianas.

Tabela 3 - Análise de fatores psicossociais dos pacientes estudados
Variáveis Casos Controles

n % n % OR IC 95% Valor de p
Estresse 73 76,1 59 61,4 1,93 1,00 – 3,88 0,0488*

Nunca 23 24,0 37 38,5 0,52 0,25 – 0,90 0,0488*
Ás vezes 29 30,2 41 42,7 0,59 0,30 – 1,10 0,1038
Frequente ou sempre 44 45,9 18 18,7 3,36 1,68 – 7,31 0,0002*

Lazer 36 37,5 68 70,8 0,28 0,14 – 0,53 0,0000*
Diário 5 13,9 27 39,7 0,15 0,03 – 0,44 0,0001*
Semanal 19 52,8 30 44,1 0,52 0,23 – 0,09 0,0895
Eventual 12 33,3 11 16,2 1,11 0,42 – 2,88 1,0000

Depressão 55 57,3 26 27,1 3,23 1,70 – 6,55 0,0001*
> 5 questões 8 14,3 4 13,3 2,00 0,53 – 9,07 0,3877
≤ 5 questões 48 85,7 26 86,6 0,50 0,11 – 1,86 0,3877

OR: odds ratio; IC 95%: intervalo de confiança; *p < 0,05.
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Antecedentes Familiares
Os pacientes portadores de doença aterosclerótica não corona-
riana apresentaram maior número de desenvolvimento ateros-
clerótico precoce na família, aumentando em 3,73 a chance de 
desenvolvimento de doença aterosclerótica não coronariana.
O estudo INTERHEART mostra que boa parte do efeito da 
história familiar pode ser influenciada por outros fatores de 
risco, resultando da interação entre susceptibilidade genética 
e fatores ambientais. Por esse motivo a história familiar é um 
importante fator de risco em indivíduos jovens12.
Embora o antecedente familiar seja um fator de risco, ele pode 
ou não estar associado a uma desordem familiar do metabo-
lismo lipídico, hipertensão ou diabetes4.

Sobrepeso e Obesidade
Não houve diferença estatisticamente significativa entre obesi-
dade e acometimento por doença aterosclerótica não corona-
riana, entretanto os casos apresentaram um índice de massa 
corpórea (IMC) maior do que os controles. Os pacientes com 
sobrepeso (IMC > 24,99) e os obesos (IMC > 29,99) apresen-
taram mais chances de acometimento cardiovascular.
Estudos mostram que a obesidade é uma doença crônica 
que vem aumentando significativamente em todo o mundo, 
sendo um dos principais fatores de risco para o desenvolvi-
mento de AVE28,29.
Além da média do IMC, outra variável utilizada para men-
surar risco cardiovascular é a relação cintura quadril (RCQ). 
Neste estudo, os casos apresentaram RCQ maior do que os 
controles. O grupo (I), com RCQ menor do que 0,90 para ho-
mens e menor do que 0,83 para mulheres; apresentou prote-
ção para o acometimento de doença aterosclerótica não coro-
nariana, enquanto o grupo (III), com RCQ maior do que 0,95 
e 0,90 para homens e mulheres, respectivamente, apresentou 
mais chance para o desenvolvimento de doença cardiovascu-
lar, entretanto não se observou resultado estatisticamente sig-
nificativo. Essa relação poderia ser significativa se a amostra se 
fosse composta por um número maior de indivíduos.
Devido ao aumento da RCQ, tem sido observado um aumen-
to de lipoproteínas aterogênicas, principalmente a LDL30, le-
vando a aumento de lesões ateroscleróticas, já que essa partí-
cula de colesterol está relacionada diretamente com o risco de 
doença cardiovascular4.
A circunferência abdominal possui vantagem em relação às 
outras medidas pelo fato de não ser influenciada pela altura. 
Essa medida expressa a obesidade abdominal do paciente que 
é fortemente associada à resistência insulínica e à síndrome 
metabólica28. No estudo IRAS, observou-se que o aumento 
do perímetro abdominal foi a variável com maior poder de 
prever o desenvolvimento futuro da síndrome metabólica31.
No presente estudo observou-se circunferência abdominal au-
mentada entre os casos, mostrando relação com o desenvol-
vimento de risco para doença aterosclerótica sem, entretanto, 
apresentar diferença estatística significativa.
O ganho de peso é um forte preditor para doença cardiovas-
cular, sendo a obesidade intensa associada com aumento de 
mortalidade30. O ganho de peso, apesar de não apresentar 
diferença estatística, foi maior nos pacientes acometidos com 
doença aterosclerótica não coronariana.

Dislipidemia
Desde o estudo de Framingham, níveis elevados de colesterol 
estão relacionados ao aumento da incidência de doença ate-
rosclerótica32-34. 
Numerosos estudos clínicos e epidemiológicos têm relaciona-
do fortemente a diminuição da concentração plasmática da 
lipoproteína de alta densidade (HDL) com o desenvolvimento 
de doenças cardiovasculares31. Os estudos demonstraram cor-
relação independente e negativa entre os níveis de HDL-coles-
terol e o risco de eventos ateroscleróticos, sendo a redução nos 
níveis de HDL de 1 mg/dL associada ao aumento de 2% a 3% 
no risco de eventos35.
As lipoproteínas de baixa densidade (LDL) são partículas 
ricas em colesterol. O fenótipo associado a maior risco car-
diovascular é aquele onde há predominância de partículas 
pequenas e mais densas34. O colesterol total e o LDL se corre-
lacionam diretamente com o risco de eventos aterosclerótico4.
Embora a hipertrigliceridemia não tenha sido consistente-
mente identificada como fator de risco significativo, estudos 
recentes sugerem que esse lipídio pode contribuir para a ocor-
rência de aterosclerose4. A questão que tem sido colocada é se 
os triglicérides são a causa direta ou se são apenas marcadores 
de outros fatores de risco35. Estudos mostram que a hipertri-
gliceridemia permanece como variável independente35-37.
Embora seja consistente a associação de dislipidemia e doença 
aterosclerótica não coronariana, neste estudo não foi possível 
fazer essa associação.

Alimentação
Pacientes portadores de aterosclerose não coronariana consu-
miam menos frutas e verduras, sendo que a ingesta de frutas 
esteve associado com redução em 57% e o consumo de ver-
dura em 65%, de chance para doença cardiovascular não co-
ronariana. O resultado demonstrado nesse estudo corrobora 
com dados da literatura, que associa alimentação saudável à 
redução de DCV1,12,30.
O consumo de gordura e sal, apesar de mais referidos entre os 
casos, não mostrou diferença estatística. Esse fato pode ser ex-
plicado pela dificuldade apresentada pelos pacientes no reco-
nhecimento destes nutrientes nos diferentes tipos de alimentos.

Atividade Física
A prática de atividade física mostrou relação crescente com a 
ocorrência de DCV, sendo que os indivíduos praticantes regu-
lares de exercício físico apresentaram 67% menos chance de 
desenvolver DCV, enquanto os pacientes que não praticavam 
atividade física apresentavam 2,08 mais chance para a ocorrên-
cia do evento. Os pacientes com prática de exercício regular não 
mostraram associação. Entretanto, tem-se que considerar que 
os indivíduos com doença tendem, naturalmente, a reduzir sua 
atividade física, fato que pode atuar como fator de confusão.
O sedentarismo é o fator de risco mais freqüente na popula-
ção. Existe um grande potencial para redução do risco car-
diovascular naqueles inicialmente sedentários e que se tornam 
moderadamente ativos13. O exercício físico regular é um dos 
principais itens na chamada mudança de estilo de vida1, que 
consiste na medida não farmacológica mais efetiva para pre-
venção de aterosclerose1,5,12,16,34. 
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Tabagismo e Etilismo
Tanto tabagismo quanto etilismo foram referidos em maior 
número pelos casos, sem apresentar diferença estatística. O 
hábito de fumar é relacionado às complicações da aterosclero-
se, suas alterações aumentam de acordo com o número de ci-
garros consumidos, a duração do hábito e a idade de início10.
A persistência do tabagismo, além da lesão inicial, é fonte de 
contínuo agravo ao aparelho cardiovascular2, sendo a princi-
pal causa modificável de morte prematura2, e o fator de risco 
isolado mais importante para o desenvolvimento de doença 
cardiovascular1,5,13,22. Entretanto, apesar de 70% dos tabagis-
tas expressarem desejo de parar de fumar, menos de um terço 
deles consegue e somente 5% mantêm-se sem fumar2; demons-
trando a dificuldade de controle deste fator de risco.
O etilismo, em doses moderadas, é reconhecido como fator 
protetor para o desenvolvimento de aterosclerose, enquanto 
em doses elevadas é tido como fator de risco10,12. Entretanto 
a prevenção de DCV, através da estimulação do consumo de 
álcool, pode não ser aceita em diversas populações, culturas 
ou religiões; portanto não deve ser uma medida preventiva 
recomendada12.

Fatores Psicossociais
O estresse freqüente apresentou relação estatisticamente sig-
nificativa, com uma razão de chances de 3,36. Os pacientes 
que exerciam atividade de lazer com frequência, tinham 62% 
menos chance para desenvolver algum evento cardiovascular. 
Com relação à depressão, este estudo demonstrou uma asso-
ciação direta entre sintomas depressivos e o desenvolvimento 
da doença aterosclerótica não coronariana. Aqui, mais uma 
vez, cabe ressaltar o papel da doença como fator de confusão. 
Indivíduos com doenças crônicas apresentam com mais fre-
qüência sintomas de depressão e ansiedade34,37.
A relação entre fatores psicossociais e doença cardiovascular 
é bem descrita na literatura12. Entretanto não foram encontra-
dos estudos visando determinar a taxa de depressão à outros 
fatores psicossociais, como fator de risco para doença ateros-
clerótica não coronariana. Sabe-se que transtornos depressi-
vos estão presentes em pacientes com síndrome coronariana 
aguda, constituindo um fator de risco independente de mor-
talidade38. Com isso pode-se supor que este eventual fator de 
risco estende-se para outras formas de doença aterosclerótica, 
como acidente vascular encefálico e doença vascular periféri-
ca, como observado nesse estudo.

Nível Sócio-Econômico
Nível de escolaridade, atividade laboral, renda per capita e 
estado civil, não se mostraram estatisticamente significati-
vos. Entretanto o que se observa na literatura é que o nível 
sócio-econômico influencia na ocorrência de eventos cardio-
vasculares12,38,39.
Nos países em desenvolvimento, a freqüência das DCV tem 
aumentado rapidamente, do que nas economias desenvol-
vidas2. Estudos que evidenciam a relação entre baixo nível 
sócio-econômico e fatores de risco mostram que as camadas 
mais pobres e menor nível de escolaridade, são as mais vulne-
ráveis aos fatores que aumentam o risco de DCV2,38,39.
Um estudo realizado no estado do Rio de Janeiro avaliou 

a associação da renda per capita e mortalidade por doen-
ça cardiovascular, comprovando associação positiva entre o 
PIB per capita, com intervalo de 20 anos, e a mortalidade 
cardiovascular38,39. Epidemiologicamente observa-se que, a 
associação entre doenças cardiovasculares e fatores sócio-
econômicos é inversa, ou seja, indivíduos com baixo nível 
sócio-econômico estariam mais expostos aos fatores de risco, 
talvez por menos informação a seu respeito, além da maior 
dificuldade de acesso ao sistema de saúde38,39.
 
Limitações do Estudo
A utilização do questionário como instrumento de obtenção 
dos dados tornou o estudo exposto a vieses de aferição pelo 
fato da incerteza de que a obtenção da informação é a mais 
correta devido à falta de conhecimento do paciente e a sua 
deficiência de memória.
O estudo caso-controle não permitiu verificar a prevalência e a 
incidência. Não foi capaz de demonstrar relação causa e efeito, 
impedindo a análise da força de associação, por ser um estudo 
tipo observacional, realizado em curto espaço de tempo.
Níveis séricos de colesterol e suas frações não foram solicitados 
na instituição onde se realizou o estudo, devido às restrições 
impostas pelo SUS com pagamento das internações por proce-
dimento, que não prevê a avaliação de fatores de risco, fato que 
impediu a verificação de dislipidemia como fator de risco.
Devido ao pequeno tamanho da amostra, muitos fatores de 
risco que aparecem na literatura, não apresentaram associa-
ção, fato que poderia ser evitado se a amostra fosse mais re-
presentativa.

CONCLUSÃO

Diante do exposto, observou-se associação da doença ateros-
clerótica não coronariana com 10 variáveis, sendo seis fatores 
de risco e quatro fatores de proteção. Hipertensão arterial, an-
tecedente familiar para doença cardiovascular, diabete melli-
tus, depressão, inatividade física e estresse, apresentaram-se 
como fatores de risco; ao passo que, consumo regular de fru-
tas, consumo regular de verduras, atividade física regular e ati-
vidades de lazer, apresentarem-se como fatores de proteção.
Os resultados deste estudo indicam visão para implementação 
de medidas de prevenção para as doenças cardiovasculares as-
sociadas à aterosclerose, incluindo as não coronarianas (doen-
ça arterial obstrutiva periférica e acidente vascular encefálico). 
Medidas que informem a população sobre os fatores de risco 
e seu impacto sobre as doenças cardiovasculares poderão, em 
longo prazo, reduzir a incidência destes agravos da saúde.

REFERÊNCIAS

1.	 Organização Pan-Americana da Saúde. Doenças crônico-
degenerativas e obesidade: estratégia mundial sobre ali-
mentação saudável, atividade física e saúde. Organização 
Pan-Americana da Saúde. Brasília, 2003;60. 

2.	 Kaiser SE. Aspectos epidemiológicos nas doenças corona-
rianas e cerebrovascular. Rev SOCERJ, 2004;17:11-18.

3.	 Goldman L, Bennett JC. Cecil Tratado de Medicina Inter-
na. 21ª Ed, Rio de Janeiro: Guanabara Koogan AS, 2001.

4. 	 Saad EA. Prevenção primária e secundária da ateros-



10

Alves FMB, Cosentino MB, Sakae TM e col.

clerose: perspectivas atuais e futuras. Rev SOCERJ, 
2004;17:112-132.

5.	 Durazzo AES, Sitrângulo Júnior CJ, Presti C, et al. Doença 
arterial obstrutiva periférica: que atenção temos dispensado 
à abordagem clínica dos pacientes?. J Vasc Br, 2005;4:255-
264.

6.	 Thom T, Haase N, Rosamond W, et al. Heart disease and 
stroke statistics--2006 update: a report from the American 
Heart Association Statistics Committee and Stroke Statis-
tics Subcommittee. Circulation, 2006;113:e85-e151.

7. 	 Mansur AP, Souza MFM, Timerman A, et al. Tendência 
do risco de morte por doenças circulatórias, cerebrovascu-
lares e isquêmicas do coração em treze Estados do Brasil, 
de 1980 a 1998. Arq Bras Cardiol, 2006;87:641-648.

8.	 Sociedade Brasileira de Doenças Cerebrovasculares. Pri-
meiro Consenso Brasileiro do tratamento da fase agu-
da do acidente vascular cerebral. Arq Neuropsiquiatria, 
2001;59:972-980.

9.	 Sontheimer DL. Peripheral vascular disease: diagnosis and 
treatment. Am Fam Physician, 2006;73:1971-1976.

10. 	Piegas LS, Avezum A, Pereira JC, et al. Risk factors for 
myocardial infarction in Brazil. Am Heart J, 2003;146:331-
338.

11. Alencar YM, de Carvalho Filho ET, Paschoal SM, et al. 
Risk factors for atherosclerosis in an elderly out patient 
population in the city of São Paulo. Arq Bras Cardiol, 
2000;74:189-196.

12. Yusuf S, Hawken S, Ounpuu S, et al. Effect of potentially 
modifiable risk factors associated with myocardial infarc-
tion in 52 countries (the INTERHEART study): case-con-
trol study. Lancet, 2004;364:937-952.

13. Avezum A, Piegas LS, Pereira JC. Risk factors associated 
with acute myocardial infarction in the São Paulo metro-
politan region: a developed region in a developing country. 
Arq Bras Cardiol, 2005;84:206-213.

14. Consentino MB. Fatores de risco cardiovascular em pa-
cientes com doença aterosclerótica coronariana no Hospi-
tal Nossa Senhora Conceição. Trabalho de Conclusão de 
Curso. Universidade do Sul de Santa Catarina: Graduação 
em Medicina, 2005.

15. Pearson TA. New tools for coronary risk assessment: 
what are their advantages and limitations? Circulation, 
2002;105:886-892.

16. Polanczyk CA. Cardiovascular risk factors in Brazil: the 
next 50 years”. Arq Bras Cardiol, 2005;81:199-201. 

17.	 Avezum A. Evidence based cardiology. I. Principles, rationale 
and applications of a new cardiology practice and critical 
analysis of the literature. Arq Bras Cardiol, 1998;71:5-13.

18.	 da Silva MA, Sousa AG, Schargodsky H. Risk factors for 
acute myocardial infarction in Brazil, FRICAS Study. Arq 
Bras Cardiol, 1998;71:667-675.

19.	 Lean ME, Han TS, Morrison CE. Waist circumference as a 
measure for indicating need for weight management. BMJ, 
1995;311:158-161.

20.	 Andre C, Curioni CC, Braga da Cunha C, et al. Progressive 
decline in stroke mortality in Brazil from 1980 to 1882, 1990 
to 1992, and 2000 to 2002. Stroke, 2006;37:2784-2789.

21.	 Pires SL, Gagliardi RJ, Gorzoni ML. Study of the main 
risk factors frequencies for ischemic cerebrovascular disease 
in elderly patients. Arq Neuropsiquiatr, 2004;62:(3-B):844-
851.

22.	 Ciorlia LA, Godoy MF. Cardiovascular risk factors and 
mortality. Long-term follow-up (up to 20 years) in a pre-

ventive program carried out by occupational medicine. Arq 
Bras Cardiol, 2006;85:20-25.

23.	 Datasus. Disponível em: http://www.datasus.gov.br. Acesso 
em: 10 abr. 2007.

24.	 Smith SC Jr, Jackson R, Pearson TA, et al. Principles for 
national and regional guidelines on cardiovascular disease 
prevention: a scientific statement from the World Heart 
and Stroke Forum. Circulation, 2004;109:3112-3121. 

25.	 Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, et al. Seventh Report 
of the Joint National Committee on Prevention, Detection, 
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure: the 
JNC 7 report. Hypertension, 2003;289:2560-2572.

26.	 Wolf PA, D’Agostino RB, Belanger AJ, et al. Probability of 
stroke: a risk profile from the Framingham Study. Stroke, 
1991;22:312-318.

27.	 Murabito JM, D’Agostino RB, Silbershatz H, et al. Inter-
mittent claudication. A risk profile from the Framingham 
Heart Study. Circulation, 1997;96:44-49.

28.	 Holanda MM, Filizola RG, Costa MJ, et al. Anthropomet-
ric evaluation in diabetic patients with ischemic stroke. Arq 
Neuropsiquiatr, 2006;64:14-19.

29.	 Palaniappan L, Carnethon MR, Wang Y, et al. Predic-
tors of the incident metabolic syndrome en adults. the 
Insulin Resistance Atherosclerosis Study. Diabetes Care, 
2004;27:788-793.

30.	 Rosengren A, Wedel H, Wilhelmsen L. Body weight and 
weight gain during adult life in men in relation to coronary 
heart disease and mortality. Eur Heart J, 1999;20:269-277.

31.	 Lima ES, Couto RD. Estrutura, metabolismo e funções fi-
siológicas da lipoproteína de alta densidade. J Bras Patol, 
2006;42:169-178.

32.	 Pozzan R, Pozzan R, Magalhães MEC, et al. Dislipidemia, 
síndrome metabólica e risco cardiovascular. Rev SOCERJ, 
2004;17:97-104.

33.	 Resumo das III Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias e 
Diretriz de Prevenção da Aterosclerose do Departamento 
de Aterosclerose da Sociedade Brasileira de Cardiologia. 
Arq Bras Cardiol, 2001;77:(SupplIII):4-48.

34.	 Rosengren A, Hawken S, Ounpuu S, et al. Association of 
psychosocial risk factors with risk of acute myocardial in-
farction in 11119 cases and 13648 controls from 52 coun-
tries (the INTERHEART study): case-control study. Lan-
cet, 2004;364:(9438):953-962.

35.	 Assmann G, Cullen P, Schulte H. Simple scoring scheme 
for calculating the risk of acute coronary events based on 
the 10-year follow-up of the prospective cardiovascular 
münster (PROCAM) study. Circulation, 2002;22:310-315.

36.	 Jeppesen J, Hein HO, Suadicani P, et al. Triglyceride concen-
tration and ischemic heart disease: an eight-year follow-up 
in the Copenhagen Male Study. Circulation, 1998;97:1029-
1036.

37.	 Carlson LA, Bottiger LE, Ahfeldt PE. Risk factors for 
myocardial infarction in the Stockholm prospective study. 
A 14-year follow-up focussing on the role of plasma trig-
lycerides and cholesterol. Acta Med Scand, 1979;206:351-
360.

38.	 Mattos MA, Lougon M, Tura BR, et al. Depressão e sín-
drome coronariana aguda. Rev SOCERJ, 2005;18:288-
294.

39.	 Rocha JS, Jorge Ade O, Simões BJ, et al. Inequalities 
among hospitalized patients due to cardiac and cerebrovas-
cular diseases in localities of the State of São Paulo (Bra-
zil), 1986. Rev Saude Publica, 1989;23:374-381.



11

RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A dengue é um impor-
tante problema de saúde pública, sendo necessário qualifi-
car a assistência no seu atendimento, objetivando reverter 
quadros potencialmente graves, com redução do risco de 
morte. O objetivo deste estudo foi buscar correlação entre 
sinais e sintomas clínico-laboratoriais que indiquem a sua 
gravidade, aumentando assim a sensibilidade da triagem da 
equipe de saúde para um caso grave em potencial, tentando 
traçar condutas eficazes e apresentar marcadores laborato-
riais que possam indicar essa evolução.
MÉTODO: Estudo descritivo, retrospectivo, baseado no 
banco de dados do Sistema Nacional de Agravos de Noti-
ficação (SINAN) e de dados primários obtidos a partir da 
revisão dos prontuários dos óbitos ocorridos no município 
do Rio de Janeiro em 2007.
RESULTADOS: Considerando-se os óbitos confirmados 
sorologicamente (26), 8 (30,7%) foram por dengue com 
complicações, 14 (54%) por febre hemorrágica da dengue 
e 4 (15,3%) síndrome do choque da dengue. A dor abdomi-
nal estava presente em 57,7% dos casos, a hipotensão pos-
tural em 63,7%, as manifestações hemorrágicas ocorreram 
em 69,3% (sangramento gastrintestinal: 42,3%; petéquias: 
26,1%; epistaxe: 19,2% e gengivorragia: 11,5%); extravasa-
mento plasmático foi evidenciado em 61,5%. Houve pla-
quetopenia em 92,3%, leucocitose em 66,6%, leucopenia em 
12,5% e hemoconcentração em 56,5%. Todos os pacientes 
com provas de função hepática realizada (7) apresentaram 
alteração de transaminases.
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CONCLUSÃO: Mostraram-se relevantes como fatores 
preditivos de mau prognóstico os sinais e sintomas: dor 
abdominal, hipotensão postural, manifestações hemor-
rágicas e extravasamento plasmático. Entre os exames 
laboratoriais a leucocitose, transaminases elevadas e 
plaquetopenia.
Descritores: Achados laboratoriais, Dengue, leucocitose, 
manifestações clínicas, mortalidade.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Dengue is an im-
portant public health problem, being required to qualify 
for assistance in caring for this disorder, to revert tables 
potentially serious, with reduced risk of death. This study 
aimed to look for signs and symptoms correlation between 
clinical and laboratory showing its seriousness, thereby in-
creasing the sensitivity of the screening of the healthcare 
team to a serious potential, trying to map out effective and 
present conduct laboratory markers that may indicate that 
evolution .
METHODS: Descriptive study, retrospective, based on a 
database of SINAN and primary data obtained from the 
review of medical records of the deaths occurred in Rio de 
Janeiro in 2007.
RESULTS: Considering the serologically confirmed 
deaths (26), 8 (30.7%) were by dengue with complica-
tions, 14 (54%) due to dengue hemorrhagic fever and 4 
(15.3%) of  dengue’s shock syndrome. The abdominal pain 
was present in 57.7% of  cases, the postural hypotension 
in 63.7%, the hemorrhagic manifestations occurred in 
69.3% (gastrointestinal bleeding: 42.3%; petechiae: 26.1%; 
epistaxis: 19.2% and gengivorragia: 11.5%), plasma ex-
travasation was evidenced in 61.5%. There was 92.3% in 
thrombocytopenia, leukocytosis in 66.6%, leukopenia in 
12.5% and 56.5% in hemoconcentration. All patients with 
evidence of  liver function performed (7) showed change 
in transaminases.
CONCLUSION: They were important as predictors of 
poor prognosis the signs and symptoms: abdominal pain, 
postural hypotension, hemorrhagic manifestations and 
plasma extravasation and between laboratory tests to leu-
kocytosis, thrombocytopenia and elevated transaminases.
Keywords: Clinical manifestations, Dengue, Laboratory 
findings, leukocytosis, mortality.

Rev Bras Clin Med, 2009;7:11-14
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INTRODUÇÃO

No município do Rio de Janeiro (MRJ), a dengue vem, nas 
duas últimas décadas, causando epidemias que preocupam 
as autoridades de saúde, assim como afetam diretamente 
a dinâmica da sociedade. Uma breve leitura histórica so-
bre as epidemias de dengue no país permite verificar que a 
cidade do Rio de Janeiro foi atingida pela primeira vez na 
década de 1980 (1986/1987) pelo sorotipo viral DEN-11, a 
segunda epidemia da capital fluminense foi em 1991 com a 
introdução do sorotipo DEN-2, época em que surgiram os 
primeiros casos de febre hemorrágica da dengue2. Em 2002 a 
população do Rio de Janeiro se viu diante da pior epidemia 
de dengue na história do país: 188.073 casos, sendo a maio-
ria pelo DEN-3, aumentando o risco de óbitos por infecção 
sequencial e também pela maior virulência dessa nova cepa. 
Muitos estudos apontam a dengue como uma doença preva-
lente em crianças e adolescentes e os óbitos em adultos são 
eventos mais raros3,4, porém no Brasil a dengue sempre fez 
mais vítimas fatais entre os adultos e só mais recentemente, 
o risco tanto de ocorrência quanto de letalidade tem aumen-
tado para a população infanto-juvenil.
Atualmente, os grupos etários mais jovens (adolescentes e 
crianças) passaram a ser os mais vulneráveis, especialmente 
aos tipos virais 1 e 2, já que nos últimos anos o tipo 3 tem 
predominado. Diante desse perfil o que mais preocupa é o 
aumento de casos graves que vem ocorrendo, com conse-
quente risco da evolução para óbito. Foram notificados em 
2007, 24.559 casos de suspeita de dengue no município e 
destes, 26 foram a óbito (taxa de letalidade geral de 0,1%). 
Alguns países apresentam como causa do grande número 
de óbitos, o despreparo técnico dos médicos para a suspeita 
diagnóstica e a conduta terapêutica ineficaz5 e sugerem a 
produção de algoritmos que facilitem o trabalho da equipe 
de saúde. Todavia, no Brasil, não é a falta de protocolos 
que faz com que ocorra grande número de óbitos, mas a as-
sistência inicial nem sempre adequada. Vale ressaltar que a 
taxa de letalidade da dengue é baixa, o que torna importan-
te saber que a maioria dos óbitos é potencialmente evitável. 
Sabendo que a síndrome do choque da dengue é raramente 
reversível se for diagnosticada na fase avançada, devem-se 
observar todos os sinais que possam sugerir uma evolução 
mais grave, com risco potencial.
O objetivo deste estudo foi buscar correlação entre sinais e 
sintomas clínico-laboratoriais que indiquem a sua gravida-
de, aumentando assim a sensibilidade da triagem da equipe 
de saúde para um caso grave em potencial, tentando traçar 
condutas eficazes e apresentar marcadores laboratoriais 
que possam indicar essa evolução.

MÉTODO

Trata-se de um estudo descritivo, retrospectivo, baseado no 
banco de dados do Sistema Nacional de Agravos de No-
tificação (SINAN), que consolida as fichas de notificação 
e investigação de dengue e de dados primários obtidos a 
partir da revisão dos prontuários dos óbitos ocorridos no 
município do Rio de Janeiro em 2007 e confirmados labo-

ratorialmente. Foram considerados casos de dengue todos 
aqueles notificados, com confirmação laboratorial ou clíni-
co-epidemiológica. 
Foram considerados óbitos por dengue, os casos notifica-
dos com confirmação laboratorial. O critério para confir-
mação laboratorial foi IgM positivo, pelo método de ensaio 
imunoenzimático de captura de IgM (Mac-Elisa), PCR ou 
imuno-histoquímica, estes últimos realizados pela FIO-
CRUZ (Laboratório de Virologia). O estudo da variável de 
apresentação clínica foi baseado nos critérios adotados pela 
World Health Organization (WHO) e também adotados pelo 
Ministério da Saúde do Brasil6, Foram considerados febre 
hemorrágica da dengue (FHD), todos os casos que após a 
defervescência da febre, entre o 3º e 7º dia apresentaram ma-
nifestações hemorrágicas espontâneas ou provocadas, trom-
bocitopenia (plaquetas ≤ 100.000/mm3) e perda de plasma 
para o terceiro espaço. Dengue com complicação, todo caso 
que não se enquadrava nos critérios de FHD, mas também 
devido a gravidade clínica não poderiam ser classificados 
como dengue clássica. Nessa situação a presença de um dos 
itens a seguir a caracterizava: manifestações neurológicas, 
disfunção cardiorrespiratória, insuficiência hepática, pla-
quetopenia igual ou inferior a 50.000/mm3, manifestações 
hemorrágicas ou derrames cavitários. Nota-se que para ser 
FHD tem que existir concomitantemente hemorragia e ex-
travasamento plasmático, já para dengue com complicações 
não. Os casos que fecharam os critérios de síndrome do cho-
que da dengue foram todos aqueles que apresentaram um 
colapso circulatório, com pressão arterial imperceptível. As 
informações do SINAN foram processadas em TABWIN do 
próprio sistema e os dados obtidos dos prontuários foram 
consolidados em impresso próprio (Ficha de Investigação de 
óbitos) e processados em Excell.

RESULTADOS

Em 2007 foram notificados 24.559 casos de dengue no mu-
nicípio, principalmente entre as semanas epidemiológicas 
11 e 19 (entre os meses de março e maio) e destes, 26 foram 
a óbito (taxa de letalidade geral de 0,1%).
Nos 26 casos estudados, as formas clínicas assim se dis-
tribuíram: 8 casos de dengue com complicação; 14 casos 
de febre hemorrágica da dengue e 4 casos de síndrome do 
choque da dengue. A tabela 1 mostra a distribuição dos 
óbitos e da taxa de letalidade por faixa etária. A letalidade 
foi superior nos dois extremos etários (menores de um ano 
e maiores de 70), sendo de 4,5% e 5,1%, respectivamente. 
Estudos mostram que o maior índice de complicações clí-
nicas ocorre nos 5 primeiros dias do início dos sintomas5 
e que o eritema de pele (petéquias) é o sinal com o melhor 
valor preditivo negativo5, possibilitando diferenciar den-
gue de outras doenças febris de curta duração. Nos dados 
compilados, percebeu-se 6 pacientes que o apresentaram, 
correspondendo a 23% dos casos.
A tabela 2 ilustra os sinais de alerta da dengue. A presença 
de um ou mais desses sinais endossa a necessidade de ob-
servação por um período mínimo em unidade hospitalar; 
em que eventual agravo do quadro clínico, possibilita rá-
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pida intervenção terapêutica. Dentre esses sinais clínicos, 
a dor abdominal estava presente em 57,7% dos casos, a hi-
potensão postural em 63,7%, as manifestações hemorrági-
cas ocorreram em 69,3%. O gráfico 1 revela a distribuição 
com relação aos tipos de manifestações. Dentre todas o 
sangramento gastrintestinal foi o mais prevalente, estando 
presente em 42,3% dos casos. O extravasamento plasmático 
foi evidenciado em 61,5% e dentre esses casos 81,25% foi 
devido a hemoconcentração (aumento de 20% ou mais do 
nível basal de hematócrito). 

Tabela 2 – Distribuição dos sinais de alerta de dengue
Sim Não Porcentagem

Dor abdominal 15 11 57,7%
Hipotensão postural 18 8 63,7%
Extravasamento plasmático* 16 8 61,5%
Manifestações hemorrágicas 18 8 44,4%

* em dois casos não constava essa informação

Gráfico 1 - Distribuição das manifestações hemorrágicas 
nos óbitos por dengue

A tabela 3 explicita as manifestações laboratoriais dos 
pacientes. Aqui uma nova variável aparece como um si-
nal prevalente de mau prognóstico clínico: a leucocito-

se. Esse dado foi confirmado em 16 (66,6%) casos. Isso 
preocupa, pois muitos médicos que não atentem para 
isso podem achar que não se trata de dengue, uma vez 
que a entidade é uma doença viral e que cursa predo-
minantemente com leucopenia e esta só esteve presente 
em 2 (8,3%) casos. Assim como nos diversos estudos já 
publicados3-5,10,13-16, a plaquetopenia também se mostrou 
intimamente relacionada ao mau prognóstico do pacien-
te, 24 (92,3%) dos casos.

Tabela 3 – Distribuição das variáveis laboratoriais dos óbi-
tos por dengue

Sim Não
Plaquetopenia 24 (92,3%) 2 (7,4%)
Alteração de transaminases# 7 (100%) -
Leucopenia$ 2 (8,3%) 22 (91,7%)
Leucocitose£ 16 (66,6%) 8 (33,4%)
Hemoconcentração& 13 (56,5%) 10 (43,5%)

# - apenas em sete pacientes foram dosados transaminases
$, £ - em dois casos não constavam essa informação
& - em três casos não constavam essa informação

A hemoconcentração teve sua representação em 56,5% 
dos óbitos analisados, o que comprova a característica pri-
mordial da dengue que é a perda de líquido intravascular. 
Pesquisadores7 demonstraram que dor abdominal e dengue 
grave estão fortemente relacionados e que em sua grande 
maioria essa dor é decorrente de hepatite reativa causada 
pelo vírus da dengue. No presente estudo, todos os pacien-
tes com provas de função hepática realizada (7) apresenta-
ram alteração de transaminases, e desses 85,7% apresenta-
vam dor abdominal (6), o que corrobora com a literatura7,8. 
Todavia, dos que tinham como queixa a dor abdominal 
(15) apenas seis (40%) foram submetidos a dosagem de 
transaminases, o que mostra uma falha de conduta clínica, 
uma vez que outros estudos7-9 já anunciaram que a AST é 
a transaminase mais alterada na evolução da dengue; no 
presente estudo os pacientes que dosaram as enzimas hepá-
ticas (5) tiveram predomínio de AST, equivalente a 71,4%. 
O gráfico 2 resume toda a distribuição das características 
clínicas e laboratoriais nos óbitos por dengue no município 
do Rio de Janeiro.

Gráfico 2 - Distribuição das características clínicas e labo-
ratoriais nos óbitos por dengue

Tabela 1 – Distribuição dos óbitos e letalidade por faixa 
etária
Faixa Etária (anos) Nº de Casos Taxa de Letalidade (x1000)
< 1 1 4,5
1 – 4 1 1,8
5 – 9 7 3,8
10 – 14 3 1,3
15 – 19 0 0
20 – 29 0 0
30 – 39 3 0,6
40 – 49 4 1,2
50 – 59 2 0,9
60 – 69 3 3,2
70 – 79 2 5,1
80 ou mais 0 0
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DISCUSSÃO

Valem ressaltar que são preconizados pelo Ministério da 
Saúde do Brasil6 como sinais de alerta na dengue: a dor ab-
dominal, vômitos persistentes, hipotensão postural, hipo-
tensão arterial, pressão arterial convergente, hepatomega-
lia dolorosa, hemorragias importantes, extremidades frias, 
cianose, pulso rápido e fino, agitação e/ou letargia, oligúria 
e/ou anúria, hipotermia repentina e aumento abrupto do 
hematócrito. 
Mas o que se percebe no cotidiano da prática clínica, no 
acompanhamento de casos de dengue, uma supervaloriza-
ção da plaquetopenia e da hemorragia em detrimento dos 
demais sinais de alerta de gravidade, como se apenas aque-
les fossem patognomônicos de mau prognóstico. Com isso 
muitos pacientes que chegam pela primeira vez para aten-
dimento sem manifestações hemorrágicas e/ou plaquetope-
nia são liberados e muitas vezes retornam com o quadro 
clínico gravemente avançado.
Percebe-se que a leucocitose, um achado laboratorial suges-
tivo de infecção bacteriana, pode ser encontrada com rela-
tiva frequência nos pacientes que evoluem de forma grave e 
que a suspeição de dengue não deve ser descartada, e outra 
terapêutica instalada, caso haja concomitantemente outros 
sinais clínicos da doença. É um parâmetro que no Rio de 
Janeiro começou a ser observado com a entrada do tipo vi-
ral DEN-3 e que deve ser mais observado e estudado, a fim 
de proporcionar melhor entendimento da fisiopatologia da 
doença e possibilitar intervenções terapêuticas adequadas 
com melhor prognóstico ao paciente.

CONCLUSÃO

Mostraram-se relevantes na abordagem e/ou evolução do 
paciente com suspeita de dengue, os dados clínicos: dor ab-
dominal, hipotensão postural, manifestações hemorrágicas e 
extravasamento plasmático; e, entre os exames laboratoriais 
a leucocitose, transaminases elevadas e plaquetopenia. Logo 
se concluiu a necessidade de observação constante desses pa-
cientes para evitar agravamento do quadro clínico.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: As emergências cardía­
cas valvares (ECV) são potencialmente letais e seu rápido 
diagnóstico e tratamento são fatores determinantes na me­
lhoria das taxas de morbimortalidade. O objetivo deste es­
tudo foi rever as principais manifestações clínicas das ECV 
e aspectos relevantes de seu tratamento. 
CONTEÚDO: Artigos publicados entre 1969 e 2008 fo­
ram selecionados no banco de dados da MedLine, através 
das palavras-chave: emergências e doenças valvares, assim 
como diretrizes internacionais foram buscadas no link 
http://sumsearch.uthscsa.edu. Adicionalmente, referên­
cias destes artigos, capítulos de livros e artigos históricos 
foram avaliados. O aumento da expectativa de vida asso­
ciado ás doenças como endocardite infecciosa e especial­
mente a febre reumática no Brasil, refletem o aumento da 
incidência de complicações cardíacas valvares na prática 
clínica. A realização de estratégias para identificação de 
doenças cardíacas valvares utilizando a suspeição clínica 
e o ecocardiograma, possibilita seu correto tratamento 
evitando as intervenções terapêuticas emergenciais em pa­
cientes de alto risco. O tratamento e a educação centrada 
nos pacientes, assim como da equipe médica, diminuem as 
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complicações como disfunção valvar aguda, trombose de 
prótese e eventos cardioembólicos. 
CONCLUSÃO: As emergências valvares representam uma 
grave condição clínica onde a identificação e tratamento 
adequados ajudam na redução da morbidade e mortalida­
de destes pacientes. 
Descritores: doença cardíaca valvar, emergências, valvas 
cardíacas.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The emergencies 
in valve heart disease (VHD) are potentially lethal and 
fast diagnosis and treatments are determinative factor in 
the improvement of  the morbidity and mortality issues. 
This article presents a review of  the mainly clinical mani­
festations and treatment aspects of  the VHD. 
CONTENTS: Articles published between 1969 and 2008 were 
selected in the MedLine database, using the keywords: emer­
gencies in valve disease in the MedLine database as well as 
search for international guidelines in http://sumsearch.uthscsa.
edu. All available references from this articles, book chapters 
and historical review articles were considered to this review. 
The increase in life expectancy rate associated with endocardi­
tis and rheumatic fever in Brazil, reflect the raise in clinical 
practice of valve heart disease complications. The implemen­
tation of strategies to recognize, such as clinical suspicion 
and echocardiography, will improve the correct treatment and 
avoid performing intervention in an emergency scenario with a 
high risk patient. The point-of-care focused in the patient and 
physician will decreased heart complications as valve heart dys­
function, valve thrombosis and cardio-embolic events.
CONCLUSION: The valve heart emergencies represent 
severe clinical conditions where its identification and ad­
equate treatment assist in the reduction of morbidity and 
mortality of these patients. 
Keywords: emergencies, heart valve disease, valvar heart 
disease. 

INTRODUÇÃO

Emergências cardíacas valvares (ECV) são potencialmente 
letais, seu rápido diagnóstico e tratamento é fator determi­
nante na melhoria das taxas de morbimortalidade. A inci­
dência de cirurgias valvares de emergência gira em torno 
de 2% ao ano, de acordo com registros europeus e america­
nos1,2 e correlacionam-se com alta morbidade e mortalida­

Rev Bras Clin Med, 2009;7:15-20
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de. As causas relacionadas às ECV dividem-se em inflama­
tórias, infecciosas, isquêmicas, traumáticas, degenerativas, 
obstrutivas e, mais recentemente, iatrogênicas relacionadas 
aos procedimentos valvares percutâneos. 
Foram selecionados artigos na base de dados MedLine, 
publicados entre 1969 e 2008 por meio das palavras-chave: 
emergencies e valve disease. Foram encontrados no total, 
190 artigos; em segunda avaliação, mais restrita, foram se­
lecionados artigos de intervenções terapêuticas e revisões 
sistemáticas encontradas por meio de busca baseada no 
link - clinical queries - do referido sistema, totalizando 29 
artigos. Os artigos foram avaliados por análise de método 
e determinação de limitações de desenho. Forem conside­
radas diretrizes nacionais e internacionais no portal http://
sumsearch.uthscsa.edu. Por não se tratar de uma metaná­
lise, mas sim de um estudo descritivo, foram apresentadas 
as conclusões mais relevantes dos principais estudos en­
contrados, sem a interferência direta da análise pessoal dos 
autores.
O objetivo deste estudo foi apresentar as principais mani­
festações clínicas das principais ECV, assim como a utili­
zação adequada dos métodos diagnósticos apropriados no 
seu tratamento. 

REGURGITAÇÃO MITRAL AGUDA (RMA)

RMA é a segunda causa de doença valvar nativa relacio­
nada à cirurgia de emergência nos países desenvolvidos1 
(e talvez a primeira em países em subdesenvolvimento) 
devido à alta prevalência de cardite reumática. Sua for­
ma de apresentação clínica manifesta-se como edema 
agudo de pulmão, dispnéia aguda e dor torácica, quan­
do estiver associada com isquemia miocárdica. Deve-se 
lembrar que a RMA pode dividir-se em orgânica (causa 
primária), funcional (dilatação do ventrículo esquerdo) 
e isquêmica. A gravidade da regurgitação está associada 
com o volume regurgitante, função ventricular e compla­
cência atrial3. A RMA caracteriza-se por sobrecarga de 
volume aguda, em um ventrículo e átrio esquerdos não 
adaptados. A fração de ejeção do ventrículo esquerdo 
geralmente está superestimada devido ao aumento da 
pré-carga e diminuição da pós-carga ventricular esquer­
da, associados à mensuração da força de contratilidade 
do ventrículo esquerdo cerca de 60% a 75%. Uma série 
de etiologias pode estar relacionada com a RMA, con­
forme disposto no quadro 1.

Quadro 1 – Causas de regurgitação valvar mitral

Ruptura da corda tendínea Isquemia miocárdica
Músculo papilar Trauma cardíaco 

Degeneração
Valvulite

Disfunção músculo papilar Isquemia miocárdica
Doenças infecciosas Endocardite
Doenças inflamatórias Lúpus eritematoso sistêmico

Febre reumática
Induzida por fármacos Ergotamina
Doenças neoplásicas Mixoma atrial

Ao exame clínico observa-se murmúrio regurgitativo mitral 
pansistólico. Entretanto, em casos de choque cardiogênico 
ou dependendo do folheto mitral envolvido, o jato regur­
gitante pode dirigir-se para a região posterior do tórax e 
ser auscultado na região dorsal interescapular ou não ser 
detectado através da ausculta. A ausência de murmúrio 
sistólico mitral não significa ausência de regurgitação mi­
tral, assim como a intensidade do murmúrio não se cor­
relaciona com a gravidade da insuficiência mitral. O papel 
do ecocardiograma bidimensional transtorácico (ETT) ou 
transesofágico (ETE) é de fundamental importância para 
quantificar e diagnosticar a causa da RMA e como fator 
prognóstico destes pacientes (Tabela 1). 

Tabela 1 – Variáveis ecocardiográficas de gravidade na regurgita­
ção mitral

Regurgitação Mitral
Variáveis 
ecocardiográficas 
quantitativas 

Lesão leve
Lesão 

moderada
Lesão grave

Volume regurgitante 
(mL por batimento) 

Menor que 
30

30–59
Igual ou 

maior a 60

Fração regurgitante 
(%)

Menor que 
30%

Maior que 
30% - 49%

Maior ou 
igual a 50%

Área do orifício 
regurgitante efetivo 
(cm2) 

Menor que 
0,2 cm2

0,2 - 0,39 
cm2

Igual ou 
maior que 

0,4 cm2

O tratamento da regurgitação mitral baseia-se no controle 
e reparação cirúrgica da lesão inicial quando possível (por 
exemplo, revascularização miocárdica associada à troca 
valvar mitral ou reconstrução e plastia mitral).
Agentes farmacológicos devem ser utilizados inicialmen­
te: vasodilatadores, inotrópicos, vasoconstritores e, nos 
casos que se façam necessários, dispositivos mecânicos de 
assistência ventricular e/ou contra pulsação aórtica (balão 
intra-aórtico)4. A RMA grave secundária à doença arterial 
coronariana (infarto agudo do miocárdio) apresenta mor­
talidade de aproximadamente 50%5 em 6 meses; podendo 
atingir até 75% dependendo da estratégia cirúrgica adotada 
(troca valvar ou plastia mitral).

ESTENOSE MITRAL (EM)

No setor de emergência, os pacientes com estenose mitral 
geralmente apresentam-se com edema agudo de pulmão 
associado à taquiarritmias (como, por exemplo, fibrilação 
atrial de alta resposta ventricular) e choque cardiogênico. 
Nos países em desenvolvimento, sua etiologia é na maio­
ria das vezes reumática e cursa com evolução crônica. 
Entretanto, ambas as apresentações (aguda ou crônica) 
associam-se à fatores precipitantes como anemia, gravidez, 
infecção e/ou arritmia.
A ausculta cardíaca inicial pode estar prejudicada pela si­
tuação clínica do paciente, em especial na vigência de con­
gestão pulmonar; e a utilização do ETT nestes casos pode 
auxiliar no diagnostico inicial, graduação de intensidade 
(Tabela 2) e na conduta terapêutica6-10. 



17

Emergências em doenças das valvas cardíacas

Tabela 2 – Avaliação ecocardiográfica de estenose mitral

Gravidade
Gradiente Médio 

(mmHg)
Area Valvar Mitral 

(cm2)
Leve < 5,0 > 1,5
Moderada 5,0-10 1,5-1,0
Grave > 10 < 1,0

A utilização do ETE auxilia na identificação de trombos 
localizados no átrio esquerdo ou apêndice atrial comple­
mentando a terapêutica a ser realizada. A conduta inicial 
em pacientes com EM grave é avaliar a possibilidade de tra­
tamento percutâneo através do escore ecocardiográfico de 
Wilkins11 (Quadro 2), o qual avalia e pontua características 
do aparato valvar mitral, no intuito de discernir os possí­
veis pacientes dos não favoráveis ao procedimento. Devem-
se lembrar algumas situações que contra-indicam a realiza­
ção de VMP como: trombo no átrio esquerdo, insuficiência 
mitral moderada à grave e extensa calcificação do aparato 
valvar12. Define-se como graduação favorável ao procedi­
mento o escore de Wilkins < 8 e discutível, entre 8 e 11. 
A sobrevida livre de eventos em 10 anos, após VMP, gira em 
torno de 75% em centros de referência. Entretanto, compli­
cações como insuficiência mitral grave pós-procedimento, 
defeitos do septo atrial e hemopericárdio devem sempre ser 
salientadas.
Outras possibilidades terapêuticas neste cenário de EM 
seriam: a correção cirúrgica através de mini-toracotomia 
lateral e comissurotomia mitral, sem necessidade de circu­
lação extracorpórea (CEC), comissurotomia mitral com 
tórax aberto e necessidade de CEC e por ultimo a troca 
valvar mitral. Em situações de emergência, a mortalidade 
peri-procedimento está em torno de 50%4.

REGURGITAÇÃO AÓRTICA (RAo)

A prevalência de regurgitação aórtica (RAo) gira em 
torno de 13% segundo dados de Singh e col.13. Porém, 
a incidência de regurgitação aórtica aguda (RAoA) per­

manece desconhecida. A RAo resulta da má coaptação 
dos folhetos aórticos (folheto coronariano direito, es­
querdo e posterior em alguns casos) associado ou não à 
anormalidade das estruturas que sustentam os folhetos 
como o anel e a raiz da aorta. As causas mais freqüen­
tes de RAoA são: endocardite infecciosa, laceração de 
aorta, dissecção de aorta, síndrome de Marfan, trauma 
torácico, valvaplastia aórtica e procedimentos percutâ­
neos como, por exemplo, dilatação por cateter e balão de 
coarctação de aorta.
Apresenta-se inicialmente como quadro de edema agudo de 
pulmão e/ou choque cardiogênico e seu rápido reconheci­
mento assegura uma intervenção cirúrgica precoce, apesar 
da elevada morbidade e mortalidade relacionada ao proce­
dimento. Os achados na ausculta cardíaca são murmúrio 
diastólico decrescendo sobre o quarto espaço intercostal na 
borda esternal esquerda; e, em alguns casos, um ruflar dias­
tólico apical tardio (sopro de Austin-Flint), assim como 
pressão de pulso elevada.	
A utilização do ETT é importante ferramenta na avaliação 
e seguimento destes pacientes14 (Tabela 3). A complementa­
ção do ETE auxilia na investigação de alterações da aorta 
ascendente, como nos casos de dissecção de aorta. 
Outros métodos diagnósticos encontram-se também dis­
poníveis para avaliação destes casos, como a ressonância 
nuclear magnética (RNM) e o ecocardiograma em três di­
mensões (ETT 3D)15,16.
O tratamento cirúrgico imediato deve ser empregado nos 
casos de RAo aguda, devido à incapacidade do ventrícu­
lo esquerdo de se adaptar à sobrecarga volumétrica nestas 
condições e ao risco eminente de vida. 
A utilização de terapia farmacológica como, por exemplo, 
fármacos vasodilatadores e/ou inotrópicos devem ser uti­
lizadas como tratamento adjuvante na condução inicial e 
transporte destes pacientes para o centro cirúrgico. A mor­
talidade está diretamente relacionada ao tipo de cirurgia 
(combinada ou isolada), à função ventricular e ao grau de 
dilatação ventricular.

Quadro 2 – Escore ecocardiográfico de Wilkins 

Escore Morfológico Valvar Mitral de Wilkins
Graduação Mobilidade Espessamento Subvalvar Espessamento dos folhetos Calcificação
1 Ampla Espessamento mínimo Folhetos próximos do normal 

em espessura (4-5 mm)
Área única de hiperecogenicidade

2 Diminuída 
folhetos distais

Espessamento cordas 
tendíneas terço proximal

Espessamento das margens 
do folheto (5-8 mm)

Áreas de Cicatrizes hiperecogênicas 
limitadas á margem dos folhetos 

3 Movimento na 
diástole

Espessamento cordas 
tendíneas proximal+ médio

Espessamento com extensão 
de todo o folheto (5-8 mm)

Hiperecogenicidade até o terço 
médio dos folhetos

4 Movimento 
mínimo na diástole

Espessamento e encurtamento 
extenso cordas tendíneas

Espessamento considerável 
de todo folheto > 8-10 mm

Extensa hiperecogenicidade dos 
folhetos

Tabela 3 – Avaliação ecocardiográfica da regurgitação aórtica

Regurgitação Aórtica
Variáveis ecocardiográficas quantitativas Lesão leve Lesão moderada Lesão grave
Volume regurgitante (mL por batimento) Menor que 30 30–59 Igual ou maior que 60
Fração regurgitante (%) Menor que 30% Maior que 30%-49% Maior ou igual que 50%
Área do orifício regurgitante efetivo (cm2) Menor que 0,1 cm2 0,1-0,29 cm2 Igual ou maior que 0,3 cm2
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ESTENOSE AÓRTICA (EAo)

Atualmente a EAo é a principal doença de valva nativa em 
nosso meio17, devido principalmente ao aumento da expec­
tativa de vida. Disfunção ventricular esquerda ocorre tar­
diamente na evolução natural desta valvopatia e geralmente 
associa-se à fatores predisponentes como infecção e infarto 
agudo do miocárdio. Na maioria das vezes, sua evolução é 
lenta e gradual e quando ocorre descompensação aguda com 
situações ameaçadoras de vida (como, por exemplo, choque 
cardiogênico e síncope), seu reconhecimento é fundamental 
para instituir medidas para diminuir a morbimortalidade. 
A apresentação clínica é muitas vezes desafiadora e a utili­
zação do ETT é fundamental na quantificação da estenose 
assim como do fator prognóstico (Tabela 4).

Tabela 4 – Avaliação ecocardiográfica de gravidade da estenose 
aórtica

Gravidade Gradiente Médio 
(mmHg)

Área Valvar Aórtica 
(cm2)

Leve < 25,0 > 1,5
Moderada 25,0 - 40 1,5 - 1,0
Grave > 40 - < 80 > 0,7 - <1,0
Crítica > 80 < 0,7

Recentemente foram publicadas recomendações da Socie­
dade Européia de Cardiologia (ESC) sobre o tratamento 
percutâneo de implante valvar aórtico (TAVI-Transcathe­
ter Aortic Valve Implantation)17-21. Deve ser utilizado em 
pacientes com alto risco de mortalidade peri-operatória 
ou naqueles em que a cirurgia é contra-indicada. A técnica 
inicialmente descrita foi a valvotomia percutânea com ba­
lão. Entretanto, os resultados a médio e longo prazo foram 
equiparáveis aos pacientes com tratamento conservador 
associado à eventos adversos graves como, por exemplo, 
insuficiência aórtica aguda grave. 
Posteriormente, modificações e aperfeiçoamento das técni­
cas e próteses valvares aórticas, incluindo a parada cardía­
ca momentânea induzida por um marcapasso ventricular 
rápido, possibilitaram aumento da sobrevida em torno de 
dois anos em pacientes antes designados inoperáveis22,23. 

COMPLICAÇÕES DE PRÓTESES VALVARES NA 
EMERGÊNCIA 

As próteses valvares podem ser definidas como mecânicas 
- provenientes de material produzido pelo homem e bioló-
gicas - confeccionadas com tecido biológico proveniente do 
porco (Porcina), do boi (pericárdio bovino) ou de tecido 
humano retirado do próprio paciente (autólogo) ou de ca­
dáveres humanos (heterólogo). 
A incidência de complicações de próteses valvares na li­
teratura gira em torno de 3% ao ano e está intimamente 
relacionada ao tipo de prótese valvar24,25, ao tempo de per­
manência da prótese e a fatores individuais relacionados ao 
tratamento destes pacientes. A escolha do tipo de prótese 
relaciona-se com as complicações, pelo fato que próteses 
mecânicas necessitam de anticoagulação oral contínua e as 

complicações hemorrágicas são maiores. Em detrimento, 
as próteses biológicas usualmente não necessitam de anti­
coagulação oral, porém sua deterioração é maior, ocasio­
nando número maior de reintervenções cirúrgicas além da 
necessidade de profilaxia para endocardite infecciosa em 
casos selecionados25.
A trombose de prótese valvar (TPV) poder ser secundária 
à formação de trombo organizado, pannus, vegetação e/
ou associação dos fatores já descritos. Deviri e col.26 ana­
lisaram uma série de casos (112 pacientes) cirúrgicos e re­
lataram incidência de trombo (77%), formação de pannus 
(11%) e associação (11%). Sua diferenciação é de extrema 
importância para delinear o tratamento adequado. Isto é 
verdadeiro, pois a utilização de fibrinolítico não fragmenta 
a formação do pannus e o tratamento adequado é a cirurgia 
e troca valvar. Muitas vezes o diagnóstico é difícil e a ava­
liação apurada da condição clínica do paciente associada 
aos métodos diagnósticos como, por exemplo, ETT, ETE e 
a fluoroscopia devem ser empregados guiando o tratamen­
to adequado.
A TPV pode ocorrer em valvas cardíacas mecânicas e/ou 
biológicas, com incidência na literatura de 0,7% a 5,4%, 
com maior freqüência na posição mitral e com fator in­
dependente para sua ocorrência com anticoagulação oral 
inadequada27.
A apresentação clinica de TPV manifesta-se inicialmente 
com sinais e sintomas de insuficiência cardíaca de evo­
lução progressiva e rápida, ou na presença de eventos 
embólicos.
O método diagnóstico Gold-Standard é o ETE, porém po­
de-se utilizar o ETT ou a fluoroscopia para visualização 
dos movimentos dos folhetos protéticos. Estes métodos 
possibilitam a graduação da gravidade e mensuração he­
modinâmica seriada destes pacientes.
O tratamento baseia-se na terapia fibrinolítica28, cirurgia 
de troca valvar e/ou anticoagulação plena associada ao 
ácidoacetilsalicílico (AAS) em alguns casos selecionados. 
O risco envolvido na cirurgia de troca valvar, secundária 
à trombose é elevado e sua decisão deve ser discutida com 
toda a equipe. As diretrizes americanas e européias reco­
mendam analisar a gravidade do paciente, a sintomatolo­
gia baseada na classificação da New York Heart Association 
(NYHA), tamanho e posição do trombo, relacionado às 
câmeras cardíacas direitas ou esquerdas e a disponibilida­
de do serviço em oferecer estes tratamentos. O tratamento 
fibrinolítico pode ser realizado com alteplase, streptoqui­
nase e uroquinase, em infusões prolongadas ou dose plena 
única e acompanhamento ecocardiográfico seriado. Deve-
se ressaltar que a utilização de fibrinólise em trombos de 
câmaras esquerdas está associada à eventos embólicos que 
podem alcançar 36% durante a infusão.
Outra complicação séria é o sangramento decorrente prin­
cipalmente da utilização de anticoagulantes orais. Em rela­
ção à utilização de antagonistas de vitamina K(AVK), estu­
dos clínicos demonstram incidência de sangramento maior 
de 0,3%-0,5% ao ano e sangramento no sistema nervoso 
central de 0,2% ao ano29. Fatores independentes de sangra­
mento associado à utilização de AVK são intensidade do 
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efeito anticoagulante (INR > 3,0), idade do paciente supe­
rior a 75 anos, utilização de fármacos que interfiram com o 
AVK e tempo prolongado de tratamento.
As complicações relacionadas a este tratamento podem ser 
devastadoras e; talvez, a implementação de medidas educa­
tivas, estratégias para aumentar a aderência dos pacientes 
aos AVK, associadas à criação de clínicas especializadas de 
anticoagulação, possibilitem o sucesso terapêutico e dimi­
nuição de eventos adversos sérios. 
Antes da eleição do tipo de prótese deve-se avaliar se o pa­
ciente possui características e condições sociais para utilizar 
anticoagulante oral. N a figura 1 estão descritos a árvore 
de decisão relacionada às emergências valvares (adaptado 
Vahanian e col.17) 

CONCLUSÃO

Emergências valvares representam um universo de situa­
ções clínicas na qual a identificação e o tratamento ade­
quado auxiliam na redução da morbimortalidade destes 
pacientes.
Apesar de sua baixa incidência na prática clínica, a mor­
talidade relacionada a esta situação permanece elevada e 

constitui-se ainda num grande desafio atualmente.
Desta forma, a compreensão de suas apresentações clínicas 
e a análise do conhecimento disponível na literatura contri­
buirá sobremaneira no desenvolvimento de futuras pesqui­
sas e novas intervenções terapêuticas, visando prolongar 
a sobrevida e melhorar a qualidade de vida dos pacientes 
acometidos. 
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A pneumonia necro-
tizante é uma complicação associada à desvitalização do 
tecido pulmonar durante a infecção e aparecimento sub-
seqüente de focos de necrose em áreas consolidadas. O ob-
jetivo deste estudo foi relatar um caso clinico desta grave 
complicação e apresentar uma breve revisão da literatura. 
RELATO DO CASO: Paciente do sexo feminino, 63 anos, 
tabagista e com diagnóstico prévio de doença pulmonar 
obstrutiva crônica (DPOC), admitida no hospital com tosse 
e dor torácica ventilatório-dependente, há um dia. Na ad-
missão apresentava-se dispnéica, taquicárdica, hipoxêmica. 
À ausculta pulmonar, apresentava murmúrios vesiculares 
diminuídos nas bases e estertores no terço médio de hemitó-
rax esquerdo. Foi introduzida antibioticoterapia (cefepima 
e claritromicina). A paciente evoluiu com insuficiência res-
piratória e choque séptico. Mudaram-se os antimicrobianos 
para imipenem, vancomicina e anfotericina B, apesar das 
amostras de culturas manterem-se estéreis. Durante a inter-
nação foi diagnosticada pneumonia necrotizante, através de 
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tomografia computadorizada de tórax. A paciente foi sub-
metida à drenagem de hemitórax esquerdo e recebeu anti-
bioticoterapia prolongada com vancomicina (considerando 
o Staphylococcus aureus como principal agente responsável 
pela doença), evoluindo com melhora clínica e radiológica.
CONCLUSÃO: A pneumonia necrotizante é, apesar de 
uma complicação rara, um potencial diagnóstico que deve 
ser precocemente considerado em pneumonias com maior 
gravidade.
Descritores: pneumonia grave, pneumonia necrotizante.

SUMMARY 

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Necrotizing pneu-
monia is a complication associated with devitalization of 
the lung tissue during the infection and arise focus of ne-
crosis in consolidations areas. The objective of this study 
is to report a case and presents a literature review of this 
serious complication.
CASE REPORT: Female patient, 63 years-old, smoker, previ-
ous diagnosis pulmonary obstructive chronical disease, came 
to the hospital due to dyspnea; tachycardia and hypoxia. The 
lung auscultation shows low vesicular sounds on both basis, 
and creptos at left thorax. Antibiotic therapy (cefepime and 
claritromicin) was introduced. The patient evaluated with 
respiratory failure and septic shock, and the antibiotic pro-
gram was changed to imipenem, vancomicine and anfotericin 
B, spite of the cultures were all sterile. During that time the 
necrotizing pneumonia was diagnosed by CT. The patient un-
derwent a drainage of the left hemithorax and received long 
period of vancomicin, considering that staphylococcus is the 
most common agent of this kind of pneumonia. She had a 
good clinical and a radiological evaluation.
CONCLUSION: The necrotizing pneumonia, spite of rare 
complication, has to be considered as an early differential 
diagnosis in severe pneumonia.
Keywords: necrotizing pneumonia, severe pneumonia.

INTRODUÇÃO

A pneumonia necrotizante é uma doença rara, associada à 
desvitalização do tecido pulmonar durante a infecção e apa-
recimento subseqüente de focos necróticos em áreas consoli-
dadas1. Dentre os agentes causais destacam-se os anaeróbios 
e os aeróbios, tais como S. aureus, S. Pyogenes, Nocardia, 
Klebisiella pneumoniae e Streptococcus pneumoniae2.

Rev Bras Clin Med, 2009;7:21-23
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Os pacientes com pneumonia necrotizante apresentam-se em 
grave condição clínica, com febre elevada e contínua, expec-
toração purulenta e leucocitose maior que 20.000 cel/mm3 2.
O objetivo deste estudo foi relatar um caso de pneumonia 
necrotizante, diagnosticado em hospital de ensino – Hospi-
tal São Paulo da Universidade Federal de São Paulo, e que, 
apesar do quadro grave e das complicações inerentes a ele, 
apresentou boa evolução clínica graças ao suporte médico 
intensivo, fundamental para o desfecho do quadro. 

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 63 anos, natural de Rio Pombal, 
BA e procedente de São Paulo, SP, aposentada (trabalhadora 
rural), tabagista de 20 anos-maço e com diagnóstico prévio 
de doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), em acom-
panhamento médico ambulatorial, foi admitida no Hospital 
São Paulo – UNIFESP, com queixa de tosse produtiva e dor 
torácica, ventilatório-dependente há um dia.
Na admissão apresentava-se com tosse produtiva, com ex-
pectoração amarelada, dispnéica, freqüência respiratória 
(FR) de 28 ipm, saturação de oxigênio = 93%, taquicárdi-
ca (freqüência cardíaca (FC) = 104 bpm), pressão arterial = 
120 x 80 mmHg, febril (T 37,8 ºC), ausculta respiratória com 
murmúrios vesiculares diminuídos em bases com estertores 
no terço médio de hemitórax esquerdo. Gasometria arterial 
pH = 7,46, pCO2 = 26,9, pO2 = 61,6, HCO3 = -18,9 BE = 
-3,4 SpO2 = 92,5%. Foram colhidas culturas e introduzido 
antibioticoterapia empírica com cefepima e claritromicina, 
pelo estado clínico apresentado. Paciente evoluiu com pio-
ra do padrão respiratório e hemodinâmico e, após 5 dias da 
admissão, apresentou insuficiência respiratória necessitando 
de intubação orotraqueal. Como a paciente mantinha-se em 
pior quadro clínico, optou-se pela troca dos antibióticos, de 
forma empírica, por imipenem, vancomicina e anfotericina 

B, considerando que as culturas colhidas (hemocultura, cul-
tura de secreção traqueal e urocultura) não haviam isolado 
ainda nenhum micro-organismo. No sexto dia de internação 
a paciente apresentou quadro de choque séptico, sendo ne-
cessário o uso de fármacos vasopressores (noradrenalina), 
com reversão do quadro em 24 horas.
A tomografia computadorizada de tórax (Figuras 1 e 2) 
evidenciou consolidação com área de necrose e escavação, 
compatível com processo infeccioso no lobo esquerdo e 
derrame pleural bilateral, com atelectasia à esquerda e 
pneumatoceles, sendo confirmado diagnóstico de pneumo-
nia necrotizante. Suspendeu-se a prescrição de imipenem, 
anfotericina B e manteve-se vancomicina. 
A paciente foi submetida à drenagem de hemitórax esquer-
do. Como as culturas se mantiveram sempre estéreis e, con-
siderando que um dos principais agentes responsáveis pela 
pneumonia necrotizante é o Staphylococcus aureus, mante-
ve-se antibioticoterapia prolongada com vancomicina por 
56 dias, apresentando boa melhora clínica e evolução ra-
diológica, obtendo alta hospitalar para acompanhamento 
ambulatorial clínico e fisioterápico.

DISCUSSÃO

No passado, a pneumonia necrotizante acometia princi-
palmente os adultos e era associada ao consumo freqüen-
te de álcool e tabaco3. Entretanto, a partir da década de 
1990, foi observado um aumento dos casos em crianças, 
principalmente em regiões onde não havia vacinação ade-
quada3, ocorrendo elevada morbimortalidade na popula-
ção infantil (1%)4.
Algumas hipóteses têm sido levantadas para explicar a 
etiologia da pneumonia necrotizante, como a natureza in-
vasiva de certos micro-organismos que poderiam destruir o 
tecido pulmonar, através de enzimas proteolíticas, ou ainda 

Figuras 1 e 2 – Tomografia computadorizada de tórax demonstrando a consolidação com área de necrose e escavação compatível com 
processo infeccioso no lobo esquerdo e derrame pleural bilateral com atelectasia à esquerda e pneumatoceles
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a resposta inflamatória exagerada mediada por citocinas, 
surgindo da interação do agente causal1. No entanto estas 
hipóteses ainda carecem de mais estudos para comprova-
ção1. O fenômeno tromboembólico também tem sido con-
siderado como fator causal da pneumonia necrotizante por 
trombose dos vasos pulmonares, que geraria a desvitaliza-
ção e necrose do parênquima pulmonar3,4.
Classicamente, a pneumonia necrotizante é definida como 
secundária às infecções pulmonares por Streptococus 
pneumoniae, mas também pode estar associada às pneu-
monias causadas por outros agentes etiológicos como 
Streptococus viridans, Staphylococcus aureus, Haemophi-
lus influenza, S. Pyogenes, Nocardia, Klebisiella pneumo-
niae, entre outros2,5.
Geralmente, a pneumonia necrotizante por anaeróbio está 
confinada principalmente a um segmento ou lobo pulmo-
nar, podendo acometer os pulmões por completo. Esse tipo 
de infecção é ainda mais grave e pode estar associada ao 
empiema. Por frequentemente promover a destruição do 
parênquima com irregularidade e aspecto pútrido, esse 
processo culmina com a gangrena pulmonar2.
A pneumonia estafilocócica é mais freqüente em crianças 
no primeiro ano de vida, em idosos e pacientes debilitados. 
O estafilococo é um germe com potencialidade fortemente 
promotora de necrose e tendência evolutiva para supura-
ção e formação de abscessos, assim como derrame pleural 
asséptico. Uma complicação freqüente é o empiema pleu-
ral, que pode necessitar de drenagem cirúrgica6.
Atualmente, o Staphylococcus aureus tem sido um impor-
tante agente etiológico associado à pneumonia necroti-
zante. A infecção pelo S. aureus, incluindo o S. aureus re-
sistente à meticilina (MRSA), acometia primeiramente a 
pele e as partes moles7 e era exclusivamente documenta-
da em hospitais8. Entretanto, uma nova classe de MRSA 
tem emergido como responsável não só por infecções 
graves de partes moles, como também por pneumonia 
necrotizante adquirida na comunidade7. Estas infecções 
vêm ocorrendo em indivíduos saudáveis e sem nenhum 
fator de risco identificável. Estas cepas (CA-MRSA), ad-
quiridas na comunidade (CA), não são epidemiologica-
mente relacionadas às cepas MRSA hospitalares8. Estas 
últimas têm como fatores de risco, idade superior a 60 
anos, uso crônico de corticosteróides, antibióticos pré-
vios e presença de acesso vascular central, enquanto as 
CA-MRSA são identificadas por ocorrerem em pacien-
tes que não foram hospitalizados no ano anterior e que 
não se submeteram à procedimentos médicos, tais como 
diálise, cirurgia ou cateteres8. 
Na literatura são relatados alguns casos, em distintas re
giões do mundo, associando CA-MRSA à pneumonia ne-
crotizante, tanto em adultos quanto em crianças.
A pneumonia necrotizante leva ao comprometimento do 
estado geral, febre elevada e leucocitose acentuada5. A flo-
culação e septação do empiema, detectadas ao ultrassom 
de tórax, associadas ao colapso pulmonar ou à presen-
ça de fístula bronco-pleural na radiografia de tórax são 
sugestivas de pneumonia necrotizante5. Uma vez que a 
radiografia simples de tórax é insuficiente para a perfeita 

avaliação das condições pulmonares e pleurais, os casos 
de empiema pleural com colapso pulmonar, ou fístulas 
bronco-pleurais de evolução prolongada devem ser ava-
liados pela tomografia computadorizada (TC) de tórax 
para a adequação do tratamento5. A realização de TC 
de tórax, nestes casos, é necessária para o diagnóstico e 
indicação de tratamento cirúrgico precoce, que poten-
cialmente diminui a morbimortalidade. A demonstração 
de liquefação pulmonar é o achado característico encon-
trado neste exame4.
O tratamento baseia-se na antibioticoterapia adequada, 
com controle radiológico para monitorização da evolução 
da doença. A ressecção do tecido necrosado é ponto im-
portante do tratamento, em alguns casos, pois permite a 
recuperação mais rápida da área lesada pela melhora das 
condições locais. A ressecção pulmonar de emergência é 
indicada quando a necrose pulmonar é diagnosticada em 
pacientes septicêmicos ou com fístula broncopleural de alto 
débito.

CONCLUSÃO

A pneumonia necrotizante é uma complicação graves que, 
apesar de rara, é de fundamental importância no diagnósti-
co diferencial de pneumonias de maior gravidade, particu-
larmente, nas áreas de Medicina de Urgência e Intensiva. 
Seu reconhecimento precoce e tratamento estão associados 
diminuição de morbimortalidade.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O infarto agudo do 
miocárdio (IAM) está associado com extensa resposta 
inflamatória sistêmica e miocárdica. A proteína C-reativa 
(PCR) é uma proteína de fase aguda que está sendo con-
siderada como marcador padrão-ouro para inflamação e 
para doença de artéria coronária. A PCR também pode 
refletir o grau de resposta inflamatória oculta, bem como 
uma medida útil para a lesão imune tecidual e indicar ate-
rosclerose; entretanto, a correlação entre a área enfartada 
e os níveis de PCR não está bem definida. O objetivo deste 
estudo foi discutir as correlações entre os níveis de PCR e 
as complicações do IAM.
CONTEÚDO: A PCR tem alta sensibilidade para predição 
de risco cardiovascular. Observou-se aumento da taxa de 
eventos cardíacos maiores após IAM e aumento significa-
tivo (p < 0,0001) da incidência de fibrilação atrial (FA) à 
medida que se aumenta a concentração de PCR.
CONCLUSÃO: A maioria das FA ocorreu na fase aguda 
da resposta ao infarto. Observou-se que os níveis de PCR 
pós-infarto maiores que 2,55 mg/dL identificaram pacien-
tes de alto risco para evento isquêmico e que a PCR elevada 
está associada com grande aumento do risco de insufici-
ência cardíaca e morte durante o primeiro ano pós-infarto.
Descritores: Angina Instável, Doença da Artéria Corona-
riana, Fibrilação Atrial, Infarto agudo do miocárdio, Insu-
ficiência Cardíaca, Proteína C-Reativa, Proteínas de Fase 
Aguda.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Acute myocardial 
infarction (AMI) is associated with an extended myocardi-
al and systemic inflammatory response. C-reactive protein 
(CRP) is an acute phase protein that has been shown to 
be the gold standard marker for inflammation and coro-
nary artery disease. The CRP may also reflect the degree of 
underlying inflammatory response, provide a useful mea-
surement of immune injury to tissues and indicate athero-
sclerosis; however, the relation between the infarct area and 
CRP levels is not well defined. The objective of this study 
was to discuss the correlation between CRP levels and AMI 
complications.
CONTENTS: CRP is highly sensitive in predicting car-
diovascular risk. An increased rate of cardiac events after 
AMI and significantly (p < 0.0001) increased frequency of 
atrial fibrillation (AF) have been noted as the concentration 
of CRP increases.
CONCLUSION: Most atrial fibrillation happens during the 
acute phase response to infarction. It has been noted that 
there is a high risk of an ischemic event among patients with 
post-infarction CRP levels above 2.55 mg/dL and that in-
creased CRP is associated with a large increase in the risk of 
heart failure and death during the first year after infarction.
Keywords: Acute Myocardial Infarction, Acute Phase Pro-
teins, Atrial Fibrillation, Coronary Artery Disease, C-Re-
active Protein, Heart Failure, Unstable Angina.

INTRODUÇÃO

O infarto agudo do miocárdio (IAM) está associado com 
extensa resposta inflamatória sistêmica e miocárdica, resul-
tando em aumentos marcantes de indicadores inflamató-
rios no sangue periférico1.
A resposta inflamatória ao IAM pode promover o desen-
volvimento de fibrilação atrial (FA), insuficiência cardíaca 
e morte, o que tem aumentado o interesse no uso da proteí
na C-reativa (PCR) na avaliação do risco de complicações 
cardíacas pós-infarto1-3.
O objetivo deste estudo foi discutir as correlações entre 
os níveis de PCR e as complicações do infarto agudo do 
miocárdio, como FA, parada cardíaca e morte, na popu-
lação idosa.

Rev Bras Clin Med, 2009;7:24-26
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PROTEÍNA C-REATIVA

A PCR é uma proteína de fase aguda, pentamérica, produzi-
da pelo fígado em resposta às citocinas, como a IL-64. Possui 
meia-vida plasmática de 19 horas e é responsável por amplifi-
car a resposta imune, aumentando a lesão tecidual e participar 
na ativação do complemento4,5.
A PCR está sendo considerada como marcador padrão-ouro 
para a inflamação. Os fatores que tornam a PCR um bom 
marcador são: a resistência à quebra entre a coleta da amostra 
e o exame laboratorial, a presença no sangue somente quando 
está sendo produzida no fígado por estímulo e as análises al-
tamente sensíveis de PCR, que podem medir níveis dentro da 
faixa normal (0,0 a 0,5 mg/dL)5.
O nível de PCR pode refletir o grau de resposta inflamatória 
oculta e ser uma medida útil para a lesão imune tecidual3. Está 
presente nas placas de aterosclerose e ausente nas paredes dos 
vasos normais, indicando participação no mecanismo atero-
gênico2,4,6. Ocorre em concentrações mais elevadas em pacien-
tes com IAM, do que em pacientes com doenças coronarianas 
e angina instável1,7. Contudo, a correlação entre a área enfar-
tada e os níveis de PCR não está bem definida5.

COMPLICAÇÕES

O exame de PCR tem alta sensibilidade para predição de risco 
cardiovascular (Figura 1)2,7.

Figura 1 – Interpretação clinica do exame de alta sensibilida-
de de pcr para predição de risco cardiovascular2.

Em estudo conduzido com uma amostra de pacientes com 
média de idade de 69 anos, observou-se forte associação entre 
PCR e o desenvolvimento de insuficiência cardíaca com um 
ano de seguimento3.
Considerando que o risco de desenvolver insuficiência car-
díaca para o grupo com altos níveis de PCR é independente 
de outros fatores de risco, como idade, sexo e comorbidades, 
constatou-se que 52% (95% IC, 43% - 64%) dos pacientes com 
PCR > 15 mg/dL ficaram livres de insuficiência cardíaca, en-
quanto 88% (95% IC, 81% - 94%) dos pacientes com PCR < 3 
mg/dL não tiveram esse evento3. 
Já em relação aos óbitos, 93% (95% IC, 88%-98%) dos pa-
cientes com PCR < 3 mg/dL sobreviverem após um ano e, em 
contrapartida, apenas 62% (95% IC, 54%-72%) daqueles com 
PCR > 15 mg/dL sobreviveram. Isto representou um risco 
quatro vezes maior de morte para o segundo grupo, quando 
ajustado em relação à idade, sexo e comorbidades3.
Analisando uma população com média de idade de 60 anos, 
constataram-se níveis de PCR mais elevados naqueles que 
desenvolveram fibrilação atrial, quando comparados com 

os que não desenvolveram (26,1 mg/dL, intervalo inter-
quartis: 10,4 - 70,8, versus 13,3 mg/dL, intervalo interquar-
tis: 4,8 - 35,9, p < 0,0001). No estudo, houve um aumento 
progressivo na frequência de FA com o aumento dos títulos 
de PCR durante a internação dos pacientes após o IAM 
(6,5%, 10,4% e 17,1% no primeiro, segundo e terceiro títu-
los de PCR, respectivamente, p < 0,0001. (Figura 2)1.

Figura 2 – Curva de kaplan meyer mostrando a incidência 
acumulada de fibrilação atrial de acordo com os títulos de 
pcr. 
Observou-se aumento significativo (p < 0,0001) da incidência 
de fibrilação atrial à medida que aumentou a concentração 
de PCR1.

Observou-se também um risco de 2,9 (95% IC, 1,9 a 4,5, p < 
0,0001) vezes maior de FA em pacientes acima de 60 anos, prin-
cipalmente do sexo masculino. A maioria dos eventos de fibri-
lação atrial ocorreu em poucos dias após o infarto, coincidindo 
com a fase aguda de resposta à inflamação1. 
Além disso, há evidências de que eventos cardíacos maiores 
(angina recorrente, infarto, choque, morte) após IAM, au-
mentam de acordo com o aumento da concentração de PCR. 
Neste mesmo estudo encontrou-se que níveis de PCR pós-in-
farto maiores que 2,55 mg/dL identificaram pacientes de alto 
risco para evento isquêmico (Figura 3)5.

Figura 3 – Curva de eventos cardíacos maiores (angina recor-
rente, infarto, choque, morte) após infarto agudo do miocár-
dio, de acordo com as dosagens de PCR.
Observou-se aumento da taxa de eventos com o aumento da 
concentração de PCR5.
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DISCUSSÃO

A PCR é um marcador de estado pró-inflamatório e insta-
bilidade plaquetária3. O nível de PCR pode refletir o grau 
de resposta inflamatória oculta e ser uma medida útil para a 
lesão imune tecidual, revelando sua participação no IAM4. 
Mas é discutível se o aumento é causa ou efeito da necrose 
miocárdica5. 
Devido ao fato da PCR ser uma proteína de fase aguda e 
aumentar durante a maior parte dos traumas e infecções, 
fica uma dúvida a respeito de sua especificidade para uso 
clínico. Porém, a PCR quando medida com ensaios de alta 
sensibilidade em pacientes estáveis é bem específica para a 
predição de futuros eventos cardiovasculares2.
Em relação aos eventos cardíacos pós-infarto do mio-
cárdio, a maioria das FA ocorre durante os primeiros 
dias depois do infarto, coincidindo com a fase aguda da 
resposta ao infarto e de maior produção de PCR1. En-
tretanto, o mecanismo da associação entre o aumento 
da PCR e a FA ainda é fracamente compreendido1. Uma 
possível explicação seria que a inflamação sistêmica le-
vando ao aumento de citocinas inflamatórias e de PCR, 
poderia levar os pacientes a desenvolverem FA1. Assim, 
a associação entre PCR e FA no IAM pode refletir a par-
ticipação da PCR no processo inflamatório local dentro 
do miocárdio atrial1.
Poucos estudos avaliaram a associação entre a PCR e a 
insuficiência cardíaca e, por isso, o mecanismo desta as-
sociação permanece desconhecido3. Estudos com animais 
experimentais revelaram que a PCR pode ter efeitos no-
civos no miocárdio isquêmico, conforme evidenciado com 
o aumento da área enfartada após a sua administração3. 
Além disso, a elevação endógena de PCR esteve associada 
com o aumento da lesão de isquemia por reperfusão3.

CONCLUSÃO

A PCR está associada com grande aumento no risco de in-
suficiência cardíaca e morte, independentemente de outros 
fatores de risco, incluindo sexo, idade, gravidade do infar-
to, infarto prévio e eventos recorrentes de isquemia. Existe 
também uma associação positiva em pacientes enfartados 
entre o aumento da PCR e novas incidências de FA, além 
de ser mais comum em pacientes do sexo masculino e acima 
de 60 anos de idade.
Os pacientes com FA têm níveis maiores de PCR do que os 

controles e este evento ocorre geralmente na fase aguda da 
resposta ao infarto (maior produção de PCR).
Os níveis de PCR em pacientes com IAM são muito maio-
res do que em pacientes estáveis com doença coronariana 
ou com angina instável e quando estes níveis são maiores 
que 2,55 mg/dL, identificam pacientes de alto risco para 
evento isquêmico (morte, angina recorrente e IAM). Além 
disso, a elevação da PCR (especialmente > 2,55 mg/dL) na 
admissão durante infarto não complicado está associada 
com menor taxa de sobrevivência livre de eventos em um 
ano. A elevação da PCR também está relacionada com 
grande aumento do risco de insuficiência cardíaca e morte 
durante o primeiro ano pós-infarto.
Todos esses fatores evidenciam a preocupação que se deve 
ter com a população idosa com antecedente de infarto, 
devido ao risco de arritmias e novo episódio de isquemia 
miocárdica.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A doença de Alzhei-
mer é um problema de saúde pública em razão do enve-
lhecimento populacional. Há diversos fatores de risco e 
proteção para a doença de Alzheimer com estudos recentes 
relevantes. A etapa principal do diagnóstico dessa forma 
de demência é o exame clínico associado a testes de ras-
treio cognitivo. Apesar disso, aproximadamente 50% dos 
clínicos não fazem diagnóstico de demência em estágio ini-
cial. Esta revisão narrativa abrangente pretende atualizar a 
epidemiologia, fatores de risco e proteção para a doença e 
como fazer seu diagnóstico. 
CONTEÚDO: Foram revisadas as informações mais rele-
vantes na epidemiologia e diagnóstico da doença de Alzhei-
mer presentes em consensos e estudos originais encontra-
dos nos bancos de dados da PubMed e LILACS. 
CONCLUSÃO: O diagnóstico clínico ainda é o ponto cha-
ve para o diagnóstico dessa forma de demência, excluindo 
seus diagnósticos diferenciais. Testes de rastreio cognitivo 
como o Mini-Exame do Estado Mental e o Teste do dese-
nho do relógio são muito importantes para o diagnóstico 
de pacientes em estado inicial. 
Descritores: diagnóstico, doença de Alzheimer, epide-
miologia.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Alzheimer´s disea-
se is a public health problem because of population ageing. 
There are many risk and protective factors for Alzheimer´s 
disease with important recent studies. The main issue of the 
diagnosis of this kind of dementia is the clinical examina-
tion with cognitive screening tests. Although almost 50% of 
clinicians miss the diagnosis of dementia in its initial stage. 
This broad narrative review objective is to up-to-date epi-
demiology, risk and protective factors for the disease and 
how to diagnose it. 
CONTENTS: We review the most relevant information in 
epidemiology and diagnosis of Alzheimer´s disease based 
on guidelines and original studies found on PubMed and 
LILACS databases. 
CONCLUSION: Clinical diagnosis is the key stone for the 
diagnosis of this form of dementia, excluding the differen-
tial diagnosis. Screening tests like the Mini-Mental State 
and the Clock Drawing test are very important to diagnose 
initial stage patients. 
Keywords: Alzheimer’s disease, diagnosis, epidemiology.

INTRODUÇÃO

A pirâmide etária no Brasil vem sofrendo mudanças notá-
veis nas últimas décadas. A população acima dos 60 anos 
cresce a cada ano, chegando aos dias atuais a aproxima-
damente 15 milhões de pessoas e com projeção para 15% 
da população brasileira no ano de 20201. Juntamente com 
o envelhecimento populacional, aumenta a prevalência de 
doenças intimamente relacionadas à senescência como as 
coronariopatias, as neoplasias, a osteoporose e as demên-
cias. As síndromes demenciais são morbidades geralmente 
degenerativas e progressivas que implicam grandes trans-
tornos mental, físico e psicológico. A demência é uma 
síndrome adquirida com declínio de memória juntamente 
com outro déficit em domínio cognitivo como linguagem, 
visuoespacial ou executivo, suficiente para interferir so-
cialmente com o indivíduo2. A demência ocasiona um 
grande sofrimento para os pacientes, produzindo incapa-
cidade e dependência, e para familiares, gerando ansieda-
de, depressão e grande tempo gasto com cuidados3-9.

Rev Bras Clin Med, 2009;7:27-35
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EPIDEMIOLOGIA DA DOENÇA DE ALZHEIMER

Diversas condições podem causar síndrome demencial, 
(aqui tratada simplesmente por demência) sendo a doença 
de Alzheimer (DA) e a isquemia cerebrovascular (demên-
cia vascular) as duas causas mais importantes10. Apesar 
de algumas demências serem reversíveis, como as ocasio-
nadas por hipotiroidismo ou deficiência de vitamina B12, 
não mais de 1,5% dos casos leves a moderados podem ser 
revertidos11. Nos países desenvolvidos, a prevalência da 
doença é aproximadamente 1,5% em torno dos 65 anos 
até alcançar 30%, em média, ao redor dos 80 anos12. Nos 
Estados Unidos, 3% a 11% das pessoas com 65 anos ou 
mais e 25% a 47% daquelas com mais de 85 anos têm de-
mência13-18. Ainda neste país, em 1997, a prevalência da 
doença de Alzheimer atingiu 2,3 milhões de pessoas, pas-
sando para 4,5 milhões em 200019, com um gasto anual 
aproximando-se de 100 bilhões de dólares, ocasionando 
alto impacto social4,15.
No Brasil, a estatística é muito semelhante à mundial. Em 
estudo populacional realizado em Catanduva, município 
com 100 mil habitantes, no Estado de São Paulo, 25% dos 
idosos foram avaliados, encontrando prevalência de de-
mência semelhante à literatura20. Herrera e col. observaram 
prevalência de 7,1% de casos de demência (118 habitantes) 
em uma população de 1.656 indivíduos com idade igual 
ou maior que 65 anos21. A taxa de incidência anual foi de 
7,7 casos por 100.000 habitantes22. Os estudos brasileiros 
apresentam prevalência e incidência próximas aos estudos 
estrangeiros23. A etiologia mais freqüente da síndrome de-
mencial foi a DA. Em Catanduva, 55,1% dos casos de de-
mência receberam este diagnóstico21. 
A prevalência da demência aumenta progressivamente com 
o envelhecimento, sendo a idade o maior fator de risco para 
a doença. A partir dos 65 anos, sua prevalência dobra a 
cada cinco anos. Entre 60 e 64 anos apresenta prevalência 
de 0,7%, passando por 5,6% entre 70 e 79 anos, e chegando 
a 38,6% nos nonagenários24. A incidência parece não dimi-
nuir mesmo na faixa etária dos muito idosos, acima dos 95 
anos25,26. O envelhecimento cerebral está associado a uma 
diminuição de grupamentos neuronais de áreas do córtex e 
subcórtex, contribuindo para os sintomas da demência27. 
Alterações genéticas também podem ser responsáveis por 
aumentar o risco da demência de Alzheimer, mesmo que 
em menor incidência28,29. As mutações do gene da proteína 
precursora do amilóide (cromossomo 21), dos genes das 
pré-senilinas 1 e 2 (cromossomos 14 e 1, respectivamente), 
assim como o polimorfismo da apolipoproteína E (cromos-
somo 19) são exemplos de alterações genéticas que podem 
aumentar o risco para DA. 
A apolipoproteína E, codificada no cromossomo 19, par-
ticipa do transporte de colesterol para os neurônios con-
tribuindo para a manutenção de membranas e mielina. Há 
três alelos da proteína sendo o є4, presente em 15% da po-
pulação, muito elevado nos portadores de Alzheimer30,31. 
O alelo є4 produz uma apoproteína E menos eficaz e con-
tribui com aumento da freqüência de placas neuríticas e 
deficiência colinérgica32. A importância do alelo є4 varia 

dependendo do grupo étnico em questão30,31. 
A importância da influência genética na expressão fisiopa-
tológica e fenotípica da doença de Alzheimer podem ser 
identificadas em outros exemplos, além das mutações gené-
ticas e polimorfismos. A história familiar é um fator de ris-
co para a demência. Gêmeos idênticos apresentam concor-
dância para Alzheimer de 40% aproximadamente segundo 
a literatura32. E ainda, na síndrome de Down, seus porta-
dores apresentam expressão elevada do gene da proteína 
precursora do amilóide localizado no cromossomo 2133. 
Existem outros fatores associados ao maior risco para de-
mência de Alzheimer, apesar de sua evidência na literatura 
ainda ser questionável. Podem-se citar o trauma cranioen-
cefálico, o sexo feminino, a etnia caucasiana, o alumínio e 
a aterosclerose34. 
Assim como os fatores de risco para a doença existem fa-
tores protetores. A escolaridade é identificada em inúmeros 
estudos provavelmente pelo conseqüente aumento da densi-
dade sináptica de regiões corticais e pela maior capacidade 
de compensação de deficiências intelectuais dos indivíduos 
com maior escolaridade27. Os sujeitos com alta escolaridade 
apresentam melhor rendimento em testes neuropsicométri-
cos mais simples como o Mini-Exame do Estado Mental35. 
No estudo realizado em Catanduva20, observou-se relação 
inversamente proporcional entre a prevalência de demência 
e a escolaridade. Nos indivíduos com oito anos ou mais de 
escolaridade a prevalência foi de 3,5%, enquanto que nos 
analfabetos foi de 12,2%36.
Diversas substâncias potencialmente protetoras contra a 
doença de Alzheimer, como anti-inflamatórios, hormônios, 
estatinas e antioxidantes, foram avaliadas em estudos ob-
servacionais e prospectivos. 
Os anti-inflamatórios não hormonais (AINES) podem ter 
associação com maior proteção contra a doença de Alzhei-
mer segundo estudos observacionais36-39. Em metanálise foi 
demonstrada pequena, mas significativa proteção contra 
a demência em usuários crônicos destes fármacos40. A re-
lação pode advir da observação de inúmeras substâncias 
pró-inflamatórias envolvidas na fisiopatologia da doença e 
diretamente presentes em placas neuríticas; e, emaranha-
dos neurofibrilares, assim como pela ação direta de certos 
anti-inflamatórios sobre a clivagem de proteína precursora 
do amilóide. Recente análise de 3.229 pacientes do Cardio-
vascular Health Cognitive Study, usuários de AINES sem 
demência, demonstrou menor risco para DA nos pacientes 
portadores APOE є439. 
O estrogênio pode ter efeito neurotrófico e aumentar a 
síntese de acetilcolina através do aumento da colinoacetil-
transferase27. Apesar de estudos retrospectivos demonstra-
rem benefício sintomático ou redução de risco de DA em 
mulheres após a menopausa, em uso de estrógenos, traba-
lhos prospectivos e aleatórios não comprovaram alteração 
cognitiva ou quaisquer outros benefícios41-44. Uma meta-
nálise concluiu que o uso de estrogênios não é indicado 
para melhora cognitiva em mulheres com DA45. Dados do 
Women’s Health Initiative Memory Study mostraram au-
mento significativo e risco para demência após quatro anos 
de seguimento de pacientes em uso de terapia de reposição 
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hormonal46. Em recente estudo, não foi observada relação 
entre uso de estrógeno e DA47. 
A vitamina E, um antioxidante, fornecida em alta dose em 
estudo aleatório, placebo-controlado, envolvendo pacien-
tes com DA moderada, demonstrou melhora clínica e me-
nor institucionalização48. Uma metanálise encontrou maior 
mortalidade entre usuários de vitamina E em altas doses49. 
As estatinas são fármacos promissores incluídos no tra-
tamento da DA. Estudos epidemiológicos demonstraram 
efeito protetor contra demência e, em especial, DA50-52. 
Recente estudo demonstrou que em necropsia realizada 
em 110 pacientes normais, que utilizaram regularmente o 
fármaco, apresentaram menos placas amilóides do que os 
não usuários53. Ainda é precoce afirmar seu real benefício 
terapêutico ou até mesmo na prevenção da DA. 

DIAGNÓSTICO DA DOENÇA DE ALZHEIMER

O diagnóstico da DA é feito fundamentalmente através de 
critérios clínicos preestabelecidos juntamente com a ex-
clusão de outras possíveis causas para a demência10,54-57. A 
exclusão de outras causas é feita através de um conjunto 
composto pelo exame clínico, por exames laboratoriais e 
pela neuroimagem cerebral10,55,57. No exame clínico deve-
se abordar a história prévia do paciente como doenças 
preexistentes, traumas, cirurgias, uso de álcool ou outras 
substâncias, uso de medicações, exposições ambientais a 
tóxicos, entre outros fatores que podem ocasionar prejuízo 
cognitivo e até mesmo a síndrome demencial propriamen-
te dita54. A história deve contar com a presença de um fa-
miliar ou cuidador para auxiliar nas informações obtidas 
através do paciente54. O exame físico visa identificar déficits 
neurológicos focais, como paresias e parestesias, sinais de 
hidrocefalia, como alteração de marcha e incontinência 
urinária, alterações na motricidade, lentificação e tremores, 
sugestivos de parkinsonismo, sinais de hipotiroidismo, en-
tre outras alterações consistentes com os diagnósticos dife-
renciais mais comuns com a demência do tipo Alzheimer56. 
Dentre os diagnósticos diferenciais destaca-se a depressão 
grave encontrada em até 12% dos pacientes com demên-
cia58, a deficiência de vitamina B12, comum entre idosos59 e 
o hipotiroidismo60.
A avaliação cognitiva desde o rastreio de demência até tes-
tes neuropsicológicos específicos é recomendada em Con-
senso57. Os testes de rastreio cognitivo como o Mini-Exame 
do Estado Mental61, o teste do Desenho do Relógio62, o 
teste de Fluência Verbal para categorias63 e a Escala de De-
mência de Blessed64 são exemplos de testes utilizados para 
a avaliação inicial de pacientes com suspeita de comprome-
timento cognitivo56. Além de testes mais simples como os 
mencionados para triagem inicial e avaliação mais breve, 
há exames neuropsicométricos mais abrangentes como o 
Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease 
(CERAD)65,66, a Mattis Dementia Rating Scale67 e o CAM-
DEX68, traduzido para o português69.
Os critérios preestabelecidos mais utilizados no diagnóstico 
de Alzheimer são o do Manual de Diagnóstico e Estatística 
das Doenças Mentais da Associação de Psiquiatria Ame-

ricana versões III-R e IV (Quadro 1)2,70 e os critérios pro-
postos pelo National Institute of Neurological and Commu-
nicative Disorders and Stroke (NINCDS) em conjunto com 
o Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association 
(ADRDA), (Quadro 2)10,55,71. Ambos DSM III-R e IV são 
equivalentes para utilização no diagnóstico de demência55. 
Segundo o consenso brasileiro de diagnóstico de DA no 
Brasil, os critérios diagnósticos do NINCDS-ADRDA fo-
ram citados em 71% dos estudos brasileiros até 2003, segui-
dos pelos critérios do DSM-III-R e DSM-IV utilizados em, 
respectivamente, 21% e 29% dos artigos10. Os critérios da 
Organização Mundial de Saúde (CID-10)72 foram citados 
em 17% dos artigos e aparecendo, com uma citação cada, 
os critérios do CAMDEX e um trabalho que utilizou como 
critério o “diagnóstico clínico” sem definições padroniza-
das específicas10. Os critérios NINCDS-ADRDA são reco-
mendados especialmente para o diagnóstico de DA10,55.

Quadro 1 – Critérios diagnósticos para demência de  
Alzheimer do manual de diagnóstico e estatística das 
doenças mentais
A Desenvolvimento de múltiplos déficits cognitivos 

manifestados tanto por (1) quanto por (2):
1. Comprometimento da memória (capacidade prejudicada 
de aprender novas informações ou recordar informações 
anteriormente aprendidas)
2. Uma (ou mais) das seguintes perturbações cognitivas:
a) Afasia (perturbação da linguagem);
b) Apraxia (capacidade prejudicada de executar atividades 
motoras, apesar de um funcionamento motor intacto);
c) Agnosia (incapacidade de reconhecer ou identificar 
objetos, apesar de um funcionamento sensorial intacto);
d) Perturbação do funcionamento executivo (isto é, 
planejamento, organização, seqüenciamento, abstração).

B Os déficits cognitivos nos Critérios A1 e A2 causam, 
cada qual, prejuízo significativo no funcionamento social 
ou ocupacional e representam um declínio significativo 
em relação a um nível anteriormente superior de 
funcionamento.

C O curso caracteriza-se por um início gradual e um declínio 
cognitivo contínuo.

D Os déficits cognitivos nos Critérios A1 e A2 não se devem a 
quaisquer dos seguintes fatores:
1) Outras condições do sistema nervoso central que causam 
déficits progressivos na memória e cognição (por ex., 
doença cerebrovascular, doença de Parkinson, doença de 
Huntingyon, hematoma subdural, hidrocefalia de pressão 
normal, tumor cerebral);
2. Condições sistêmicas que comprovadamente causam 
demência (por ex., hipotiroidismo, deficiência de vitamina 
B12 ou ácido fólico, deficiência de niacina, hipercalcemia, 
neurossífilis, infecção com vírus da imunodeficiência 
humana (HIV));
3. condições induzidas por substâncias.

E Os déficits não ocorrem exclusivamente durante o curso de 
um delirium 

F A perturbação não é mais bem explicada por um outro 
transtorno do eixo I (por ex., transtorno depressivo maior, 
esquizofrenia).

Associação de Psiquiatria Americana versão IV (American 
Psychiatric Association, 1994)
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Quadro 2 - Critérios diagnósticos para demência de 
Alzheimer 
Demência de Alzheimer provável
I. Critérios
1. Demência estabelecida por exame clínico:
a. Documentado pelo Mini-Exame do Estado Mental ou 
similar;
b. Confirmado por avaliação neuropsicológica.
2. Déficit em duas ou mais áreas da cognição.
3. Piora progressiva da memória e de outras funções cognitivas.
4. Sem distúrbio da consciência.
5. Início entre 40 e 90 anos de idade.
6. Ausência de doenças sistemáticas ou cerebrais que poderiam 
provocar déficit progressivo da memória e cognição.
II. Dados de Suporte
1. Deterioração progressiva de funções cognitivas específicas 
como linguagem, habilidades motoras e perceptuais;
 2. Atividades de vida diária comprometida;
 3. História familiar de desordem semelhante;
4. Análise de LCR normal, alterações não-específicas no EEG 
e evidência de atrofia cerebral na tomografia computadorizada.
III. Compatível com:
1. Ocorrência de platôs no curso da doença;
2. Sintomas associados como alteração do comportamento, 
distúrbio do sono e perda de peso;
3. Outras anormalidades neurológicas em alguns como sinais 
motores (hipertonia, mioclonias, alteração da marcha na fase 
avançada da doença);
4. Crises convulsivas na fase avançada da doença;
5. Tomografia computadorizada normal para a idade.
IV. Quadros que tornam o diagnóstico improvável
1. Início súbito, apoplético;
2. Sinais neurológicos focais;
3. Distúrbio de marcha ou crises convulsivas no início ou 
precocemente no curso da doença.
Demência de Alzheimer possível
V. Critérios

National Institute of Neurological and Communicative Disorders 
and Stroke (NINCDS) - Alzheimer’s Disease and Related 
Disorders Association (ADRDA)71.

Com relação aos exames laboratoriais, o último consenso 
americano sobre diagnóstico de demência recomenda ape-
nas os exames de dosagem de hormônio tíreo-estimulante 
(TSH) e nível sérico de vitamina B12

55. Segundo o Consenso 
Brasileiro, se deveria solicitar um hemograma completo, 
concentrações séricas de uréia, creatinina, tiroxina (T4) li-
vre, hormônio tíreo-estimulante (TSH), albumina, enzi-
mas hepáticas (transaminases e gama-GT), vitamina B12 e 
cálcio, reações sorológicas para sífilis e, em pacientes com 
idade inferior a 60 anos, sorologia para virus da imunode-
ficiência humana (HIV)10. Justifica-se o maior número de 
exames laboratoriais em razão de diferente perfil popula-
cional se comparado à população americana10.
A análise do líquido cefalorraquidiano (LCR) através de 
níveis de Aβ42 e proteína tau, por exemplo, não deve ser 
realizada como rotina, estando indicada nas seguintes si-
tuações: demência de início pré-senil (antes dos 65 anos), 
apresentação ou curso clínico atípicos, hidrocefalia comu-
nicante, e ainda qualquer evidência ou suspeita de doen-
ça inflamatória ou infecciosa do sistema nervoso central 

(SNC)10. No entanto, recente metanálise demonstra que 
baixos níveis de Aβ42 e altos de proteína tau total parecem 
auxiliar na predileção da conversão de pacientes com com-
prometimento cognitivo leve para DA73.
Os exames de neuroimagem, como a tomografia computa-
dorizada (TC) ou a ressonância nuclear magnética (RNM) 
de crânio, são necessários primordialmente para afastar 
outras causas de demência ou lesões estruturais não de-
tectáveis10,55. Uma lesão estrutural pode estar presente em 
5% dos pacientes sem exame clínico de demência74. Pode-se 
utilizar tanto a tomografia computadorizada como a resso-
nância magnética de crânio dependendo de custo, do pro-
tocolo de determinado serviço médico ou de suas eventuais 
contra-indicações para um exame ou outro10. 
Nas fases iniciais da DA tendo a amnésia como mani-
festação mais importante, a RM de alta resolução pode 
mostrar atrofia hipocampal, principalmente do córtex 
entorrinal, onde se têm observado as alterações neuropa-
tológicas mais precoces da doença75-77. Na diferenciação 
entre idosos normais e idosos com diagnóstico clínico de 
demência, segundo os critérios do NINCDS-ADRDA, 
utilizando a medida de atrofia temporal em tomografia e 
ressonância de crânio, obteve-se variação entre 77% e 92% 
para sensibilidade e de 49 a 95% para especificidade78-82. 
Outras técnicas com valor para o diagnóstico que ainda 
não são aplicadas rotineiramente incluem a espectrosco-
pia por RM e a técnica de subtração de imagens10. Os es-
tudos metabólicos por meio de RM com espectroscopia 
de hidrogênio têm mostrado diminuição da concentração 
de N-acetilaspartato e aumento da concentração de mio-
inositol na formação hipocampal83,84. A relação NAA/MI 
é robusta na diferenciação entre casos de possível DA e 
indivíduos controles pareados por idade, com valor pre-
ditivo (VP) positivo de 74% e VP negativo de 80% na dis-
criminação entre DA e outras demências85,86. Os pacientes 
com outras demências apresentam níveis significativa-
mente reduzidos de NAA, porém com níveis normais de 
MI87. A técnica de registro e subtração de imagens seria-
das utilizadas no acompanhamento longitudinal de sujei-
tos em risco de desenvolver DA ou com suspeita de DA 
incipiente, consiste em subtrair a imagem mais recente da 
imagem prévia, a fim de avaliar as taxas anuais de atrofia 
do cérebro e das regiões temporais mediais88.
A maioria dos estudos de Positron Emission Tomography 
(PET) e Single-Photon Emission Computed Tomography 
(SPECT) em pacientes com DA mostram redução bilate-
ral e freqüentemente assimétrica do fluxo sangüíneo e do 
metabolismo em regiões temporais ou têmporo-parietais10. 
Estas alterações podem estar ausentes nas fases iniciais da 
doença e não são específicas de DA podendo ocorrer na 
demência vascular e na doença de Parkinson89. O PET e 
o SPECT podem diferenciar sujeitos idosos normais (ou 
com comprometimento cognitivo leve) de pacientes com 
DA incipiente10. Pacientes com DA apresentam hipoper-
fusão amígdalo-hipocampal90. Tanto o SPECT quanto o 
PET não são recomendados para uso rotineiro segundo os 
Consensos Americano e Brasileiro, no entanto podem fa-
cilitar o diagnóstico precoce e aumentar sua acurácia10,55.
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O diagnóstico de DA provável, baseado apenas em critérios 
clínicos (conforme o NINCDS-ADRDA), confere uma pro-
babilidade de 84% para o diagnóstico patológico, podendo 
esta probabilidade subir para 92% se o SPECT cerebral for 
positivo (ou cair para 70% se este exame for negativo)91. 
Em estudo prospectivo com especificidade estabelecida em 
89%, a sensibilidade foi de 43% para o diagnóstico de DA 
utilizando o SPECT92. O método de análise quantitativa 
demonstra melhora da sensibilidade (de 77% para 86%) e 
da especificidade (de 90% para 94%) do exame93. 
O PET possui boa correlação entre examinadores94, apre-
sentando sensibilidade de 93% e especificidade de 63%95. 
Numa comparação entre exames, a acurácia diagnósti-
ca do SPECT foi de 62,9% para pacientes com MEEM 
maior que 20 pontos e 81,2% para MEEM menor que 
20, enquanto o PET conseguiu 87,2% de acurácia para 
MEEM maior que 20% a 100% naqueles com menos de 
20 pontos96. O PET demonstra superioridade frente a me-
didas de atrofia hipocampal pela RNM, uma vez que as 
alterações do metabolismo cerebral da glicose antecedem 
as alterações de memória subseqüentes às alterações do 
hipocampo97. Em recente estudo, o exame apresentou sen-
sibilidade maior que a avaliação clínica inicialmente, 76% 
versus 84%, em seguimento de até cinco anos e contando 
com diagnóstico patológico em alguns casos98.
O eletroencefalograma (EEG) de rotina e o EEG quan-
titativo têm uso estabelecido como auxiliar na avaliação 
de demências e encefalopatias, especialmente quando o 
diagnóstico permanece aberto após as avaliações clínicas 
iniciais10. 
Um retardo na latência do potencial evocado (P300) é 
considerado o parâmetro mais sensível para o diagnós-
tico eletrofisiológico de alterações cognitivas e demência; 
entretanto, a grande variação interindividual (cerca de 50 
milissegundos) limita sua confiabilidade nas fases iniciais 
da DA podendo ocorrer também na depressão, esquizo-
frenia e em outras demências, sendo assim recomendado 
somente para pesquisa clínica10.
Numa coorte de pacientes com demência, confirmados 
através de exame anatomopatológico, o uso da apolipo-
proteína E4 (APOE4) aumentou discretamente (4%) o 
valor preditivo positivo para o diagnóstico de DA98. A 
presença de um alelo para APOE4 conferiu sensibilidade 
de 65% para o diagnóstico de DA de forma isolada98. A 
presença da homozigose para APOE4 confere maior risco 
para o desenvolvimento de comprometimento cognitivo 
leve e DA99,100. Segundo recente estudo com 100 pacientes, 
o fenótipo amnéstico da DA parece ser promovido pela 
APOE4, ao contrário da forma não amnéstica100.
Há crescente interesse na aplicação da pesquisa de neuro-
filamentos relacionadas à DA no líquido cefalorraquidia-
no (LCR)102. A utilização da pesquisa do β-amilóide1-42 no 
LCR para o diagnóstico de DA apresenta sensibilidade 
variando entre 78% e 92% e especificidades entre 81% e 
83%103-105. Schoonenboom e col. demonstraram a utilida-
de da pesquisa de β-amilóide1-42 e proteína tau no diagnós-
tico de DA precoce (antes de 65 anos)106. A baixa concen-
tração de β-amilóide1-42 e alta de proteína tau permitiram 

diferenciar pacientes com DA e demência fronto-tempo-
ral (DFT) com sensibilidade de 72% e especificidade de 
93%106. Ainda, a análise conjunta da β-amilóide1-42 e da 
proteína tau com neurofilamentos de cadeia leve permi-
tem aumentar a sensibilidade para 83% e a especificidade 
para 100% na diferenciação entre DFT e DA precoce107. 
Huey e col. avaliaram as concentrações de β-amilóide1-42 
e proteína tau em 20 pacientes com DA leve e modera-
da ao longo de quatro anos108. Os níveis de β-amilóide1-42 
permaneceram progressivamente baixos enquanto que os 
de proteína tau permaneceram estáveis108. No estudo de 
Stefani e col. não foi encontrada relação entre os níveis 
de β-amilóide1-42 e a progressão clínica da DA109. As con-
centrações de β-amilóide1-42 foram menores em pacientes 
com APOE4108. A proteína tau, isoladamente, também foi 
útil no diagnóstico diferencial entre pacientes com DA e 
outras demências, além de controles normais, com sensi-
bilidade de 85% e especificidade de 75%110.
Recentemente, Nielsen e col. avaliaram a presença de neu-
roserpina (da superfamília de inibidores de protease deri-
vados da serina) em 258 pacientes com DA comparados 
com portadores de demência por corpúsculos de Lewy e 
controles normais. Foram analisados os níveis séricos e li-
qüóricos de alfa-1-antitripsina e alfa-1-antiquimotripsina 
(inibidores de proteases da família das serpinas) e liqüóri-
cos de neuroserpina, β-amilóide1-42 e proteína tau. Pacien-
tes com DA apresentaram altas concentrações no LCR de 
alfa-1-antiquimotripsina e de neuroserpina comparados 
com os dois outros grupos. A combinação de baixos níveis 
de β-amilóide1-42 com altos de alfa-1-antiquimotripsina e 
de neuroserpina resultou em sensibilidade de 94,7% e es-
pecificidade de 77,8% para o diagnóstico de DA111. 
	
CONCLUSÃO

Diversos exames laboratoriais e variadas formas de neuroi-
magem estão disponíveis para a investigação das demên-
cias, em especial a DA. Exames mais sofisticados como 
avaliação genética para pesquisa de APOE4 e análise de 
neurofilamentos presentes no LCR também são disponí-
veis especialmente para diferenciação da DA de outras de-
mências em grandes centros de pesquisa no Brasil. Contu-
do, devido ao limitado acesso da população geral a estes 
exames mais avançados, o maior desafio ainda permanece 
o diagnóstico precoce destacando-se a importância da in-
vestigação clínica, levando em conta fatores epidemioló-
gicos de risco para a doença, assim como conjuntamente 
o rastreio cognitivo de pacientes sob maior suspeita. 
Provas rápidas e de fácil aplicação como o TDR e o 
MEEM podem contribuir para a identificação de pacien-
tes com declínio cognitivo, a serem encaminhados para 
investigações mais detalhadas, favorecendo o aproveita-
mento máximo de recursos humanos e econômicos no 
sistema de saúde. No entanto, não há exame isolado ou 
combinado, de forma consensual, para triagem cognitiva 
com sensibilidade alta o suficiente para rastrear efetiva-
mente os pacientes com quadro muito inicial de demência 
ou mesmo de comprometimento cognitivo leve. 
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RESUMO

JUSTIFICATIVA e OBJETIVOS: A obesidade é caracte-
rizada pelo acúmulo excessivo de gordura corporal que traz 
prejuízo à saúde do indivíduo e, atualmente, é um dos mais 
graves problemas de saúde pública. O objetivo deste estudo 
foi rever os dados da literatura sobre os efeitos da obesida-
de na função pulmonar. 
CONTEÚDO: A obesidade pode afetar o tórax e o dia-
fragma determinando alterações na função respiratória 
mesmo quando os pulmões estão normais, devido ao au-
mento do esforço respiratório e comprometimento no sis-
tema de transporte dos gases. As repercussões funcionais 
respiratórias observadas em obesos, descritas por vários 
autores, são diretamente proporcionais ao grau de obe-
sidade. A adiposidade visceral abdominal, a infiltração 
gordurosa no diafragma e pleura e a hipertonia dos mús-
culos do abdômen estão associadas à comprometimento 
respiratório. A adiposidade visceral está relacionada com 
níveis de citocinas pró-inflamatórias circulantes; o tecido 
adiposo libera para a circulação sistêmica leptina, inter-
leucina-6, fator de necrose tumoral alfa, fator transforma-
dor de crescimento e eotaxina. Estes estímulos inflamató-
rios estão associados ao hipodesenvolvimento pulmonar, 
atopia, responsividade brônquica, risco aumentado de 
asma e modificações dos fenótipos para esta doença. Cli-
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nicamente a obesidade tem sido correlacionada a distúr-
bios ventilatórios obstrutivos, tais como asma e apnéia 
obstrutiva do sono. Obesos são mais sensíveis aos efeitos 
de medicamentos sedativos, opióides e fármacos anestési-
cos. No pós-operatório imediato pode ser necessário um 
período mais prolongado de ventilação, aspecto que au-
menta o risco de complicações infecciosas. 
CONCLUSÃO: O clínico depara-se se cada vez mais com o 
atendimento de emergência em pacientes obesos, em unida-
des de pronto-socorro, unidades de terapias intensivas ou 
em enfermarias. Estes pacientes podem ter complicações 
associadas à obesidade, representando um desafio para o 
médico assistente de qualquer especialidade. A epidemia 
de obesidade também pode ser fator determinante no com-
prometimento respiratório, na sua qualidade de vida e no 
prognóstico clínico.
Descritores: função pulmonar, Obesidade. 

SUMMARY 

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Obesity is char-
acterized by the excessive accumulation of body fat which 
entails detriment to the individual’s health and is currently 
one of the most serious public health problems. 
CONTENTS: Obesity can affect the thorax and dia-
phragm, determining alterations in the respiratory func-
tion even when the lungs are normal, due to the increase 
in the respiratory effort and the compromising of the gas 
transport system. The respiratory functional repercussions 
observed in the obese, as described by various authors, are 
directly proportional to the degree of obesity. The abdomi-
nal visceral adiposity, the fatty infiltration in the diaphragm 
and pleura and the hypertonia of the abdominal muscles 
are associated with a compromised respiratory system. 
Visceral adiposity is related to the levels of circulating pro-
inflammatory cytokines; the adipose tissue releases into the 
systemic circulation leptin, interleukin 6, tumoral necrosis 
factor alpha, growth transformer factor and eotaxin. These 
inflammatory stimuli are associated with pulmonary hy-
podevelopment, atopy, bronchial response, increased risk 
of asthma and modifications in the phenotypes for this 
disease. Clinically speaking, obesity has been correlated 
with obstructive ventilatory disturbances, such as asthma 
and obstructive sleep apnea. The obese are more sensitive 
to the effects of sedative medications, opiates and anes-
thetic drugs. In the immediate postoperative period, pro-
longed ventilation may be necessary, which may increase 
the risk of infectious complications. The general clinician 
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is increasingly faced with having to provide emergency care 
to the obese in emergency rooms, intensive care units or 
infirmaries. 
CONCLUSION: These individuals may present complica-
tions associated with obesity, constituting a challenge to 
the assistant doctor of any clinical specialty. The epidemic 
of obesity can also be a determining factor in the compro-
mised respiratory system, the quality of life and the prog-
nosis of these individuals.
Keywords: lung function, Obesity. 
  
INTRODUÇÃO

A obesidade é caracterizada pelo acúmulo excessivo de 
gordura corporal que traz prejuízo à saúde do indivíduo, 
considerada atualmente um dos mais graves problemas de 
saúde pública1. Sua prevalência vem crescendo acentuada-
mente nas últimas décadas, inclusive nos países em desen-
volvimento, o que levou a doença à condição de epidemia 
global, sendo associada à elevada incidência de um largo 
espectro de doenças clínicas e cirúrgicas2,3. No Brasil, dados 
mostram que a obesidade afeta 8,9% dos homens e 13,1% 
das mulheres adultas (IBGE 2004)4. 
A alta incidência de novos casos de obesidade tem sido atri-
buída a muitos fatores, incluindo hereditariedade, hábitos 
alimentares, redução de gasto energético, alterações hor-
monais e estilo de vida5,6. Não só a obesidade, mas também 
o sobrepeso constituem fatores de risco de várias doenças. 
Nos Estados Unidos, aproximadamente 280 mil mortes são 
atribuídas anualmente à obesidade, sendo as doenças car-
diovasculares, endócrino-metabólicas, articulares, cânceres 
e os transtornos respiratórios as condições mais associa-
das7. Embora o índice de massa corporal (IMC) não meça 
diretamente a proporção de gordura no corpo, estudos rea
lizados em grandes amostras populacionais têm revelado 
alta correlação entre este índice e a gordura corporal; e, 
mais importante, intenso aumento do risco de mortalidade 
associado aos altos valores de IMC8. Baseada nesta últi-
ma constatação, a Organização Mundial de Saúde (OMS) 
classifica o risco para a saúde de acordo com o IMC. Assim 
sendo, o IMC entre 18 e 24,9 kg/m² representa peso saudá-
vel, sem risco para a saúde. O IMC entre 25 e 29,9 kg/m² 
representa o sobrepeso, com moderado risco para a saúde. 
O IMC entre 30 e 34,9 kg/m² caracteriza a obesidade grau I, 
com alto risco para a saúde. A obesidade grau II é determi-
nada pelo IMC entre 35 a 39,9 kg/m² e representa risco ele-
vado. A obesidade grau III é determinada pelo IMC maior 
ou igual a 40 kg/m², com risco extremo para a saúde.
A medida da circunferência abdominal pode ser utilizada 
como indicador de adiposidade em homens e mulheres, 
sem a necessidade de ajustes relacionados à estatura9.
A função pulmonar, sob o ponto de vista mecânico, é con-
sequência dos movimentos da caixa torácica, que por sua 
vez dependem da inter-relação entre as forças elásticas do 
conjunto pulmão / caixa torácica e as forças musculares que 
são aplicadas. Para o funcionamento adequado do aparelho 
respiratório, é necessário que os pulmões e a parede toráci-
ca tenham complacência normal e que os músculos tenham 

o tônus e a força necessários; o diafragma deve manter-se 
arciforme, de modo que sua contração possibilite aumento 
do volume da caixa torácica. Em indivíduos obesos, o dia-
fragma situa-se na posição superior, o que pode determinar 
redução na capacidade residual funcional10.
A obesidade pode afetar o tórax e o diafragma determi-
nando alterações na função respiratória, mesmo quando os 
pulmões estão normais, devido ao aumento do esforço res-
piratório e comprometimento no sistema de transporte dos 
gases11-16. As repercussões funcionais respiratórias observa-
das em obesos, descritas por vários autores, são diretamen-
te proporcionais ao grau de obesidade: redução do volume 
de reserva expiratório (VRE), aumento da resistência em 
pequenas vias aéreas, elevação da relação entre o volume 
residual e a capacidade pulmonar total (VR/CPT), redução 
das complacências pulmonar e torácica, redução da pressão 
arterial de oxigênio, aumento da diferença artério-alveolar 
de oxigênio, hipoventilação alveolar e distúrbios do sono. 
Estudos realizados em indivíduos obesos sem outras doen-
ças sugerem que a complacência pulmonar e da parede do 
tórax está diminuída devido à deposição de tecido adiposo 
no tórax e abdômen, o que determina consequente aumen-
to da resistência elástica e redução da distensibilidade das 
estruturas extrapulmonares11,17. Deste modo, a parede do 
tórax e o diafragma sofrem menor distensão no final da ex-
piração e comprometem a capacidade residual funcional e 
o volume de reserva expiratório dos pulmões18,19. Entretan-
to, outros volumes pulmonares e a frequência de fluxo têm 
sido descritos como normais aumentadas ou diminuídas19. 
Estas modificações no volume expiratório final em repouso 
podem resultar de alterações passivas na resistência das vias 
aéreas, relacionadas ao aumento da pressão transmural na 
parede dos brônquios; além disto, a resistência da parede 
torácica pode estar aumentada devido à obesidade. Outro 
aspecto de relevância é a existência de obstrução das vias 
aéreas superiores em obesos devido à deposição de gordura 
ou à redução do tônus da musculatura faríngea. 
A adiposidade visceral abdominal, a infiltração gordurosa 
no diafragma e na pleura e a hipertonia dos músculos do 
abdômen determinadas pela obesidade estão associadas a 
comprometimento respiratório devido à diminuição do de-
sempenho muscular e da expansão torácica20,21.
A dispnéia é um sintoma muito comum nos obesos, e a sua 
intensidade é proporcional ao IMC22,23. 
Estudo que avaliou a dispnéia em obesos sem outras condi-
ções mórbidas, concluiu que obesos saudáveis podem apre-
sentar dispnéia mesmo em repouso24. Não existem evidên-
cias suficientes para determinar definitivamente os fatores 
etiopatogênicos da dispnéia nos obesos. O sintoma disp-
néia pode ser explicado por causas mecânicas: elevação do 
diafragma pelo acúmulo de gordura no abdômen, aumento 
do volume de fechamento e redução da complacência da 
caixa torácica; causas bioquímicas: aumento da produção 
da leptina, que é responsável pela elevação da resistência 
das pequenas vias aéreas; causas respiratórias: distúrbios 
da relação ventilação-perfusão e aumento do consumo de 
oxigênio. O aumento da resistência em pequenas vias aére-
as e o consequente fenômeno de air trapping pode ser um 
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dos fatores responsáveis pela dispnéia em obesos25. 
Indivíduos com grande acúmulo de peso (obesidade grau 
III), apresentam alterações dos valores espirométricos de-
vido ao comprometimento da dinâmica diafragmática e 
também da musculatura da parede torácica; entretanto, em 
indivíduos com obesidade graus I e II estas alterações são 
muito variáveis, necessitando de avaliação específica26.
Apesar de indivíduos com obesidade graus I e II não apre-
sentarem insuficiência respiratória, algumas manifestações 
da síndrome da hipoventilação podem ser observadas2.
A obesidade grau I e II não causa comprometimento sig-
nificativo na capacidade vital e volume expiratório forçado 
no primeiro segundo; no entanto, causa diminuição signi-
ficativa do volume de reserva expiratório. Ray e col., ob-
servaram que a maioria dos obesos encontrava-se dentro 
dos aceitos 95% dos intervalos de confiança para os valores 
preditos27. 
Em estudo realizado em nosso serviço, foram estudados pa-
cientes obesos graus I e II, comparados com grupo controle 
composto por não obesos, através da análise da espirome-
tria, correlação com o IMC e escala de dispnéia de Borg, 
observou-se redução do VRE (volume de reserva expira-
tório) e incremento da capacidade inspiratória em obesos, 
mostrando nítido fenômeno compensatório, mecanismo 
que pode ser perdido nos indivíduos com maior grau de 
obesidade28,29. Constatou-se também correlação negativa 
entre a circunferência abdominal e o VRE, especialmente 
em homens, nos quais a respiração é predominantemente 
abdominal30. 
A adiposidade visceral observada em obesos está relaciona-
da com os níveis de citocinas pró-inflamatórias circulantes; 
o tecido adiposo libera para a circulação sistêmica leptina, 
interleucina-6, fator de necrose tumoral alfa, fator trans-
formador de crescimento e eotaxina31,32. Estes estímulos in-
flamatórios estão associados ao hipodesenvolvimento pul-
monar, atopia, responsividade brônquica, risco aumentado 
de asma e modificações dos fenótipos para esta doença33,34.
Clinicamente a obesidade tem sido correlacionada a dis-
túrbios ventilatórios obstrutivos, tais como asma e apnéia 
obstrutiva do sono35,36. 
A obesidade tem sido relacionada com diversas alterações 
ventilatórias e parâmetros de função pulmonar, tais como 
a redução da CVF, FEF 25%-75%, FEF/CVF, CRF, VVM 
e VRE14,37. 
Os pacientes obesos são mais sensíveis aos efeitos de me-
dicamentos sedativos, opióides e fármacos anestésicos. No 
pós-operatório imediato pode ser necessário um período 
mais prolongado de ventilação, aspecto que aumenta o ris-
co de complicações infecciosas.
O clínico depara-se se cada vez mais com o atendimento de 
emergência em pacientes obesos, em unidades de pronto-
socorro, terapias intensivas ou em enfermarias. Estes in-
divíduos podem ter complicações específicas associadas à 
obesidade, representando desafio para o médico assistente 
de qualquer especialidade. A epidemia de obesidade obser-
vada na sociedade atual também pode ser fator determi-
nante no comprometimento respiratório, na qualidade de 
vida e no prognóstico clínico destes indivíduos.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Diversos estudos evi-
denciam a importância do estresse na gênese e na progres-
são de doenças. Dentre estas, o diabetes mellitus tipo II 
(DMII) se reveste de especial importância, pois se estima 
que aproximadamente 11% da população acima de 40 anos 
seja portadora dessa doença. O objetivo deste estudo foi re-
sumir os aspectos epidemiológicos e fisiopatológicos desta 
associação, presentes na literatura nacional e internacional 
sobre o assunto, no período entre 1996 e 2006.
CONTEÚDO: Pesquisou-se nas bases de dados bibliográfi-
cos (MedLine e LILACS), utilizando-se as palavras-chave: 
estresse e diabetes mellitus tipo II, foram consultados 53 
artigos sobre o assunto.
CONCLUSÃO: O estudo tornou evidente a importância 
do estresse como fator associado à possibilidade de des-
compensação dos pacientes portadores de DMII e a neces-
sidade de incorporação de medidas que incluam o controle 
de estresse ao tratamento preconizado para esta doença, 
com a finalidade de melhorar os níveis glicêmicos e preve-
nir o aparecimento de complicações. 
Descritores: Diabetes mellitus tipo II, Estresse.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Many studies have 
focused the role of stress as a causal relationship for chron-
ic diseases decompensation. Among that, diabetes mellitus 
type II is one of the most important, affecting 11% of Bra-
zilian population over 40 years. The aim of this study is to 
review the literature for epidemiological and psychopatho-
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logic aspects of stress and DMII relationship, published 
from 1996 to 2006.
CONTENTS: Using a database systematic medical litera-
ture review in MEDLINE and LILACS, with the search 
terms diabetes mellitus type II, stress, 53 articles were ob-
tained and consulted.
CONCLUSION: This review emphasize stress as a well-es-
tablished risk factor to diabetes mellitus type II metabolic 
decompensation and the need to target DMII resources to 
reduce stress in this patients. 
Keywords: Diabetes mellitus type II, Stress.

INTRODUÇÃO

Diversos estudos, realizados nas últimas décadas, eviden-
ciaram o envolvimento de todo o organismo nas reações 
ao estresse, que pode causar ou piorar um grande número 
de doenças, cuja fisiopatologia envolva o eixo hipotálamo-
pituitária-adrenal (HPA)1, incluindo asma2, doenças alér-
gicas3, doenças coronarianas4-6, autoimunes7,8, infecções9,10, 
úlcera péptica11-20, cefaléias2), acne21,22, câncer (www.bbc.
co.uk23, Reiche, Nunes, Morimoto24), impotência e frigidez 
sexual25,26, doenças músculoesquelético27, doenças derma-
tológicas28,29 e diabetes30,31, entre outras. Entre estas, o dia-
betes mellitus tipo II (DMII) é uma das mais importantes, 
por sua alta prevalência, tanto no Brasil como no mundo, 
aliada a altas taxas de morbimortalidade, não só pela do-
ença como também por suas complicações.
O objetivo deste estudo foi rever os aspectos epidemiológi-
cos e fisiopatológicos da associação entre estresse e DMII. 
O estudo não teve como proposta discutir as medidas far-
macológicas para o tratamento desta doença, uma vez que 
elas podem ser facilmente encontradas na literatura nacio-
nal e internacional sobre o assunto.
Utilizou-se como método a pesquisa nas bases de dados bi-
bliográficos de estudos em seres humanos (MedLine e LI-
LACS) no período de 1996 a 2006, usando como descritores 
as seguintes palavras-chave: estresse e diabetes mellitus tipo 
II. Foram encontradas 97 referências sobre o assunto no pe-
ríodo analisado, sendo obtidos e consultados 53 artigos. 

EPIDEMIOLOGIA

De acordo com Selye32, o estresse é o resultado do estilo 
de vida do homem moderno ocidental, embora os efeitos 
da globalização já reflitam estes efeitos nas populações não 
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ocidentais. A incidência de estresse na população em geral 
tem aumentado na proporção de 1% ao ano, e em algu-
mas profissões, tais como executivos, pode afetar até 60% 
de todos os indivíduos. Este fato, por si só, poderia tornar 
o estresse a “doença do século”, ou talvez a “doença do 
terceiro milênio”.
Não se tem idéia acerca da prevalência do estresse no Bra-
sil e das taxas de morbimortalidade a ele associadas. En-
tretanto, a transição epidemiológica, com diminuição, sem 
extinção, das doenças infecto-contagiosas e o aumento das 
crônico-degenerativas, associada à modernização da vida 
da maioria dos brasileiros, pode ser um indício de que o 
estresse esteja bastante presente, uma vez que muitas das 
doenças associadas a ele estão entre estas. O DMII é uma 
delas. Sua importância crescente é evidente em nosso país; 
onde se estima que existam 5 milhões de diabéticos, metade 
dos quais desconhece este diagnostico. Destes, 90% são do 
tipo II ou não dependentes de insulina33.
Estudo multicêntrico brasileiro, em nove capitais, mostrou 
que a prevalência do diabetes e da tolerância diminuída à 
glicose na população urbana entre 30 e 69 anos de idade, era 
de 7,6% e 7,8%, respectivamente, em 1988. Neste estudo, os 
casos de diabetes previamente diagnosticados corresponde-
ram a 54% dos casos identificados, ou seja, 46% dos casos 
existentes desconheciam o diagnóstico, indicando que as es-
tatísticas disponíveis podem estar levando em consideração 
apenas a ponta do iceberg, em relação a esta doença34.
Dados do Ministério da Saúde relativos às internações por 
diabetes mellitus (incluindo o diabetes insulino-dependen-
te) confirmam a prevalência citada, onde esta doença apa-
rece como causa de 8% a 10% das internações em hospitais 
do Sistema Único de Saúde (SUS), entre 1996 e 2006. No 
que diz respeito à mortalidade, a mesma fonte mostrou que 
a mortalidade proporcional por esta doença representou 
73% das mortes por doenças endócrinas e alterações meta-
bólicas e nutricionais e subiu de 2,98% para 4% das mortes 
por todas as causas (incluindo os óbitos sem causa defini-
da) no mesmo período, em todas as faixas etárias35,36. 

FISIOPATOLOGIA DO ESTRESSE

Alguns autores37-40 empregam o termo estresse com signifi-
cado de situação, reação aguda e reação em longo prazo. 
Nas situações estressantes, os estímulos do meio ambien-
te podem causar estresse, quando adotam características 
adversas e/ou punitivas. Esses estímulos, para se tornarem 
estressantes, dependem ainda da sua intensidade, frequên-
cia e qualidade (ruído, frio, calor, cafeína, nicotina, álcool, 
etc., exagerados), podendo ser até mesmo subliminares.
Em situações agudas de estresse, os estímulos provocam as 
reações orgânicas descritas a seguir:
• A percepção de um perigo iminente, ou evento traumá-
tico é feito pelo córtex cerebral que interpreta e avalia sua 
importância. Uma vez que a importância do estímulo é de-
terminada, há a ativação do eixo HPA, aumentando a se-
creção de mineralocorticóides (adrenalina e noradrenalina) 
pela medula adrenal. Tal ativação leva à dilatação pupilar, 
palidez cutânea, taquicardia, aumento da contratilidade 

do músculo cardíaco, aumento da freqüência respiratória, 
piloereção, sudorese e paralisia do transito gastrintestinal, 
(síndrome de Cannon ou reação de luta ou fuga);
• Simultaneamente, o hipotálamo ativa a pituitária, para a 
produção de hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) que 
ativará a secreção, pela zona fasciculada do córtex adrenal, 
de cortisol e aldosterona. Estes hormônios ativam o sistema 
renina-angiotensina, alteram a síntese protéica, aumentam 
o metabolismo através do aumento da glicemia, inibição da 
utilização periférica da glicose e estimulo da glicogenólise 
(por aumento do glucagon e da lipólise e glicogenólise mus-
cular). Há também aumento da reabsorção óssea, redução 
da produção de anticorpos e aumento da ação anti-inflama-
tória, produzindo um estado “cushingoide” no organismo. 
Estudos recentes indicam que este estado favorece a sobre-
carga do sistema cardiovascular, com lesão endotelial (por 
indução da adesão de moléculas às células endoteliais), ati-
vando uma resposta inflamatória aguda caracterizada por 
ativação de macrófagos, produção de citocinas e outros 
mediadores inflamatórios, como proteínas de fase aguda 
e mastócitos. O estresse também produz um perfil lipídico 
aterosclerótico específico, com oxidação dos lipídios, que se 
tornando crônico gera um estado de hiper-coagulabilidade, 
resultando em trombose arterial e doenças cardiovasculares.
Estas respostas são normais em qualquer situação de pe-
rigo, porém limitadas. Quando a ativação do eixo HPA é 
continuamente repetida ao longo de um curto período, ou se 
torna crônica, leva a mudanças patológicas provocadas por 
um contínuo estado de elevação hormonal. 
É o que ocorre na reação crônica de estresse, em que se 
podem distinguir três fases:
• Estágio de Alarme, caracterizado pelos eventos da reação 
aguda ao estresse, sendo reagudizado a cada novo episódio 
estressante, somado ao estresse inicial;
• Estágio de Resistência, quando se encontra aumentada a 
disposição a novas excitações gerais e se desenvolvem os me-
canismos adaptativos ao estresse. As várias reações de alar-
me são alcançadas com maior facilidade e tem sua intensi-
dade aumentada, com efeitos que duram por mais tempo. 
Esta é a fase onde os primeiros sintomas mentais, físicos e 
emocionais das conseqüências do estresse começam a apa-
recer. Sintomas inespecíficos como perda de concentração, 
instabilidade emocional ou depressão, palpitações, suores 
frios, dores musculares e cefaléia são percebidas e relatadas, 
mas tanto médicos quanto pacientes não relacionam estes 
sintomas ao estresse e a síndrome pode prosseguir à última 
e mais prejudicial das etapas da reação crônica;
• Fase de Esgotamento, ou exaustão, onde o estresse, final-
mente, consegue quebrar todas as resistências orgânicas 
e psíquicas. Nesta fase, em que predominam a apatia e a 
sensação de desamparo, dificilmente se podem apagar os 
efeitos do estresse prolongado, pois as doenças descritas 
estão cristalizadas.

FISIOPATOLOGIA DO DIABETES

Até o final da década de 1970, a fisiopatologia do DMII 
se baseava principalmente na comprovação da redução da 
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atividade das células beta das ilhotas de Langherhans. À 
obesidade era atribuído “algum papel” no desenvolvimento 
do diabetes clínico, parecendo “estar associada” à redução 
do número de receptores de insulina nas células alvo em 
todo o organismo41.
A partir de 1980, a publicação de estudos sobre a associa-
ção entre obesidade, diabetes e resistência periférica à in-
sulina mudou radicalmente esta visão. Enquanto no início 
da década, se investigavam três categorias possíveis para 
tais eventos (secreção de produtos anormais pelas células 
beta, antagonistas circulantes da insulina e defeitos da ação 
da insulina em células alvo)42, a evolução das pesquisas ao 
longo da década de 1990 mostrou que, com poucas exce-
ções, o DMII é causado principalmente por dois defeitos 
aparentemente distintos: bloqueio da ação da insulina em 
nível periférico (músculo esquelético, tecido adiposo e fíga-
do) e diminuição da secreção de insulina pelas células beta 
pancreáticas, resultando em aumento dos níveis glicêmicos 
de jejum. Após cinco a 10 anos de evolução, há hipoinsuli-
nemia absoluta, com necessidade de tratamento insulínico 
constante43,44.
A coexistência de obesidade acentua a gravidade da re-
sistência à insulina, particularmente no que diz respeito à 
obesidade intra-abdominal. Alguns estudos demonstram 
que os adipócitos abdominais teriam uma taxa de lipólise 
maior e seriam mais resistentes à ação da insulina que os 
adipócitos originados de depósitos periféricos45. 
Diante do exposto, é importante considerar o DMII não só 
do ponto de vista da presença de hiperglicemia, mas tam-
bém como parte da síndrome plurimetabólica (diabetes, 
obesidade, hiperlipidemia, doença aterosclerótica e hiper-
tensão arterial) e associado à outros fatores como sedenta-
rismo, hábitos alimentares inadequados e envelhecimento 
precoce46.

LESÃO EM DOBRO: A COMORBIDADE ESTRESSE-
DIABETES Mellitus TIPO II

O primeiro estudo publicado sobre a comorbidade estresse 
e diabetes foi publicado em 1952, por Hinkle e Wolf47.
Ao longo da década de 1980, investigava-se o estresse como 
causa do DMII48. Surwit e Feinglos49 relacionavam o es-
tresse ao aumento da sensibilidade tissular à estimulação 
α-adrenérgica, (com ativação do sistema nervoso autôno-
mo e redução do metabolismo de glicose e da secreção de 
insulina)50,51. Sustentavam o aumento de depósitos de gor-
dura visceral como indutor do DMII, enquanto Robertson 
e col.48 pesquisavam o estresse gerando hiperglicemia, esti-
mulando per se a redução na secreção de insulina e acentu-
ando a hiperglicemia inicial (glicotoxicidade)52,53. 
Desde então, as pesquisas sobre o assunto voltaram-se 
para o estudo das relações entre marcadores de inflama-
ção, estresse e desenvolvimento da resistência à insulina54-60 
e demonstraram que repetidos episódios de estresse agudo 
ou crônico poderiam induzir o aparecimento de resistência 
insulínica, DMII e síndrome plurimetabólica, através da 
contínua ativação da resposta inflamatória da fase aguda, 
com elevação de citocinas, interleucina-6, fator de necrose 

tumoral, entre outros.
Atualmente se considera que o elo entre o estresse, o DMII 
e a síndrome plurimetabólica é a ativação continuada do 
eixo HPA, com hipersecreção de cortisol, entre outros hor-
mônios, no estresse crônico61-63. A desorganização do eixo 
HPA no DMII parece envolver interações complexas en-
tre a sensibilidade alterada à resposta hormonal e fatores 
como hipoinsulinemia, hiperglicemia e/ou hipoleptinemia, 
estimulando o eixo HPA. Esta hiperativação está também 
associada com aumento do hormônio liberador de cortico-
trofina pelo hipotálamo e o receptor mineralocorticóide do 
hipocampo. Embora a insulina induza os níveis de ACTH 
e corticosterona a permanecerem dentro dos padrões de 
normalidade, a secreção do hormônio liberador de cortico-
trofina pelo hipotálamo e o receptor mineralocorticóide do 
hipocampo permanecem elevados, provavelmente através 
da supressão mediada pelo cortisol, favorecendo a mobili-
zação de reservas de glicose e a diminuição da sensibilidade 
dos adipócitos à ação da insulina64,65.
Estudos realizados entre os índios Pima66 mostraram au-
mento na resposta glicêmica ao estresse e na incidência de 
DMII nestes, comparada à população em geral, sugerindo 
a possibilidade de maior susceptibilidade aos estímulos es-
tressores (geneticamente determinada?). Peyrot, McMurry 
e Kruger67 referiram que em pessoas com maior auto-con-
trole, o controle glicêmico seria mais fácil, enquanto Lane, 
McCaskill e William68 referiram caráter ansioso com au-
sência de consciência do eu e depressão, associados com 
variações no controle glicêmico em pacientes com DMII. 
Lustmann, Frank e McGill69 encontraram características 
como temperamento explosivo e depressão associados a 
um difícil controle glicêmico. Aikens, Kiolbasa e Sobel70 
encontraram melhores resultados em pacientes menos res-
ponsivos ao estresse e à ansiedade. Trief  e col.71 encontra-
ram pior controle glicêmico em pacientes com depressão. 
Tais dados podem indicar que, embora a ligação entre 
estresse, o DMII e a síndrome plurimetabólica esteja bem 
estabelecida, os seus resultados podem afetar os indivíduos 
de maneira diversa.
No que diz respeito ao estresse social, infelizmente há pou-
cos estudos sobre suas conseqüências sobre o controle gli-
cêmico de pacientes com DMII. Roglic e Metelko72 em três 
estudos realizados sobre o impacto da guerra da Croácia 
sobre os níveis de cortisol, controle metabólico e glicêmi-
co em pacientes com DMII, não encontraram reflexos nos 
pacientes acompanhados, provavelmente por diferenças in-
dividuais na resposta ao estresse, embora seu estudo tenha 
sido realizado por apenas três meses após o inicio dos con-
flitos. Inui e col.73, por outro lado, encontraram piora dos 
níveis glicêmicos em pacientes diabéticos após o terremoto 
em Kobe, ocorrido em janeiro de 1995.
Recentemente algumas pesquisas têm sido realizadas ten-
do como foco o tratamento do diabetes como um fator de 
estresse, o que em face do exposto é de fundamental impor-
tância para o controle da doença. Entre os fatores estuda-
dos figuram o medo das complicações, limitações na vida 
profissional, estigmatização e discriminação pela doença, 
necessidade de modificações do estilo de vida74, falta de co-
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nhecimento do planejamento dietético e do plano de trata-
mento e sensação de frustração diante da falta de controle 
glicêmico e da progressão da doença, apesar da adesão ao 
tratamento75. Entre as estratégias para a prevenção da gera-
ção de estresse no tratamento nos pacientes DMII foi con-
siderado de extrema importância o suporte dos serviços de 
saúde, com esclarecimento sobre a progressão da doença76, 
a contínua manutenção de uma atitude positiva durante o 
tratamento, o cuidado por pessoas que encorajem o pacien-
te a manter a adesão75, assim como o suporte social e me-
didas que visem o estímulo ao equilíbrio emocional nestes 
pacientes77. 

CONCLUSÃO

Diante do exposto, ficou evidente a importância do estres-
se como fator associado à possibilidade de descompensa-
ção dos pacientes portadores de DMII e a necessidade de 
medidas que incluam o controle de estresse ao tratamento 
preconizado para esta doença, com a finalidade de melho-
rar os níveis glicêmicos e prevenir o aparecimento de com-
plicações. 
Cabe ressaltar as dificuldades para a incorporação da 
mudança de hábitos em pacientes portadores de doenças 
crônicas, como hipertensão e diabetes, pois alguns estudos 
evidenciam que fatores como a informação, o nível de es-
colaridade e o acesso a bens e serviços não são suficientes 
para a motivação e manutenção de mudança de atitudes, 
em relação à saúde, havendo necessidade de estratégias que 
incluam o compartilhamento de experiências e modos de 
vivenciar o adoecimento, motivando os indivíduos de for-
ma mais eficaz78.
Quando o modelo de atenção à saúde puder considerar as-
pectos ligados aos universos simbólicos de representação 
das doenças para os indivíduos, juntamente com as refe-
rencias dadas pelo coletivo, haverá maior facilidade de ob-
tenção de resultados positivos, não só no tratamento da as-
sociação DMII e estresse, como também de outras doenças 
de grande magnitude em nosso país. 
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A desnutrição em ido-
sos é comum, pois com a idade avançada, o consumo ali-
mentar diário diminui. Além disso, os alimentos consumi-
dos são de baixas calorias, contribuindo para a deficiência 
nutricional e desnutrição. O objetivo deste estudo foi apre-
sentar questões relacionadas com a desnutrição no idoso e 
aspectos da intervenção nutricional.
CONTEÚDO: Os sinais e sintomas do processo de enve-
lhecimento são facilmente confundidos com a desnutrição, 
dessa forma, as intervenções muitas vezes são inadequadas 
e menos potentes do que poderiam ser. A nutrição como 
um componente da saúde e do tratamento da doença no 
idoso, depende do conhecimento das recomendações nu-
tricionais e também da capacidade de avaliar, de forma 
eficaz, as suas necessidades nutricionais. A suplementação 
oral é uma estratégia eficaz e viável, sendo utilizada para 
proporcionar uma vigilância nutricional adequada, princi-
palmente quando esta faixa etária apresenta problemas de 
desnutrição.
CONCLUSÃO: A intervenção nutricional na desnutrição 
precisa ser individualizada, respeitando as suas necessida-
des de nutrientes, as doenças existentes e, caso necessário, a 
orientação sobre suplementação e pirâmide alimentar para 
idosos. 
Descritores: Desnutrição, Estado Nutricional, Idoso.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The aging of a 
human being is a natural biological process rather than a 
pathologic one, characterized by a series of morpho-phys-
iological, biochemical and psychological changes that take 
place throughout the lives of human beings. This objective 
to study was presented questions to be connected with mal-
nutrition in elderly and aspects of nutritional intervention.
CONTENTS: The malnutrition in aged is common, since, 
with the advanced age, the daily food intake reduces. 
Moreover, the food consumed is low-calorie, contributing 
to nutritional deficiency and malnutrition. The signs and 
symptoms of the aging process are easily mistaken with 
malnutrition, and so, interventions are many times inad-
equate and less potent than they could be. Nutrition, as a 
component of health, can only be used in the treatment of 
illnesses in the elderly population if  the nutritional recom-
mendations and also the capacity to efficiently evaluate the 
nutritional needs of the elderly are known. The oral sup-
plementation is an efficient and viable strategy, being used 
to provide an appropriate nutritional surveillance, mainly 
when the elderly group presents malnutrition problems.
CONCLUSION: The nutritional intervention in malnutri-
tion is necessary to be: individual, to respect the nutritional 
needs of the elderly and the existent diseases. If  necessary 
the oral supplementation guidance and food guide pyramid 
for elderly.
Keywords: Elderly, Malnutrition, Nutritional Status.

INTRODUÇÃO

A nutrição e a saúde estão entre as principais preocupações 
em relação as pessoas idosas. Para o Brasil estima-se que, 
em 2050, a expectativa de vida ao nascer chegue a 85 anos 
de idade, elevando, assim, a parcela de idosos da popula-
ção1. Além disso, já se observa um contínuo incremento de 
indivíduos com 60 anos e mais, em nível da população bra-
sileira: atualmente, no Brasil, 15 milhões de pessoas (8,6% 
da população total) já passaram dos 60 anos de idade2. En-
tretanto, as estimativas indicam que, em 2025, o país terá 
mais do que o dobro do número de idosos existentes na 
atualidade, ou seja, 35.148.000 de pessoas idosas (15,4% da 
população total) versus 16.488.000 (8,8% da população to-
tal), em 20053. 
Com o envelhecimento, mudanças fisiológicas, metabólicas 
e capacidade funcional resultam na alteração das necessi-
dades nutricionais. Além disso, a população idosa é hetero-
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gênea pela diversidade social, cultural, econômica e idade 
fisiológica4. Essas mudanças, assim como a diversidade en-
tre os idosos podem contribuir para alterar o seu estado 
nutricional.
O mais importante distúrbio nutricional observado nos 
idosos é a desnutrição, que está associada ao aumento da 
mortalidade e da susceptibilidade às infecções e a redução 
da qualidade de vida. Entretanto, freqüentemente, a desnu-
trição insere-se no contexto de outras modificações orgâ-
nicas verificadas ao longo do processo de envelhecimento, 
deixando de ser diagnosticada5,6.
Alguns autores consideram que os sinais de desnutrição po-
dem ser difíceis de distinguir daqueles resultantes do pro-
cesso natural de envelhecimento, porém se essa condição 
mórbida não for detectada, pode contribuir para o agra-
vamento de manifestações clínicas associadas à inúmeras 
doenças crônicas e aumento de mortalidade7,8.

AVALIAÇÃO DA DESNUTRIÇÃO EM IDOSOS

A desnutrição é um transtorno corporal produzido por um 
desequilíbrio entre o aporte de nutrientes e as necessidades 
do indivíduo motivado por uma dieta inadequada, ou por 
fatores que comprometam a ingestão, absorção e utilização 
dos nutrientes decorrente de alguma afecção ou por neces-
sidades nutricionais aumentadas9. 
Os idosos constituem um grupo de risco de desnutrição 
devido a uma série de mudanças fisiológicas (Quadro 1), 
sociais, econômicas e psicológicas relacionadas com o pro-
cesso de envelhecimento. Uma nutrição deficitária favorece 
o aparecimento de doenças que, por sua vez, repercutem 
negativamente no seu estado nutricional, instaurando-se 
desta maneira um ciclo vicioso má nutrição – doença10,11.

Quadro 1 – Efeitos do envelhecimento em alguns dos siste-
mas envolvidos diretamente com o estado nutricional4

Aparelho ou 
Sistema Fisiológico

Efeitos do Envelhecimento

Orofaríngeo Dentição deficiente
Xerostomia
Alteração da percepção do gosto
Diminuição da discriminação olfativa

Gastrintestinal Esôfago: diminuição da motilidade
Estômago: atraso no esvaziamento
Cólon / reto: constipação e incontinência

Endócrino Alteração nos níveis / ação dos 
hormônios circulantes

Nervoso Diminuição da percepção sensorial
Diminuição da resposta do músculo à 
estímulos
Diminuição da cognição e memória
Perda de células cerebrais

Entre os fatores sócio-econômicos que contribuem para o 
déficit nutricional encontram-se os psicossociais, tais como 
perda do cônjuge, depressão, isolamento social, pobreza, 
perda da capacidade de integração social, da independên-
cia, da função cognitiva e outros associados às doenças de 

base que acometem o idoso12. Já entre as principais mu-
danças fisiológicas que interferem no estado nutricional 
do idoso encontra-se a diminuição do metabolismo basal, 
redistribuição da massa corporal, alterações no funciona-
mento digestivo, alterações na percepção sensorial e dimi-
nuição da sensibilidade à sede10.
As doenças crônicas que, freqüentemente, estão associadas 
a algum tipo de deficiência alimentar na vida adulta, são 
também relacionadas aos fatores que levam o idoso à desnu-
trição. O uso de múltiplos medicamentos, situação bastante 
comum na população idosa13, influencia na ingestão de ali-
mentos, nos processos de digestão, absorção e utilização dos 
diversos nutrientes, podendo comprometer o estado de saúde 
e nutricional do idoso14. Além disso, entre os fatores de risco 
associados à desnutrição, pode-se incluir a deterioração da 
saúde oral12 e da sensibilidade a gostos primários11,15.
A desnutrição também se manifesta como um dos resulta-
dos de uma variedade de condições, incluindo-se anemia, 
úlcera de pressão, fraturas ósseas, fragilidade, déficit cog-
nitivo, desidratação, hipotensão ortostática e disfunção 
imune9, as quais demonstram uma estreita relação com o 
estado nutricional dos idosos16. 
Segundo estimativas feitas no início da década passada, o 
Brasil apresentava uma proporção de baixo peso entre ho-
mens idosos em torno de 20,7%, e de 17% para as mulheres 
na mesma faixa etária. Em números absolutos, o país tinha, 
nesse período, cerca de 1.300.000 idosos com baixo peso17. 
Os dados atuais apontam para uma prevalência de desnu-
trição em idosos residentes em domicílios em nível de 1% 
a 15%, para idosos internados em hospitais essa proporção 
oscila entre 35% e 65% e para os idosos institucionalizados 
detecta-se desnutrição em 25% a 60%18.
Em comparação com outros países, no Brasil o risco de 
morrer de desnutrição na velhice é 71% maior do que nos 
EUA e 32,13% maior do que na Costa Rica. Verifica-se 
maior proporção de óbitos em indivíduos de 70 anos ou 
mais do que em indivíduos na faixa etária de 60 a 69 anos, 
independente do sexo19.
De acordo com estudo multicêntrico de desnutrição hospi-
talar feito no Brasil, o Ibranutri (Inquérito Brasileiro 
de Avaliação Nutricional Hospitalar), a prevalência de des-
nutrição é maior nas regiões Norte e Nordeste do país. No 
Pará, 78,8% dos pacientes internados encontram-se desnu-
tridos. Já em Salvador (BA), verifica-se uma prevalência de 
76% de pacientes internados desnutridos e em Natal (RN) 
esse percentual chega a 67,6%. Na região Sul, a prevalência 
de desnutrição entre os internados é de 38,9% e, na região 
Centro-Oeste, que inclui o Distrito Federal, há 34,8% de 
desnutridos. Associa-se o menor número de desnutrido nas 
regiões Sul e Sudeste à melhor oferta de cuidados adequa-
dos na área da Saúde20.
 
Indicadores de Desnutrição ou de Risco de Desnutrição no 
Idoso
Na verificação das alterações associadas ao estado nutri-
cional, faz-se necessário proceder a avaliação nutricional, 
cujos objetivos são os seguintes, entre outros: identificar os 
indivíduos em risco para desenvolver doenças crônicas não 
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transmissíveis; monitorar a eficácia da intervenção dieto-
terápica21.
Vários indicadores têm sido propostos para avaliar o esta-
do nutricional, embora eles sejam questionáveis, pois são 
influenciados por fatores não relacionados à ingestão de 
alimentos. Os indicadores utilizados são: dados antropo-
métricos (peso, altura, índice de massa corporal, circunfe-
rências do braço, panturrilha e abdominal, pregas cutâneas 
e composição corporal), exame clínico, exames laborato-
riais (hemograma, eletroforese de proteínas, balanço nitro-
genado, colesterol sérico) e dietéticos22,23.
Podem-se considerar como os principais indicadores de 
desnutrição nos idosos os seguintes parâmetros:
• Perda de peso involuntária de aproximadamente 5% em 
um mês, 7,5% em três meses e 10% em 6 meses;
• Peso baixo para a altura, inferior a mais de 20% do peso 
corporal ideal;
• Índice de massa corporal (IMC) menor que 22 kg/m2;
• Albumina sérica abaixo de 3,5 mg/dL;
• Nível de colesterol sérico total inferior a 160 mg/dL;
• Mudança do estado funcional: de independente para de-
pendente;
• Ingestão alimentar inadequada;
• Circunferência muscular do braço inferior ao percentil 10;
• Prega cutânea tricipital menor que o percentil 10 ou maior 
que o percentil 9524. 
Inúmeros testes de avaliação para risco de desnutrição têm 
sido desenvolvidos, destacando-se a Mini Avaliação Nutri-
cional (MAN) e o SCALES. 
A MAN foi desenvolvida para avaliar o risco de desnutri-
ção em idosos, assim como para identificar aqueles que pu-
dessem se beneficiar de intervenção dietoterápica precoce. 
A versão original é composta de 18 tópicos que englobam 
avaliação antropométrica, dietética e clínica; autopercepção 
da saúde e estado nutricional, podendo ser utilizada tanto 
para triagem como para apreciação diagnóstica, desde que 
aplicada por profissional da área de saúde5. Constitui-se em 
instrumento prático, não invasivo, que leva em considera-
ção o estado nutricional, o estado de saúde, a fragilidade e 
eventuais doenças que acometem os idosos25.
O instrumento SCALES foi desenvolvido por médicos e 
dietistas para uso na prática clínica e validado juntamente 
com a MAN. Tem capacidade superior para identificar sub-
seqüentes problemas nutricionais que possam se associar à 
condição mórbida prévia. Esse instrumento necessita exa-
mes laboratoriais complementares e pode ser usado como 
segundo nível de avaliação, após a mensuração do risco de 
desnutrição feita através da MAN9 (Tabela 1). 

Tabela 1 – Avaliação rápida para o risco de desnutrição, 
através do instrumento scales9

S: Depressão
C: Colesterol < 4,14 mmol/L (1600 mg/L)
A: Albumina < 4,0 g/L 
L: Perda de peso
E: Problemas para se alimentar (cognitivo ou físico)
S: Problemas na aquisição de alimentos ou dificuldade para 

prepará-los

Intervenção Nutricional no Idoso
A intervenção nutricional em Geriatria deve orientar-se de 
maneira individual, em função do estado nutricional das múl-
tiplas doenças acometidas, das mudanças biológicas e psicoló-
gicas associadas ao envelhecimento, da capacidade funcional 
e das necessidades nutricionais do indivíduo. Seu objetivo é 
proporcionar todos os nutrientes necessários e as quantidades 
adequadas para manter um bom estado nutricional.

Suplementação
O Ministério da Saúde (MS) definiu, em 1998, que os suple-
mentos, tanto vitamínicos quanto minerais, são alimentos 
que servem para complementar a dieta diária de uma pes-
soa saudável, nos casos em que a ingestão desses nutrientes, 
a partir da alimentação, seja insuficiente. Nos suplementos, 
cada nutriente deve conter um mínimo de 25% e, no má-
ximo, até 100% da “ingestão diária recomendada” (DRI), 
na porção diária indicada pelo fabricante, não podendo 
substituir os alimentos, nem se constituir em componente 
exclusivo da dieta26. 
São considerados suplementos: vitaminas isoladas ou as-
sociadas entre si, minerais isolados ou associados entre si, 
associações de vitaminas com minerais e produtos que re-
presentem fontes naturais de vitaminas e ou minerais, legal-
mente regulamentados, em conformidade com a legislação 
pertinente. 
Os idosos constituem-se em grupo de risco de carência de 
macro e micronutrientes, pois, freqüentemente, apresentam 
dificuldades na manutenção da ingestão energética e de nu-
trientes adequada, através de alimentação balanceada4. A 
oferta de suplementação oral, principalmente quando ocor-
rem complicações advindas da desnutrição, contribui para 
adequada vigilância nutricional e manutenção das recomen-
dações diárias para os indivíduos nesta faixa etária27.

Pirâmide Alimentar para Idosos
A pirâmide alimentar proposta para pacientes com mais de 
70 anos, tem como objetivo evitar as carências nutricionais 
e as doenças relacionadas com a má alimentação. As reco-
mendações que mais se destacam são as seguintes:
• Ingestão de alimentos ricos em fibras, com baixa con-
centração de gorduras e açúcares refinados e ingestão das 
quantidades superiores ao número de frações diárias de 
cada grupo de alimentos;
• Consumir diariamente oito copos de água;
• Possível necessidade de suplementar à dieta com cálcio e 
vitamina D (para reduzir o risco de fraturas ósseas) e vita-
mina B12;
• Nos grupos de alimentos, devem-se consumir alimentos 
integrais, produtos lácteos com pouca gordura, carnes ma-
gras, pescados e aves28. 

CONCLUSÃO

A desnutrição em idosos é comum, pois com o envelheci-
mento o consumo alimentar diário tende a diminuir. Além 
disso, os alimentos consumidos têm baixo teor calórico, 
contribuindo para a deficiência nutricional e desnutrição. 
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Os sinais e sintomas do processo de envelhecimento são fa-
cilmente confundidos com a desnutrição e, dessa forma, as 
intervenções muitas vezes são inadequadas e menos poten-
tes do que poderiam ser.
Através de uma intervenção nutricional individualizada, 
realizada depois de adequada avaliação do estado nutri-
cional; e, quando necessário, das doenças existentes, será 
possível reverter, em grande número de casos, um quadro 
de desnutrição e, conseqüentemente, contribuir para pro-
porcionar ao paciente idoso o restabelecimento de suas 
funções orgânicas. 

REFERÊNCIAS 

1.	 Wilmoth JR. The future of human longevity: a demog-
rapher’s perspective. Science, 1998;280:395-397.

2.	 Berquó E, Baeninger R. Os idosos no Brasil: consi-
derações demográficas. Campinas: Unicamp/Nepo, 
2000;69. (Textos NEPO, 37).

3.	 United Nations, 2005. World Population Prospects: 
The 2004. Revision Population Database < http://esa.
un.org/unpp

4.	 Jensen GL, McGee M, Binkley J. Nutrition in the el-
derly. Gastroenterol Clin North Am, 2001;30:313-334.

5.	 Guigoz Y, Vellas B, Garry PJ. Assessing the nutri-
tional status of the elderly: The Mini Nutritional As-
sessment as part of the geriatric evaluation. Nutr Rev, 
1996;54:S59-S65.

6.	 Wahlqvist ML, Savige GS, Lukito W. Nutritional dis-
orders in the elderly. Med J Aust, 1995;163:376-381.

7.	 Beck AM, Ovesen L, Osler M. The ‘Mini Nutritional 
Assessment’ (MNA) and the ‘Determine Your Nutri-
tional Health’ Checklist (NSI Checklist) as predictors 
of morbidity and mortality in an elderly Danish popu-
lation. Br J Nutr, 1999;81:31-36.

8.	 Sacks GS, Dearman K, Replogle WH, et al. Use of sub-
jective global assessment to identify nutrition-associated 
complications and death in geriatric long-term care fa-
cility residents. J Am Coll Nutr, 2000;19:570-577.

9.	 Morley JE. Protein-energy malnutrition in older sub-
jects. Proc Nutr Soc, 1998;57:587-592.

10.	 Quintero-Molina R. Nutrición en los ancianos. Geria-
trika, 1993;9:14-18. 

11.	 Nogués R. Factores que afectan la ingesta de nutrientes 
en el anciano y que condicionan su correcta nutrición. 
N Clínica, 1995;15:39-44. 

12.	 Campos MTFS, Monteiro JBR, Ornelas APRC. Fato-
res que afetam o consumo alimentar e a nutrição do 
idoso. Rev Nutr, 2000;13:157-165.

13.	 Flores LM, Mengue SS. Drug use by the elderly in 
Southern Brazil. Rev Saude Publica, 2005;39:924-929.

14.	 Marucci MFN. Equilíbrio Nutricional na Terceira Ida-
de. In: Congresso Nacional, Alimentos e Equilíbrio 
Nutricional: Perspectivas para o Século XXI, São Pau-
lo, Anais. São Paulo, SBAN, 1993;35-36.

15.	 Rolls BJ. Aging and appetite. Nutr Rev, 1992;50:422-426.
16.	 Krause D, Mastro AM, Handte G, et al. Immune func-

tion did not decline with aging in apparently healthy, well-
nourished women. Mech Ageing Dev, 1999;112:43-57.

17.	 Coitinho DC, Leão MM, Recine E, et al. Condições 
nutricionais da população brasileira: adultos e idosos. 
Pesquisa Nacional sobre Saúde e Nutrição. Brasília: 
Ministério da Saúde, 1991.

18.	 Omran ML, Morley JE. Assessment of protein en-
ergy malnutrition in older persons. History, examina-
tion, body composition and screening tools. Nutrition, 
2000;16:50-63.

19.	 Otero UB, Rozenfeld S, Gadelha AM, et al. Malnutri-
tion mortality in the elderly, southeast Brazil, 1980-
1997. Rev Saude Publica, 2002;36:141-148.

20.	 Waitzberg DL, Caiaffa WT, Correia MI. Hospital mal-
nutrition: the Brazilian national survey (IBRANU-
TRI): a study of 4000 patients. Nutrition, 2001;17:573-
580.

21.	 Gariballa SE, Sinclair AJ. Nutrition, ageing an ill 
health. Br J Nutr, 1998;80:7-23.

22.	 Kuczmarski MF, Kuczmarski RJ. Nutritional assess-
ment of older adults. In: Schlenker ED. Nutrition in 
Aging. 3rd Ed. Boston: McGraw-Hill; 1998;208-227.

23.	 Acuna K, Cruz T. Nutritional assessment of adults and 
elderly and the nutritional status of the Brazilian pop-
ulation. Arq Bras Endocrinol Metabol, 2004;48:345-
361.

24.	 Riobó Serván P, Sánchez-Vilar O, González de Villar N. 
Geriatric nutrition. Nutr Hosp, 1999;14:(Suppl2):32S-42S.

25.	 Garry PJ, Vellas BJ. Practical and validated use of the 
Mini Nutritional Assessment in geriatric evaluation. 
Nutr Clin Care, 1999;2:146-154.

26.	 BRASIL. Ministério da Saúde. Secretaria de Vigilân-
cia Sanitária. Portaria nº 32, de 13 de janeiro de 1998. 
http://e-legis.bvs.br/leisref/public/showAct.php?id=65. 

27.	 Miguel Mari JA, Pérez Del Rio MA. Resultados obte-
nidos en personas de edad avanzada desnutridas, com 
la adición a su dieta habitual de un preparado proteico-
vitamínico-mineral. Geriatrics, 1981;26:50-51.

28.	 Russell RM, Rasmussen H, Lichtenstein AH. Modified 
food guide pyramid for people over seventy years of 
age. J Nutr, 1999;129: 751-753.



RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O embolismo através 
do forâmen oval patente (FOP) é bem conhecido e parece 
ser o principal mecanismo envolvido em pacientes jovens 
com acidente vascular encefálico isquêmico (AVEi). Este 
estudo teve como objetivo demonstrar que o diagnóstico 
precoce e o tratamento adequado a cada caso são essenciais 
na redução de possíveis morbidades relacionadas à presen-
ça do FOP. 
RELATO DO CASO: Paciente do sexo feminino, 26 anos, 
branca, jornalista, natural de Colatina, ES. Sem antece-
dentes patológicos significativos, iniciou em maio de 2005 
quadro de hiperestesia na face flexora do antebraço e da 
mão esquerda, associada à hemiparesia desproporciona-
da incompleta esquerda de predomínio braquial, de cará-
ter progressivo. A investigação final firmou o diagnóstico 
de AVEi correlacionado com a presença de FOP. A pa-
ciente foi submetida ao fechamento percutâneo do FOP 
com prótese Amplatzer Cribifrom n35 e orientada a uti-
lizar ácido acetilsalisílico (AAS) e clopidogrel de forma 
contínua.
CONCLUSÃO: O diagnóstico pôde ser feito através de 
exames capazes de evidenciar a patência do forâmen 
oval, como o ecocardiograma transesofágico e o Dop-
pler transcraniano, associados aos métodos diagnósticos 
de eventos isquêmicos cerebrais. O tratamento ainda é 
controverso sem evidência na literatura da melhor te-
rapêutica clínica - se anticoagulante ou antiagregante - 
nem sobre o melhor tratamento invasivo, se cirúrgico ou 
fechamento percutâneo.
Descritores: Acidente vascular encefálico criptogênico, 
Aneurisma do septo inter-atrial, Forâmen Oval Patente.

Acidente vascular encefálico isquêmico em paciente portadora de 
forâmen oval patente. Relato de caso*

Ischemic stroke in patient carrier of patent foramen oval. Case report

Fábia Campos Maia dos Santos1, Iara Santos Azevedo1, Rafael Torres Saito1, Vinicius Fraga Mauro2

*Recebido do Instituto de Cardiologia da ES-Hospital Santa Rita de Cássia, Vitória, ES.

RELATO DE CASO

1. Graduandos de Medicina (6º Ano) da Fundação Educacional 
Serra dos Órgãos.
2. Médico Hemodinamicista Especialista em Doenças Congênitas 
do Instituto de Cardiologia de Vitória.

Apresentado em 22 de julho de 2008.
Aceito para publicação em 02 de outubro de 2008

Endereço para correspondência:
Fábia Campos Maia dos Santos
Rua Marechal Floriano, 115, Centro
35170-049 Coronel Fabriciano, MG.
E-mail: fabiacamposmaia@gmail.com

© Sociedade Brasileira de Clínica Médica

SUMMARY 

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The embolism 
through the patent foramen oval (FOP) is well known and 
seems to be the main mechanism involved in young patients 
with AVEI. This paper aims to demonstrate that early di-
agnosis and more appropriate treatment in each case are 
essential in the morbidity reduction related to the possible 
presence of the FOP. 
CASE REPORT: Patient female, 26 years-old, white, 
journalist, a native of Colatina - ES. Without significant 
previously healthy, began in May 2005 featuring flexor hy-
peresthesia in the forearm and left hand, associated with 
left arm incomplete disproportionate dominance progres-
sive hemiparesis. The research has the final diagnosis of 
ischemic stroke correlated with the presence of FOP. The 
patient was submitted to FOP percutaneous closure with 
Amplatzer Cribifrom n35 prosthetic and directed to use as-
pirin and clopidogrel continuously. 
CONCLUSION: The diagnosis can be done through exami-
nations capable of demonstrating the foramen oval patency, 
as the transesophageal echocardiography and transcranial 
Doppler sonography, associated with ischemic stroke brain 
diagnostic methods. The treatment is still controversial, no 
evidence in the literature of better medical therapy - if  an-
ticoagulant or antiplatelet - not on the best invasive treat-
ment, whether surgical or percutaneous closure.
Keywords: Atrial septal aneurism, Cryptogenic stroke, Pat-
ent foramen oval.

INTRODUÇÃO

O acidente vascular encefálico (AVE) é uma das principais 
causas de morte e incapacidade em longo prazo no mun-
do1. Apesar da alta prevalência nas faixas etárias elevadas, 
o impacto sócio-econômico é mais evidente entre os mais 
jovens, cuja incidência anual de eventos isquêmicos está 
entre 6 e 26:100.0002. Nas duas últimas décadas tem-se de-
monstrado participação significativa da embolia paradoxal 
através de forâmen oval patente (FOP), nesses casos2.
O FOP é uma persistência da abertura entre o septo atrial 
primum e o septo atrial secundum na localização da fossa 
oval3. Trata-se de uma estrutura fundamental na vida fetal. 
Permite que o sangue oxigenado oriundo da placenta passe 
diretamente para a circulação sistêmica, através do septo 
interatrial, evitando a passagem pelos pulmões que estão 
colapsados. Por volta do primeiro mês de vida ocorre a fu-
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são dos septos e fechamento do forâmen oval4. Em cerca 
de 25% da população adulta; no entanto, a fusão entre os 
septos pode não ocorrer e o forâmen permanecer patente 
ao longo da vida. 

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 26 anos, branca, solteira, jor-
nalista, natural de Colatina, iniciou em maio de 2005 
quadro de hiperestesia na face flexora do antebraço e da 
mão esquerda associada à hemiparesia desproporcionada 
incompleta esquerda de predomínio braquial, de caráter 
progressivo. Procurou o ambulatório de Neurologia onde 
foram investigados e excluídos, a partir de exames comple-
mentares e provas terapêuticas específicas, os diagnósticos 
de vasculites e de doença de Wilson. A partir da identifica-
ção de áreas de isquemia encefálica em ressonância nuclear 
magnética realizada, a paciente foi encaminhada ao ambu-
latório de Cardiologia para pesquisa de uma suposta causa 
cardioembólica para o achado.
Sem antecedentes patológicos significativos. Ao exame físi-
co, no ambulatório de Cardiologia, apresentava apenas as 
alterações neurológicas já descritas.
A ressonância magnética de crânio mostrava múltiplos hi-
persinais em T1, compatíveis com áreas de pequenos infar-
tos encefálicos na topografia de tálamo, substância bran-
ca e núcleos da base bilateralmente. O eletrocardiograma 
mostrava ritmo sinusal com freqüência cardíaca em torno 
de 80 bpm.
Foi então solicitado um ecocardiograma transesofágico 
(ETE) que revelou passagem intensa de microbolhas na 
topografia de septo interatrial, sugestivo de FOP e um Do-
ppler transcraniano da artéria cerebral média, onde foi ob-
servado um total de 5 microembolic signals, nas injeções de 
contraste, durante a manobra de Valsalva (Figura 1).

Figura 1 - Ecocardiograma transesofágico pré-procedimento, 
evidenciando a presença de shunt direito-esquerdo, através 
da passagem de contraste salino do átrio direito para o átrio 
esquerdo.

Iniciou-se tratamento com anticoagulante (cumarínico), 
mas por causa dos inúmeros eventos recorrentes de AVE, 

a paciente foi encaminhada ao serviço de Hemodinâmica 
e submetida a fechamento percutâneo do FOP com próte-
se Amplatzer Cribifrom n35. Passou a fazer uso contínuo 
de ácido acetilsalisílico e clopidogrel além de fisioterapia 
motora devido à seqüela neurológica no membro superior 
esquerdo (Figura 2).

Figura 2 – Fluoroscopia durante o implante mostrando a prótese 
amplatzer cribifrom n35.

DISCUSSÃO

No caso relatado chama atenção a correlação existente en-
tre o acidente vascular encefálico isquêmico em paciente 
jovem portadora de forâmen oval patente e as abordagens 
terapêuticas adotadas, enfatizando o seu fechamento per-
cutâneo.
O mecanismo fisiopatológico preciso pelo qual o FOP cau-
sa infarto encefálico, não está completamente elucidado e 
na maioria dos casos não se consegue estabelecer a origem 
dos trombos. O estado de hiper-coagulabilidade, as arrit-
mias atriais e a presença de trombos originários no canal 
do FOP têm sido envolvidos no mecanismo fisiopatológi-
co5. Algumas características do FOP podem ajudar a esti-
mar o risco de embolização paradoxal, entre elas: o maior 
diâmetro do canal, a presença de aneurisma do septo atrial 
(ASA), bem como a maior mobilidade da membrana septal 
e os maiores shunts D-E ao ETE. 
Dentro do atual arsenal propedêutico disponível para a 
investigação de anormalidades do septo interatrial desta-
cam-se o ecocardiograma transtorácico e transesofágico, o 
cateterismo cardíaco e o Doppler transcraniano6. O ETE é 
considerado padrão-ouro quando associado ao teste de bo-
lhas de infusão rápida de uma solução homogênea de ar e 
solução fisiológica com acesso venoso em veia de grosso ca-
libre no membro superior 6. O diagnóstico da paciente em 
questão somente foi elucidado a partir da realização do ETE 
com teste de bolhas, que evidenciou a passagem de inúmeras 
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microbolhas interatriais. Esse teste é considerado positivo 
quando são visualizadas pelo menos três microbolhas no 
interior do átrio esquerdo, entre três e cinco ciclos cardía-
cos após a opacificação máxima do átrio direito. A maior 
intensidade do shunt pelo FOP tem sido correlacionada mais 
estritamente com o AVEi do que os shunts menores2.
O Doppler transcraniano de artéria cerebral média associa-
do ao teste de bolhas tem sido proposto como um método 
alternativo no diagnóstico de FOP. O aparecimento de mi-
crobolhas na artéria cerebral média, após injeção periférica 
de contraste salino agitado, sugere FOP e o teste de bolhas 
é considerado positivo quando se observa pelo menos um 
sinal hiperintenso até 10 segundos depois da infusão das 
microbolhas6. Sua utilidade, no entanto, é limitada pela 
incapacidade de avaliar as características morfológicas do 
septo interatrial e de outras estruturas adjacentes1. O cate-
terismo cardíaco apesar de ser um bom método diagnóstico 
é invasivo e podem ocorrer complicações.
Depois de estabelecido o envolvimento do FOP nos quadros 
de AVE criptogênicos, as opções terapêuticas atualmente 
disponíveis são a antiagregação plaquetária, o uso de anti-
coagulantes orais7 e o fechamento do forâmen oval, por via 
percutânea, com o uso de dispositivos de oclusão ou por ci-
rurgia6. O tratamento clínico ainda é o mais utilizado e as 
opções terapêuticas para uso em longo prazo são a aspirina 
e/ou o clopidogrel, ou ainda o warfarin. Não há, porém, evi-
dências a respeito do melhor esquema terapêutico7.
A elevada morbimortalidade da cirurgia cardíaca tem de-
sestimulado o fechamento cirúrgico do FOP e incentiva-
do o percutâneo. As recomendações gerais para o fecha-
mento percutâneo do FOP, em pacientes jovens com AVE 
criptogênico, incluem a presença de um ASA associado, 
evidências clínicas ou a partir de exames de imagem de 
AVE inexplicado, AVE recorrentes, acidentes isquêmicos 
temporários durante o tratamento antitrombótico ou 
trombose venosa profunda antes do AVE e FOP com shunt 
intenso direito-esquerda1. A Federal Drug Admnistration 
aprovou duas próteses para o fechamento do FOP o Car-
dioSEAL Septal Occlusion System e o Amplatzer PFO Oc-
cluder. O procedimento é realizado em sala de hemodinâ-
mica e monitorado através de ETE3. Conta inicialmente 
com dupla punção da veia femoral e colocação de duas 
bainhas curtas. A seguir, realiza-se um cateterismo direito 
e esquerdo com registro da pressão pulmonar e injeção no 
próprio forâmen de forma a delinear completamente o tú-
nel. O septo é cruzado com auxílio de um guia e o cateter 
é posicionado na veia pulmonar superior esquerda. Por 
dentro dele introduz-se uma bainha longa, de calibre ade-
quado à prótese a ser empregada, posicionando-a no átrio 
esquerdo (AE), onde é liberado o disco distal. O conjunto 
prótese-bainha é recuado de encontro ao septo e, man-
tendo-se a tensão adequada no sistema, exterioriza-se o 
disco proximal no átrio direito (AD). Neste ponto, com a 
prótese ainda presa ao cabo de entrega, realiza-se um teste 
de bolhas pelo cateter colocado na outra bainha curta. 
Se não houver passagem de bolhas, a prótese é liberada 
e novo teste de bolhas é realizado. Se persistir negativo, o 

procedimento é encerrado. No seguimento, o paciente é 
orientado a usar AAS e clopidogrel por um mês, manten-
do apenas o AAS até o sexto mês do pós-procedimento, 
quando a prótese deverá estar completamente endoteliza-
da. Realiza-se ETE de controle no primeiro e terceiro mês 
após o fechamento. No sexto mês, novo ETE é realizado 
e, na ausência de shunt residual, descontinua-se o AAS. 
Os pacientes devem fazer profilaxia para endocardite in-
fecciosa durante os seis primeiros meses após o procedi-
mento4. Não existem até o momento evidências ou dados 
conclusivos quanto à eficácia do fechamento do FOP para 
prevenir recorrência de AVE. Todavia, diante de recorrên-
cia de AVE ou intolerância medicamentosa, o fechamento 
percutâneo está indicado8. 

CONCLUSÃO

Algumas questões ainda estão por serem esclarecidas, tais 
como, o que fazer frente a um shunt residual no ETE após 
o fechamento do FOP e por quanto tempo manter as medi-
cações após esse procedimento. Faz-se necessário estimular 
a realização de novos estudos em busca dessas respostas e 
de tratamentos mais eficazes, visando reduzir os tão catas-
tróficos eventos embólicos que acometem pacientes jovens, 
na sua capacidade máxima de trabalho, trazendo incapaci-
dade duradoura e muitas vezes permanente de grande im-
pacto sócio-econômico. 
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: As miopatias inflama-
tórias idiopáticas, também conhecidas como síndrome de 
miosite, são da família de doenças sistêmicas adquiridas 
do tecido conjuntivo, caracterizadas por efeitos clínicos e 
patológicos de inflamação muscular crônica de causa des-
conhecida. As formas mais comuns são a polimiosite e a 
dermatomiosite, que tem seu diagnóstico com base em uma 
combinação de achados clínicos, laboratoriais e histopato-
lógicos. O objetivo deste estudo foi abordar a característica 
clínica da dermatopolimiosite e demonstrar a evolução e o 
tratamento da doença.
RELATO DO CASO: Paciente do sexo feminino, 66 anos, 
apresentando quadro de dor no abdômen e nos membros 
superiores e inferiores, associada com diminuição da for-
ça muscular. Presença de dispnéia acompanhada de tosse 
produtiva. Foi submetida à avaliação reumatológica, levan-
tando-se a hipótese de dermatopolimiosite, concluindo-se 
o diagnóstico após avaliação clinica e laboratorial.
CONCLUSÃO: O tratamento da doença ocorreu de acor-
do com o padrão evolutivo que a paciente se encontrava.
Descritores: Dermatomiosite, Evolução, Miopatias Infla-
matórias Idiopáticas, Polimiosite, Tratamento da doença.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The idiophatic 
inflammatory myopathies - or syndrome myositis - are a 
group of acquired systemic diseases of connective tissue 
with characteristic of clinical and pathological effect of 
chronic inflammatory of muscle whose your pathogenesis 
is strange. The types habitual are the polymyositis and the 
dermatomyositis. For diagnosis is necessary a arrangement 
of clinical, laboratory and histopathologic founds. In this 
article we approach the characteristics of idiopathic inflam-
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matory myopathies, aiming to demonstrate the evolution 
and treatment of disease.
CASE REPORT: Female patient, 66 years, presenting chart 
of pain in abdomen and lower and upper members, asso-
ciated with diminution of the muscular force. Presence of 
dyspnea accompanied of productive cough. It was submit-
ted to Rheumatologic clinical evaluation being raised the 
hypothesis of dermatopolymyositis, concluding the diagno-
sis after evaluation is in clinical practice and laboratory. 
CONCLUSION: The handling of the illness occurs accor-
ding to the developing standard that the patient is found.
Keywords: Dermatomyositis, Evolution, Idiopathic Inflam-
matory Myopathies, Polymyositis, Treatment of disease.

INTRODUÇÃO

A polimiosite e a dermatomiosite são distúrbios raros des-
critos há mais de um século. Com distribuição mundial, 
chegam a atingir um pico de prevalência na infância (7 a 15 
anos) e na meia-idade (30 a 50 anos). Há predominância no 
sexo feminino de aproximadamente 3:1 em todas as formas. 
Indivíduos de descendência africana ou hispânica podem 
estar sujeitos ao risco aumentado de miopatias inflama-
tórias idiopáticas com prognósticos mais graves, quando 
comparados com os da raça branca.
A miosite pode apresentar-se de várias formas clinicas, sen-
do que a fraqueza muscular proximal simétrica está presen-
te na maioria dos casos. Pode haver fadiga ou dor muscular 
generalizada e associar-se com eritemas fotossensíveis na 
face, tórax e mãos. Pápulas de Gottron caracterizam por 
lesões palpáveis elevadas, freqüentemente escamosas sobre 
uma base eritematosa nas superfícies extensoras, como as 
articulações metacarpofalangianas e interfalangianas pro-
ximais, cotovelos e joelhos. Eritema heliotrópico, arroxea
do pode estar presente, sobre ou em torno das pálpebras 
superiores. O sinal do V é um eritema em forma de V de-
senvolvido no pescoço. Ocasionalmente, ocorrem eritemas 
clássicos da dermatomiosite sem fraqueza muscular ou ele-
vação das enzimas musculares. Entretanto, alguns desses 
indivíduos têm miosite subclínica. Crianças estão particu-
larmente sujeitas ao risco de desenvolver calcificações sub-
cutâneas e vasculite intestinal. 

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 66 anos, residente em Alfenas, foi 
internada no serviço de clínica médica do Hospital Univer-
sitário Alzira Velano, com fortes dores na região abdominal 
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e nos membros superiores e inferiores. Concomitantemente, 
apresentava diminuição da força muscular nos membros su-
periores e inferiores. Relatava dispnéia que piorava aos es-
forços associada com tosse produtiva e febre. Foi solicitada 
avaliação do reumatologista, que levantou a hipótese de der-
matopolimiosite e doença pulmonar intersticial. 
Os exames solicitados foram VHS 60`- 50 mm, PCR 24 mg/dL, 
LDH 467,8, CPK 340,1, hemograma, creatinina, K, Na, 
TGO dentro da normalidade. Radiografia do tórax com-
patível com doença intersticial pulmonar presente no ápi-
ce esquerdo. A tomografia computadorizada de tórax evi-
denciava na região subpleural bilateral, especialmente nos 
lobos inferiores, infiltrado intersticial de aspecto reticular 
com formação de pequenas bronquiectasias. Paredes brôn-
quicas espessadas (Figura 1). Esôfago-gastroduodenoscopia 
apresentando lesão elevada de esôfago distal, gastrite antral 
enantematosa leve. Iniciado tratamento com prednisolona, 
ciclofosfamida (em pulsos) e antibióticoterapia.

Figura 1 - Espessamento de paredes brônquicas e infiltrado 
intersticial de aspecto reticular

Antecedentes de internações constantes em virtude das 
complicações respiratórias (dispnéia progressiva e tosse 
produtiva), quadros de febre, dor muscular, parestesia e 
lesões na pele. Realizou-se biópsia, cuja microscopia mos-
trou na derme a presença de processo inflamatório carac-
terizado por infiltrado linfocitário, edema e congestão. Em 
muitos campos, verificam-se capilares sangüíneos permea-
dos por neutrófilos (íntegros e degenerados), às vezes com 
apagamento da parede vascular. Anexos cutâneos preser-
vados, sendo concluído o diagnóstico de vasculite leucoci-
toclástica e ausência de neoplasia. 
Medicações como prednisona, ciclofosfamida, metotrexa-
te, além de broncodilatadores, oxigênio inalatório, antibió-
ticos e fisioterapia fizeram parte do tratamento.

DISCUSSÃO	

As miopatias inflamatórias compreendem um grupo hete-
rogêneo incomum de distúrbios, caracterizado por lesão 
mediada imunologicamente e inflamação principalmente 

dos músculos esqueléticos proximais. Podem ter etiologia 
definida (viral, bacteriana, parasitária, por droga e outras) 
ou serem de causa não definida ou idiopática (poliomiosite/
miosite por corpúsculo de inclusão). Podem ocorrer isola-
damente ou em combinação com outras doenças mediadas 
imunologicamente, sobretudo a esclerose sistêmica4.
São três os distúrbios incluídos nesta categoria: dermato-
miosite (há envolvimento da pele e dos músculos esque-
léticos), polimiosite (ausência de envolvimento cutâneo 
com prevalência em adultos), miosite com corpúsculos de 
inclusão (com o envolvimento dos músculos distais, espe-
cialmente extensores do joelho e flexores dos pulsos e dedos 
das mãos), que possui início insidioso e tipicamente acome-
te indivíduos acima de 50 anos de idade4.
As estimativas atuais da incidência anual das miopatias in-
flamatórias são de aproximadamente 5 casos por milhão de 
habitantes5. Na evolução da doença pode ocorrer degenera-
ção, atrofia e necrose das fibras musculares e depósitos de 
sais de cálcio. Tem caráter geralmente progressivo, embora 
supressão, remissão e exacerbações espontâneas ocorram 
nos casos mais crônicos6. Sua monitorização é realizada pela 
clínica, estudo da função e força musculares, regressão ou 
remissão do eritema violáceo e outras manifestações cutâ-
neas, avaliação da disfagia, disfonia, regurgitação, enzimas 
sorológicas, eletroneuromiografia e pela ressonância nuclear 
magnética (imagem e espectroscopia)1. A morte, geralmente 
resulta de complicações pulmonares, renais e cardíacas5.
O critério diagnóstico para polimiosites/dermatomiosites 
foi proposto há anos e consta de fraqueza simétrica dos 
músculos da cintura escapular e flexores do pescoço (sema-
nas ou meses), com ou sem disfagia e comprometimento 
dos músculos respiratórios; biópsia muscular com necrose 
de suas fibras dos tipos 1 e 2; atrofia muscular com eleva-
ção das enzimas (CK, LH, AST, ALT, aldolase); alterações 
eletromiográficas1.3.
No diagnóstico diferencial de pacientes com miopatia de-
vem ser consideradas doenças que cursem com algum tipo 
de lesão muscular, como nas miosites hereditárias, tóxicas, 
endócrinas (hipertireoidismo e hipotireoidismo com tireoi-
dite ou não, amiotrofia diabética), infecciosas, metabólicas 
(hipofosfatemia), alterações eletrolíticas (hipocalemia), 
neuromusculares (neuropatias, doenças do neurônio motor 
periférico, miastenia), paraneoplásicas, polimialgia reumá-
tica, sarcoidose, lúpus eritematoso sistêmico, escleroderma, 
síndrome de Sjögren, artrite reumatóide, artrite psoriástica, 
vasculites, isquemias e outras3.8.
O tratamento deve ser objetivado segundo os padrões evo-
lutivos monocíclico, policíclico e contínuo/crônico7. Costu-
ma-se empregar corticosteróides (prednisona), citotóxicos 
/ imunossupressores (metotrexato (MTX), clorambucil, 
azatioprina, ciclofosfamida, ciclosporina, tacrolimus ga-
maglobulina, por via venosa). São usuais as combinações 
de prednisona + azatioprina e prednisona + MTX, nos ca-
sos não responsivos. A combinação prednisona (em dias 
alternados) + MTX (7,5 mg elevando-se até 25 mg/semana) 
+ azatioprina (50 mg aumentando-se até 150 mg/dia) tem 
sido utilizada com poucos efeitos colaterais. A possibilida-
de de empregar a associação de prednisona + clorambucil 
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também é produtiva2.7.
As complicações das miopatias incluem: pneumonite inters-
ticial, que muitas vezes evolui silenciosamente por longos 
períodos antes de sua exteriorização e leva alguns pacientes 
à insuficiência respiratória (condiciona maior índice de mor-
talidade)8. Comprometimento difuso dos alvéolos (alveolite 
fibrosante e bronquite obliterante, hipertensão pulmonar7.
Em geral, admite-se que o corticosteróide na fase inicial do 
tratamento, seguindo-se a associação de citotóxico, como a 
ciclofosfamida, na terapia de manutenção, obteve-se resul-
tados promissores. A pneumatose intestinal é acompanhada 
com tratamento expectante. Para a disfagia, que pode ser 
determinada pela musculatura esquelética faringiana, mus-
culatura lisa, doença do esôfago inferior e atraso no enchi-
mento gástrico, usam bloqueadores de bomba de prótons2

.

O trato inferior é pouco comprometido. Artrite e doença 
pulmonar intersticial e vasculite respondem à prednisona 
e ao pulso de metilprednisona, associado à imunossupres-
sor. Geralmente ciclofosfamida, após pesquisa e exclusão 
de doença maligna. Cardiopatias (miocardiopatia e disrit-
mias) são conseqüências graves da doença2.

CONCLUSÃO

As miopatias inflamatórias devem ser tratadas segundo seu 
padrão evolutivo. A resposta negativa ao tratamento, leva 

à diminuição na qualidade de vida do paciente. A evolução 
para fibrose pulmonar reserva um grave prognóstico para a 
doença, restando como opção, o transplante pulmonar.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Destacar a importân-
cia de investigar a colecistite alitiásica em pacientes com 
dengue, que tenham dor abdominal como sinal de alerta, 
através da exposição de dois casos diagnosticados no Cento 
de Referência da Dengue (CRD) no município de Campos 
dos Goytacazes no primeiro semestre de 2007. 
RELATO DOS CASOS: Dois pacientes encaminhados ao 
CRD com quadro clínico de dengue foram submetidos à 
anamnese, exame físico, rotina laboratorial na admissão e 
em decorrência de importante queixa álgica abdominal, foi 
realizada ultrassonografia dessa região. As ultrassonogra-
fias, em ambos os casos, evidenciaram vesícula biliar disten-
dida com paredes difusamente espessadas, sem evidências 
ou sinais de litíase em seu interior (colecistite alitiásica). A 
pesquisa IgM para dengue foi realizada no 8º dia após o 
inicio do quadro e confirmou a suspeita clínica inicial.
CONCLUSÃO: A colecistite alitiásica é uma manifestação 
atípica da dengue, normalmente autolimitada, que deve ser 
pesquisada em todos os pacientes que tenham dor abdomi-
nal (como sinal de alerta) e a conduta adequada restringe-
se ao tratamento de suporte, devendo a cirurgia ser reserva-
da às complicações. 
Descritores: Colecistite Acalculosa, Dengue
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Attests the impor-
tance of the acalculous cholecystitis investigation in den-
gue fever patients who present abdominal pain as an alert 
sign. The article is based on two case reports diagnosed at 
the Dengue Reference Center (DRC) in the municipality of 
Campos do Goytacazes in the first half  severing of 2007.
CASE REPORT: Two patients sent to DRC suspected of 
having dengue fever were evaluated for a medical history, 
and subjected to physical examination and routine labo-
ratory tests on admission and were given abdominal ul-
trasound when they presented with abdominal pain. The 
ultrasound findings were that the gallbladder wall was 
diffusely thickened with no evidence or signs of litiase in 
its interior (acalculous cholecystitis). The serological IgM 
proved that it was dengue fever on the eighth day after the 
first symptom.
CONCLUSION: The acalculous cholecystitis is an atypi-
cal manifestation of dengue fever. It is usually auto-limi-
ted, and has to be researched in all patients with abdominal 
pain as an alert sign. The appropriate conduct is support 
treatment, and surgical treatment may be reserved only for 
complications. 
Keywords: Acalculous Cholecystitis, Dengue.

INTRODUÇÃO

Dengue é uma doença infecciosa aguda de etiologia viral, 
que constitui um sério problema de saúde pública no mun-
do, especialmente na maioria dos países tropicais1. Existem 
quatro sorotipos denominados: DEN-1, DEN-2, DEN-3, 
DEN-4. A infecção por um dos sorotipos não confere pro-
teção cruzada2.
As infecções apresentam grande espectro de doença huma-
na variando de formas clinicamente inaparentes, até formas 
graves e fatais (febre hemorrágica da dengue, graus III e IV 
/ síndrome do choque da dengue), além das formas atípicas, 
com acometimentos cardíacos, neurológicos ou hepáticos, 
os quais vêm se tornando cada vez mais freqüentes3.
Na dengue clássica a primeira manifestação é a febre, ge-
ralmente alta (39º C a 40º C), de início abrupto, associado 
à cefaléia, prostração, mialgia, artralgia, dor retro-orbitá-
ria, exantema máculo-papular acompanhado ou não de 
prurido. Anorexia, náuseas, vômitos e diarréia podem ser 
observados. No final do período febril podem surgir ma-

Rev Bras Clin Med, 2009;7:56-59



57

Colecistite alitiásica por dengue. Relato de casos

nifestações hemorrágicas, como epistaxe, petéquias, gengi-
vorragia, metrorragia e outros sintomas. 
A presença de manifestações hemorrágicas não é exclusiva 
da febre hemorrágica da dengue, e quadros com plaque-
topenia (< 100.000/mm3) podem ser observados, com ou 
sem essas manifestações. É importante diferenciar esses 
casos de dengue clássica com manifestações hemorrági-
cas e/ou plaquetopenia dos casos de febre hemorrágica da 
dengue (FHD)4.
A presença de sinais de alerta indica a possibilidade de 
gravidade do quadro, sendo os principais sintomas dor 
abdominal intensa e contínua, vômitos persistentes, hipo-
tensão postural, hipotensão arterial, pressão diferencial 
< 20 mmHg (pressão arterial convergente), hepatome-
galia dolorosa, hemorragias importantes (hematêmese e/
ou melena) extremidades frias, cianose, pulso rápido e 
filiforme, agitação e/ou letargia, diminuição da diurese, 
diminuição repentina da temperatura corpórea ou hipo-
termia, aumento repentino do hematócrito e desconfor-
to respiratório.
As principais manifestações atípicas encontradas na den-
gue são: hepatite, colecistite alitiásica5, pancreatite, púr-
pura trombocitopênica, síndrome da angústia respiratória 
aguda (SARA), miocardite, além de manifestações do sis-
tema nervoso como encefalite, encefalopatia, síndrome de 
Guillain Barré e polineurite múltipla.

RELATO DOS CASOS

Caso 1:
Paciente do sexo feminino, 38 anos, branca, do lar, natural 
de Campos dos Goytacazes, procedente do Hospital Fer-
reira Machado, com queixa principal de “dor na barriga”, 
dor no corpo, febre alta, mialgia, artralgia, cefaléia de for-
te intensidade, dor retro-orbitária, epigastralgia, náuseas e 
vômitos que pioravam com a alimentação, de início havia 
8 dias. Diante do quadro clínico e exames laboratoriais, foi 
transferida para o Centro de Referencia da Dengue (CRD). 
História patológica pregressa: nada digno de nota. Negava 
tabagismo, alcoolismo ou uso de drogas ilícitas. História fa-
miliar: nada digno de nota.
Ao exame físico apresentava-se sonolenta, orientada, eup-
néica, hipocorada (++/4), anictérica, acianótica, febril, 
prova do laço positiva. Ritmo cardíaco regular em 2 tem-
pos, bulhas normofonéticas, freqüência cardíaca (FC) de 
104 bpm; pressão arterial (PA) = 100 x 60 mmHg, pulsos 
amplos, enchimento capilar satisfatório. Sistema respirató-
rio: sem alterações. Abdômen flácido, doloroso à palpação 
profunda difusamente, porém com predomínio na região 
epigástrica e hipocôndrio direito, sinal de Murphy e peris-
talse presente.
Os exames laboratoriais mostravam leucócitos 1.800 µL 
(segmentados = 49%, linfócitos = 37%, bastões = 0%, eosi-
nófilos = 1%); hemácias 4.450 M/µL; hematócrito = 35,6%; 
hemoglobina = 11,1 g/dL; plaquetas 36.000 µL; TGP: 283 
µL; TGO: 144 µL; sorologia para dengue IgM: reagente no 
8º dia, após o início dos sintomas.
Ao exame de ultrassonografia abdominal total observou-se 

vesícula biliar distendida com paredes difusamente espes-
sadas sem evidências ou sinais de litíase em seu interior (co-
lecistite alitiásica); ausência de dilatação das vias biliares 
intra e extra-hepáticas; moderada quantidade de líquido 
livre na cavidade pélvica (Figura 1).

Figura 1 – Ultrassonografia abdominal – colecistite acal-
culosa

A paciente evoluiu com melhora clínica no 11º dia de inter-
nação, depois de administração de hidratação venosa vigo-
rosa e tratamento sintomático. Realizou-se controle labo-
ratorial rigoroso até a elevação das plaquetas e a redução 
das enzimas hepáticas. No 12º dia encontrava-se estável, 
assintomática e com melhora clínica aparente, recebendo 
alta hospitalar. 

Caso 2:
Paciente do sexo feminino, 33 anos, natural de Campos dos 
Goytacazes, com queixa principal de “Dor na barriga” e fe-
bre. Havia quatro dias iniciou quadro progressivo de mial-
gia, febre, prostração e dor abdominal, sendo atendida no 
CRD e internada para acompanhamento médico. História 
patológica pregressa: nada digno de nota. Negava tabagis-
mo, alcoolismo ou uso de drogas ilícitas. História familiar: 
nada digno de nota.
Ao exame físico apresentava-se orientada, eupnéica, nor-
mocorada, anictérica, acianótica, febril, prova do laço po-
sitiva; ritmo cardíaco regular em 2 tempos, bulhas normo-
fonéticas, FC = 104 bpm, PA = 100 x 60 mmHg. Sistema 
respiratório: sem alterações; apresentava abdômen flácido 
doloroso à palpação profunda, na região epigástrica e no 
hipocôndrio direito, sinal de Murphy e peristalse presente.
Os exames complementares apresentavam leucócitos = 
3.400; plaquetas = 55.000 µL; TGO :30 µL; TGP: 42 µL; 
sorologia para dengue IgM: reagente.
Ao exame ultrassonográfico apresentava vesícula biliar dis-
tendida com paredes difusamente espessadas sem evidências 
ou sinais de litíase em seu interior (colecistite alitiásica) no 5º 
dia de evolução sintomatológica (Figura 2). Diminuição da 
espessura das paredes da vesícula biliar no 8º dia de evolução, 
configurando a regressão do quadro inflamatório (Figura 3).
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Figura 2 – Ultrassonografia abdominal – diminuição da es-
pessura das paredes da vesícula biliar (regressão do quadro 
inflamatório)

Figura 3 – Ultrassonografia abdominal – vesícula biliar dis-
tendida com paredes difusamente espessadas

A paciente apresentou progressão do quadro no 6º dia de 
internação, com aumento da dor abdominal, ascite mo-
derada, queda do estado geral, hipotensão (PA = 80 x 40 
mmHg) e os exames laboratoriais apresentaram plaqueto-
penia e hemoconcentração. Administrou-se vigorosa hidra-
tação, por via venosa, que de imediato interveio no proces-
so, levando a melhora clínico-laboratorial. Dois dias depois 
apresentou-se hemodinamicamente estável e com melhora 
radiológica. Recebeu alta hospitalar para acompanhamen-
to ambulatorial. 

DISCUSSÃO

A inflamação aguda da vesícula biliar classicamente pode 
ser ocasionada por fatores mecânicos, inflamatórios quími-
cos e bacterianos, sendo a inflamação da parede da vesícula 
biliar que suceder a obstrução do ducto cístico por um cál-
culo, a causa mais comum de colecistite aguda6.

A colecistite acalculosa ou alitiásica ocorre em 5% a 10% 
dos pacientes com colecistite aguda. As manifestações clí-
nicas de apresentação da colecistite acalculosa são indis-
tinguíveis da forma com cálculo, porém, a ocorrência do 
quadro clínico de dor no quadrante superior direito na vi-
gência de doenças infecciosas bacterianas, doenças crôni-
cas como diabetes mellitus ou pós-operatório, deve remeter 
ao primeiro diagnóstico6.
Recentemente, a colecistite alitiásica tem sido descrita as-
sociada a viroses, principalmente como uma das manifes-
tações atípicas da dengue, sendo mais comum do que as 
causadas por salmonelose, rickettsiose e leptospirose. Sua 
patogenia ainda é desconhecida, porém, acredita-se que 
seja resultado da microangiopatia da vesícula causada pela 
dengue7. 
Diante do exposto, pacientes com dengue apresentando 
dor abdominal como sinal de alerta, a colecistite alitiásica 
é uma forma atípica não muito rara deve ser investigada. 
Méndez e González demonstraram através de um estudo 
com 913 crianças com dengue a incidência de 9% desta en-
tre as manifestações atípicas11.
Nos pacientes com dengue e dor abdominal a ultrasso-
nografia tem sido o método de imagem de escolha, sendo 
descrita uma diversidade de achados ultrassonográficos 
abdominais de relevância para reforçar tal hipótese em ca-
sos suspeitos e excluir possíveis diagnósticos diferenciais9. 
Vabo e col. em estudo ultrassonográfico em 38 casos confir-
mados de dengue, apontaram como achado mais freqüente 
(47,4% - 18 casos), o espessamento difuso da vesícula biliar, 
estando associado ou não a quadro clínico de colecistite 
alitiásica, como por exemplo, dor no hipocôndrio direito, 
no ponto cístico, sinal de Murphy, febre, náuseas e vômi-
tos8. Em outro estudo Setiawan e col. demonstraram em 
crianças, que o espessamento da parede da vesícula maior 
que 3 mm estava significativamente associado a casos mais 
graves da doença, podendo ser usado como critério para 
admissão hospitalar e monitoração. Uma espessura maior 
que 5 mm identificavam pacientes com febre hemorrágica 
da dengue, com maior risco de desenvolvimento de choque 
hipovolêmico e óbito10.
A colecistite alitiásica na dengue é normalmente autolimi-
tada5, sendo utilizado o tratamento conservador. A indica-
ção cirúrgica está reservada a casos onde haja complicações 
como peritonite difusa.
Wu e col., apresentaram um estudo com 10 pacientes com 
colecistite alitiásica, e demonstraram a diferença no prog-
nóstico frente à conduta adotada. Dois foram colecistec-
tomisados, um submetido à drenagem percutânea por loja 
hepática e os demais receberam tratamento conservador, os 
que foram submetidos à procedimentos invasivos apresen-
taram complicações hemorrágicas e tempo de internação 
hospitalar de 16 e 18 dias, enquanto os tratados conserva-
doramente, obtiveram alta em média de 4 dias5.
Nos casos apresentados a evolução se deu como descrita 
na maior parte dos relatos existentes, cursando sem outras 
complicações e atingindo regressão total do quadro dentro 
do período esperado. 
Por conseguinte, evidencia-se que a colecistite alitiásica é 
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uma apresentação atípica, não tão infreqüente, em pacien-
tes com dor abdominal na dengue. Esta não deve ser esque-
cida pelo médico, tendo em vista o fácil manuseio, quando 
diagnosticada precocemente e o bom prognóstico quando 
fornecido o suporte adequado, reservando-se os procedi-
mentos invasivos às formas com pior prognóstico3.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Apresentar um caso 
atípico de dissecção tipo B da aorta, tratado com implante 
endovascular de stents. 
RELATO DO CASO: Paciente do sexo masculino, 64 
anos, havia sido submetido à ressonância nuclear magnéti-
ca (RNM) da artéria aorta, sendo diagnosticada dissecção 
da aorta tipo B. Estava em tratamento clínico e iniciou com 
disfagia atribuída à compressão extrínseca do esôfago. Foi 
submetido à nova RNM da aorta que demonstrou impor-
tante aumento das suas dimensões (primeira RNM - 5,2 x 
4,9 cm e a segunda - 8,1 x 7,1 cm), que comprimia o esôfago. 
Foi realizada aortografia que confirmou a dissecção aórtica 
tipo B de Stanford, realizando-se então o implante de três 
stents: o primeiro de 36 x 150 mm, fluxo livre ao nível da 
artéria subclávia esquerda, o segundo de 36 x 130 mm no 
terço médio da aorta torácica descendente e o terceiro de 36 
x 90 mm no terço distal da aorta descendente. O paciente 
evoluiu bem e teve alta hospitalar assintomático.
CONCLUSÃO: O tratamento com implante de endopróte-
ses da dissecção aórtica tipo B, com apresentação atípica e 
com complicações, foi efetivo e seguro.
Descritores: dissecção aórtica, tratamento endovascular.

Tratamento endovascular de dissecção da aorta tipo B. Relato de 
caso*

Endovascular treatment of type B aortic dissection. Case report

Diego Jantsk Marques da Silva1, Rogério Ferreira da Silva1, Fabrizio Urbinati Maroja1, Dinaldo Cavalcanti de 
Oliveira2

*Recebido do Hospital do Coração – Associação Sanatório Sírio, São Paulo, SP.

RELATO DE CASO

1. Residentes (2º Ano) em Cardiologia no Hospital do Coração; 
Residência em Clínica Médica (SBCM - AMB).
2. Especialista em Clínica Médica (SBCM, AMB). Especialista 
em Cardiologia Clínica e Titulo de Área de Atuação em Hemodi-
nâmica e Cardiologia Invasiva (SBC - AMB); Doutor em Ciências 
pelo Programa de Pós-Graduação em Cardiologia da Universida-
de Federal de São Paulo (UNIFESP).

Apresentado em 10 de outubro de 2008
Aceito para publicação em 05 de janeiro de 2009

Endereço para correspondência:
Dr. Dinaldo C. Oliveira
Rua Abílio Soares 625/64A - Paraíso
04005-002 São Paulo, SP.
E-mail: dinaldo@cardiol.br

© Sociedade Brasileira de Clínica Médica

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Related the case of 
complicated aortic dissection treated with aortic endoprothesis.
CASE REPORT: Male patient, 64 years-old, underwent 
to magnetic resonance imaging (MRI) of aortic artery 
that confirmed type B aortic dissection, have treated clini-
cally, after one year of follow up, he presented symptoms 
of dysphagia due to extrinsic compression. He underwent 
to new MRI that showed an increase in aortic dimensions 
(first MRI 5.2 x 4.9 cm and second MRI 8.1 x 7.1 cm), with 
esophageal compression. The aortography was done and 
the diagnosis was confirmed. Three stents were delivered 
for treatment of dissection. The length and diameter of the 
first stent was 36 x 150 mm, the second 36 x 130 mm and 
the third 36 x 90 mm. The patient had a good evolution and 
was discharged.
CONCLUSION: The treatment of complicated aortic dis-
section using stents was safe and reliable.
Keywords: aortic dissection, endovascular treatment

INTRODUÇÃO

As dissecções da aorta são classificações em tipo A de 
Stanford, quando compromete a aorta ascendente e tipo B, 
quando não compromete este segmento1.
A mortalidade, aos 30 dias, dos pacientes tratados clinica-
mente relaciona-se com a classificação de Stanford, sendo 
50% nas do tipo A e 25% nas do tipo B2.
Na última década, a utilização dos stents endovasculares 
para tratamento desta doença tem aumentado, e em casos 
selecionados representam uma alternativa ao tratamento 
cirúrgico clássico3.
O objetivo deste estudo foi relatar um caso de paciente com 
dissecção aórtica tipo B de Stanford que teve apresentação 
clínica atípica e foi tratado com implante de stents endo-
vasculares. 

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 64 anos, natural e procedente 
de Belém do Pará, hipertenso, dislipidêmico e tabagista. Há 
dois anos realizou tomografia computadorizada de tórax 
para avaliação de doença pulmonar, quando foi diagnosti-
cada dissecção aórtica tipo B de Stanford.

Rev Bras Clin Med, 2009;7:60-62
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A ressonância nuclear magnética (RNM) demonstrou ex-
tensa dissecção aórtica do tipo Stanford B, iniciada 2,4 cm, 
após a artéria subclávia esquerda e terminando no plano das 
artérias renais. O maior diâmetro era na porção proximal 
da aorta descendente torácica (5,2 x 4,9 cm). Na transição 
tóraco-abdominal da aorta, os diâmetros vasculares eram de 
4,3 x 3,9 cm. Optou-se pelo tratamento clínico do paciente.
Um ano depois, queixava-se de disfagia, realizou endosco-
pia digestiva alta (EDA), que revelou compressão esofágica 
extrínseca e laringotraqueobroncoscopia que demonstrou 
compressão extrínseca da traquéia, sendo então internado.
Na admissão encontrava-se em bom estado geral e sem al-
terações ao exame físico. Apresentava anemia (hemoglobi-
na = 9,1 g/dL), elevação da uréia (53 mg/dL) e creatinina 
(1,8 mg/dL). 
Realizou nova RNM da aorta, que mostrou extensa dissec-
ção aórtica, iniciando logo após a origem da artéria subclá-
via esquerda e terminando no plano das artérias renais. O 
maior diâmetro da aorta era na transição tóraco-abdomi-
nal, atingindo 8,1 x 7,1 cm.
Foi realizada aortografia que confirmou a dissecção aórtica 
tipo B de Stanford, realizando-se então o implante de três 
stents: o primeiro de 36 x 150 mm, fluxo livre ao nível da 
artéria subclávia esquerda, o segundo de 36 x 130 mm no 
terço médio da aorta torácica descendente e o terceiro de 36 
x 90 mm no terço distal da aorta descendente. O paciente 
evoluiu bem clinicamente e recebeu alta hospitalar em boas 
condições clínicas.

DISCUSSÃO 

Nas dissecções do tipo B de Stanford, sem complicações, o 
tratamento clínico é a opção inicial4.
Apesar dos bons resultados com o tratamento clínico das 
dissecções tipo B, para um subgrupo de pacientes recomen-

da-se tratamento cirúrgico. O rápido aumento do diâmetro 
aórtico, hematomas periaórticos ou mediastinais, síndrome 
de má perfusão e dor intratável são indicações para trata-
mento cirúrgico, pois nestes contextos tal opção tem resul-
tados superiores aos do tratamento clínico3.
A cirurgia para correção da dissecção da aorta tipo B não é 
isenta de riscos, sendo a mortalidade entre 30% e 60% e as 
complicações neurológicas (paraplegia: 7% a 36%) seus princi-
pais aspectos desfavoráveis, sendo que na ultima década, o tra-
tamento endovascular surgiu como uma opção à cirurgia3,5.
Os mecanismos pelos quais os stents agem são: oclusão 
do(s) orifício(s) de entrada da dissecção, reorganização das 
camadas do vaso e prevenção da entrada do sangue entre 
estas, resultando em descompressão, trombose e fibrose da 
falsa luz contribuindo para um remodelamento aórtico fa-
vorável e diminuição dos eventos clínicos3.
O estudo pioneiro de Nienaber e col. comparou o tratamen-
to endovascular com a cirurgia convencional em 24 pacien-
tes (12 tratamento endovascular versus 12 cirurgia conven-
cional) com dissecção aórtica do tipo B e relevou melhores 
resultados dos stents quanto a mortalidade (0 versus 4), com-
plicações neurológicas (0 versus 3), paraplegia (0 versus 2), 
tempo de internação hospitalar (7 ± 3 versus 40 ± 24)6.
Uma metanálise (39 estudos, 1007 pacientes, sendo 609 
pacientes com dissecção aórtica tipo B) demonstrou que o 
implante de stents teve sucesso de 98,2% ± 0,5%, mortali-
dade de 5,3% ± 0,9% em 30 dias, complicações neurológi-
cas entre 2,9% ± 0,7%, sendo 0,8 ± 0,4% de paraplegia. A 
realização do procedimento na fase aguda da doença esteve 
relacionado à maiores probabilidades de complicações5.
Estudos têm demonstrado a aplicabilidade do stent endovas-
cular para tratamento da dissecção tipo B da aorta, porém 
algumas complicações são descritas: dissecção tipo A retro-
grada aguda ou tardia (6% a 8%), acidente vascular encefáli-
co (3%), paraplegia (2%), complicações no local vascular de 

Figura 1 - A. Dissecção da artéria aorta tipo B (maior diâmetro de 5,2 cm); B. Após um ano de evolução o maior diâmetro 
(8,1 cm).
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acesso (27%), vazamentos peri-próteses (4%), infarto visce-
ral, isquemia dos membros inferiores e infecção de ferida7,8.
Böclker e col. descreveram a evolução muito tardia de 37 
pacientes submetidos a implante de stent para tratamento 
de dissecções tipo B da artéria aorta (59% dos procedimen-
tos foram de emergência). As taxas de sucesso sem qualquer 
complicação foram: 76% ao final do primeiro ano, 65% no 
segundo ano e 57% no terceiro ano7.
Neuhauser e col. avaliaram a sobrevida tardia de 28 pacien-
tes com dissecção aórtica tipo B tratados com stent. As ta-
xas cumulativas de sobrevida foram: 78% no primeiro ano, 
73% no terceiro ano e 58% no sexto ano8. 
Encontra-se em fase de investigação clínica a estratégia te-
rapêutica de tratamento da dissecção aórtica aguda tipo B 
não complicada com implante de stent1.
Os resultados preliminares do estudo INSTEAD (INves-
tigation of STEnt grafts in patients with type B Aortic 
Dissection), com pacientes na fase sub-aguda e crônica da 
doença, divididos em dois grupos, um grupo submetido a 
tratamento clínico e o outro a tratamento endovascular. 
Não mostraram diferença após um ano de acompanha-
mento, quanto a mortalidade entre o grupo de tratamento 
clínico e endovascular9.

CONCLUSÃO

A intervenção endovascular para tratamento da dissecção 
da aorta tipo B, com implante de stent, representa uma 
alternativa ao tratamento cirúrgico em alguns subgrupos 
de pacientes. As razões para o crescimento do tratamento 
endovascular são sucesso similar ao tratamento cirúrgico, 
porém com menor ocorrência de complicações (principal-
mente neurológicas) e menor tempo de permanência na 
unidade de terapia intensiva e no hospital.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A amiloidose cardíaca 
é uma doença rara e de difícil diagnóstico ocasionada pela 
deposição de substância amilóide. Este depósito pode le-
var a distúrbio da condução cardíaca, cardiomiopatia res-
tritiva, baixo débito cardíaco e comprometimentos atriais 
isolados. O objetivo deste estudo foi descrever o caso de 
um paciente portador de insuficiência cardíaca direita há 
6 meses.
RELATO DO CASO: Paciente do sexo masculino, 51 anos, 
chegou ao setor de emergência do hospital após episódio 
de síncope. Após realização do eletrocardiograma (ECG) 
e ecocardiograma (ECO), levantou-se a hipótese de amiloi-
dose cardíaca a qual foi confirmada através da biópsia do 
endocárdio e coloração vermelho do congo. 
CONCLUSÃO: A avaliação clínica complementada por 
ECG e ECO permitiu caracterizar bem a doença e a for-
ma de manifestação. Pacientes com amiloidose cardía-
ca possuem poucas opções de tratamento e prognóstico 
reservado.
Descritores: Amiloidose, Cardiomiopatia Restritiva, Síncope.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The cardiac amy-
loidosis is a rare disease hard to diagnose, it is caused by the 
deposit of the amyloid substance. This deposit can lead to 
trouble in the cardiac conduction, restrictive cardiomyopa-
thy, low cardiac output and atrial damage. We report a case 
about a male patient with right heart failure for 6 months, 
admitted in the hospital emergency after syncope episode.
CASE REPORT: Male patient, 51 years-old. After accom-
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plishment of electrocardiogram (ECG) and echocardio-
gram (ECO), it was raised the hypothesis of cardiac amy-
loidosis which was confirmed through endocardium biopsy 
and congo red staining. 
CONCLUSION: The clinical evaluation complemented 
with ECG and ECO allows characterizing well the disease 
and its manifestation form. Patients with cardiac amyloido-
sis have few treatment options and adverse prognosis.
Keywords: Amyloidosis, Cardiomyopathy Restrictive, Syn-
cope.

INTRODUÇÃO

A amiloidose cardíaca é caracterizada por deposição extra-
celular de proteínas betafibrilares insolúveis (depósito ami-
lóide) no coração. Esta pode ser parte de uma doença sistê-
mica, que é mais comum, ou um fenômeno localizado1.
O envolvimento do sistema cardiovascular pela amiloidose 
é polimórfico, já descritos como insuficiência cardíaca em 
padrão restritivo, fibrilação atrial, retardos intraventricula-
res da condução, taquicardia ventricular, síncope, embolis-
mo pulmonar e morte súbita em decorrência de fibrilação 
ventricular2-4.
A amiloidose cardíaca é habitualmente evidenciada quan-
do, em pacientes com esse diagnóstico sindrômico, a área 
cardíaca é relativamente pequena e há alterações, tais como 
baixa voltagem à eletrocardiografia e padrão restritivo-in-
filtrativo à ecocardiografia, especialmente se houver amiloi-
dose sistêmica conhecida, ou se outras doenças do coração 
tiverem sido descartadas. A despeito de avanços em exames 
complementares, o diagnóstico da amiloidose cardíaca é 
ainda bastante controverso.
O objetivo deste estudo foi descrever o caso de um paciente 
portador de insuficiência cardíaca direita há 6 meses.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 51 anos, portador de insufi-
ciência cardíaca direita com rápida progressão, com clas-
se funcional III da New York Heart Association (NYHA), 
chegou ao hospital após episódio de síncope.
Ao exame clínico apresentava-se assintomático com si-
nais vitais estáveis. Não havia alterações na ausculta 
cardiopulmonar, apresentava turjência jugular a 45°, he-
patomegalia discreta e ao exame neurológico não havia 
alterações. Os exames laboratoriais revelavam anemia de 
doença crônica, proteinúria de 300 mg/24h e proteína de 
Bence-Jones negativa. A radiografia de tórax apresenta-
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va área cardíaca discretamente aumentada, com peque-
no infiltrado intersticial.
Após a realização do eletrocardiograma (ECG), que evi-
denciou sobrecarga do átrio direito e baixa voltagem do 
QRS, e ecocardiograma (ECO) (Figura 1) compatível com 
cardiomiopatia restritiva, levantou-se a hipótese diagnós-
tica de amiloidose cardíaca. Solicitou-se Holter de 24h 
para avaliação da síncope, que evidenciou taquicardia su-
praventricular episódica e extrassístoles esporádicas não 
necessitando de tratamento específico. Para confirmação 
diagnóstica foi realizada aspiração do tecido adiposo ab-
dominal; entretanto, negativo para presença de substân-
cia amilóide. Posteriormente o paciente foi encaminhado 
para cateterismo cardíaco para a biópsia de endocárdio 
com coloração vermelho do congo, sendo confirmado o 
diagnóstico (Figura 2). 

Figura 1 – Ecocardiograma com dilatação dos átrios, hi-
pertrofia concêntrica ventricular esquerda e discreto derra-
me pericárdico.
AD = átrio direito; AE = átrio esquerdo; VD = Ventrículo 
direito; VE = ventrículo esquerdo.

Figura 2 – Biópsia de endocárdio com coloração vermelho 
do congo. 
As setas confirmam a caracterização do material como 
amilóide.

DISCUSSÃO

A suspeita de amiloidose é feita em geral quando se sabe 
que o paciente com insuficiência cardíaca tem a forma sis-
têmica da doença de depósito, ou quando outras doenças 
cardíacas são descartadas. Definem-se como critérios para 
a amiloidose cardíaca o espessamento da parede ventricu-
lar esquerda acima de 12 mm na ausência de história de 
hipertensão arterial sistêmica e ao menos uma das caracte-
rísticas a seguir: dilatação atrial com ventrículos de tama-
nho pequeno, derrame pericárdico e padrão restritivo da 
insuficiência cardíaca.
O depósito amilóide pode ser restrito ao septo atrial, como 
é relativamente comum em idosos, ou mais difuso, compro-
metendo os ventrículos. Nesta última situação, pode oca-
sionar insuficiência cardíaca, com prognóstico reservado3.
Os pacientes geralmente têm síncope resultante da disfun-
ção autonômica ou disritmia. A deposição amilóide leva 
obliteração do tônus adrenérgico no coração e altera a esti-
mulação neuro-humoral compensatória5.
A eletrocardiografia é um método não invasivo e pode 
ajudar no estabelecimento do diagnóstico de amiloidose. 
Baixa voltagem ou pouca progressão das derivações pre-
cordiais são as características sugestivas da doença. Como 
apontado por Dubrey e col.6, a suspeita de amiloidose car-
díaca deve ser levantada se o eletrocardiograma demons-
trar as características típicas de baixa voltagem, quando 
adicionada ao achado de espessura aumentada da parede 
ventricular, uma vez que as outras causas de espessamen-
to ventricular levam a alta voltagem. A combinação desses 
critérios apresenta sensibilidade (72% a 79%) e especificida-
de (91% a 100%)1.
Recentemente a ressonância magnética cardíaca oferece 
a possibilidade da detecção mais precoce do envolvimen-
to cardíaco7. A presença de biomarcadores cardíacos 
como as troponinas T e I são marcadores sensíveis do 
envolvimento cardíaco relacionados, também com pior 
prognóstico1.
Para confirmação diagnóstica ainda permanece a visualiza-
ção do depósito amilóide através da biópsia com coloração 
com vermelho do congo1. A sensibilidade diagnóstica para 
o aspirado abdominal é de 85%, enquanto que a biópsia do 
endocárdio apresenta sensibilidade próxima a 100%4. 
O tratamento está relacionado com a classificação da ami-
loidose, sendo que a primária apresenta melhores resulta-
dos ao tratamento quimioterápico, podendo interromper a 
progressão da doença estabilizando e melhorando os sin-
tomas1. Recentes estudos indicam estratégias promissoras 
para estabilizar estruturas nativas das proteínas amiloido-
gênicas, inibindo a formação do amilóide e quebrando de-
pósitos usando anticorpos sintéticos1

.

A amiloidose cardíaca permanece um desafio para o clíni-
co. Pacientes com amiloidose e insuficiência cardíaca con-
gestiva têm pior prognóstico com sobrevida média de 6 a 
9 meses. A consciência e o entendimento da amiloidose é 
importante para os cardiologistas e clínicos porque o diag-
nóstico precoce está relacionado com aumento da sobrevi-
da do paciente. 
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Leucemia de células 
pilosas é uma doença linfoproliferativa rara caracterizada 
pelo achado de esplenomegalia, pancitopenia, associado 
à linfocitose relativa e monocitopenia. Pode mimetizar ou 
coexistir com outras doenças hematológicas clonais e tem 
sido associado a desordens auto-imunes e, por isso, deve ser 
considerado como alternativa no diagnóstico diferencial de 
alguns processos patológicos. O objetivo desse estudo foi 
relatar o caso de um paciente portador de leucemia de cé-
lulas pilosas com marcador para linfócitos B positivos, que 
iniciou quadro clínico com pneumonia, revendo aspectos 
relacionados à essa doença.
RELATO DO CASO: Paciente do sexo masculino, 73 
anos, com esplenomegalia sem linfadenopatia, com ascite 
e pneumonia. Sua leucometria na admissão era normal 
e não havia relato de linfócitos atípicos no hemograma. 
Evoluiu, após um mês de internação, com pancitopenia 
progressiva grave. Realizada biópsia de medula óssea e 
análise de sangue periférico com microscopia de linfócitos 
grandes com citoplasma proeminente simulando pêlos. A 
análise imuno-histoquímica mostrou positividade para 
CD20 e DBA44, definindo o diagnóstico de leucemia de 
células pilosas.
CONCLUSÃO: Embora a leucemia de células pilosas seja 
um diagnóstico raro deve ser pensado no diagnóstico dife-
rencial de outras alterações linfoproliferativas. O atraso em 
seu diagnóstico pode levar a sérias complicações infeccio-
sas e culminar com a morte do paciente, antes mesmo de 
sua definição. O fármaco de primeira linha é a cladribina, 
com poucos casos resistentes, devendo ser avaliada, indivi-
dualmente, a persistência de doença após o tratamento.
Descritores: Doença linfoproliferativa, Leucemia de células 
pilosas.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Hairy cell leuke-
mia is a rare linfoproliferative disorder characterized by the 
aspects of splenomegaly and pancytopenia associated with 
a relatively linfocitosis and monocytopenia. It can mimic 
or coexist with other clonal hematologic disorders and has 
been associated with autoimmune diseases and for that 
has to be considered in the differential diagnosis of some 
pathologic process. The objectives of this study are to re-
port the case of a hairy cell leukemia patient with B positive 
lymphocyte marker that initiated his condition with pneu-
monia and to review the aspects related to this disease.
CASE REPORT: Male patient, 73 year-old with splenom-
egaly and ascitis without linfadenopathy cursing with pneu-
monia. His white blood count was normal at admission and 
there was no sign of abnormality with his lymphocytes. He 
developed in a period of one month a severe progressive 
pancytopenia. After bone marrow biopsy and peripheric 
blood analysis it could be found microscopic lymphocytes 
bigger with a hairy-simulating cytoplasm. The imunohis-
toquimic analysis showed positively for CD20 and DBA44 
ensuring the diagnosis of hairy cell leukemia.
CONCLUSION: Although hairy cell leukemia is a rare 
disease it should be thought along other llinfoproliferatives 
disorders for the differential diagnosis in some cases. The 
delay in its diagnosis can lead to serious infectious compli-
cations and may terminate in patient death before even its 
discrimination. Claribin is the first line drug with a few re-
sistance cases. The persistence of the disease must be evalu-
ated individually after treatment.
Keywords: Hairy cell leukemia, Lymphoproliferative disease.

INTRODUÇÃO

Leucemia de células pilosas é uma doença linfoproliferativa 
rara, sendo um tipo incomum de leucemia crônica, carac-
terizada como malignidade linfoproliferativa indolente de 
células B com projeções citoplasmáticas em fios de cabelo1.
Corresponde a 2% de todas as leucemias com cerca de 600 
novos casos por ano nos Estados Unidos2. Historicamente, 
foi apenas caracterizada por Bouroncle e col. como uma 
única entidade, com características histopatológicas e cli-
nicas específicas em 19583. Sua apresentação típica é de um 
homem de meia-idade com achado incidental de pancito-
penia, esplenomegalia e medula óssea inaspirável4.
É uma única alteração linfoproliferativa que pode mimeti-
zar ou coexistir com outras doenças hematológicas clonais 
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e tem sido associada a desordens autoimunes, por isso, deve 
ser considerada como alternativa no diagnóstico diferen-
cial de anemia aplásica, síndrome mielodisplásica medular, 
leucemia crônica de linfócitos ativos, leucemia prolinfocíti-
ca B ou mielofibrose idiopática4.
As complicações hematológicas comuns são: anemia, neutrope-
nia e trombocitopenia e decorrem da esplenomegalia, incluindo 
infarto esplênico e raramente ruptura, que decorrem não só do 
aumento do baço, mas também da indução de citocinas pelas 
células pilosas na medula óssea, mediando a supressão da he-
matopoiese5.
Os linfócitos presentes exibem projeções citoplasmáticas, carac-
terísticas em forma de pêlo, que dão nome à doença. A imu-
nofenotipagem é necessária para identificar a coexpressão de 
marcadores associados com clones de células B e para fazer 
diagnóstico diferencial de outras malignidades6.
As características de imunofenotipagem são as fortes positi-
vidades para marcadores de células B, como o CD207. Uma 
variação de marcadores também tem se mostrado positivos in-
cluindo o DBA44, CD11c (LeuM5), CD 25(IL-2R), CD103, e 
o FMC78.
Antes da introdução de agentes quimioterápicos modernos, a 
esplenectomia era a terapia de escolha em pacientes portadores 
de tricoleucemia e resultava em grande número de citopenias. 
A introdução do uso de IFN-α obteve, inicialmente, respostas 
acima de 80%; no entanto, na maior parte dos casos tinha dura-
ção limitada. O análogo nucleosídeo cladribina e a pentostatina 
demonstraram alta eficácia e têm produzindo respostas dura-
douras. Porém, essa resposta não é universal e, em alguns casos, 
o uso de um único agente pode não ser efetivo. Recidivas têm 
ocorrido em até 40% dos casos, após quatro anos de tratamen-
to com essa terapia. Entretanto, uma série de estudos tem de-
monstrado a qualidade da resposta inicial como preditivo para 
o desfecho de recidiva, com um longo tempo livre de doença em 
pacientes que usaram cladribina como terapia inicial9,10.
Em geral, a doença segue um curso crônico e progressivo e a 
maioria dos pacientes acometidos necessitará de terapia farma-
cológica5.
Os objetivos desse artigo foram relatar o caso de um paciente 
portador de leucemia de células pilosas, com marcador para lin-
fócitos B positivos, que iniciou com quadro clínico de pneumo-
nia, bem como rever os aspectos relacionados à essa doença.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 73 anos, natural do Ceará, foi ad-
mitido nesta Instituição com queixas de tosse produtiva com 
hemoptóicos, febre alta e queda do estado geral. Relatava ser 
hipertenso e diabético de longa data. Tinha radiografia de tórax 
compatível com pneumonia na base esquerda. Em seu primeiro 
hemograma havia 6200 leucócitos, com o seguinte diferencial: 
77% segmentados, 16% linfócitos e 5% bastões, plaquetas de 
218000, hemácias de 4,04 mm3, hemoglobina de 10,3 g/dL e 
hematócrito de 32% e com RDW de 19,7%. Eletrólitos e coa-
gulograma estavam normais. Foi tratado com amoxicilina cla-
vulanato por 10 dias associada à claritromicina por cinco dias, 
obtendo melhora do quadro. Durante a internação notou-se 
esplenomegalia com aumento de volume abdominal, edema 

nos membros inferiores e ascite. Foram solicitados ultrassono-
grafia de abdômen que mostrou ascite volumosa associada à 
esplenomegalia com sinais sugestivos de hipertensão porta, sem 
hepatomegalia. Também foram realizados ecocardiograma que 
mostrou função ventricular esquerda normal, leve aumento de 
cavidades esquerdas e hipocinesia de septo basal, sem sinais de 
alterações em cavidades direitas. Evoluiu com leucopenia im-
portante progressiva, associado à anemia e plaquetopenia. Soli-
citados exame de vírus da imunodeficiência humana (anti-HIV), 
marcador para hepatite, teste de COOMBS direto e contagem 
de reticulócitos, assim como cinética do ferro. A endoscopia di-
gestiva alta evidenciou sinais de varizes de esôfago insipientes, 
após queixas de epigastralgia. Realizada punção guiada por ul-
trassonografia abdominal em goteira parieto cólica direita com 
coleta de líquido ascítico, mostrando ausência de células neo-
plásicas e alterações inespecíficas Após questionamento, o pa-
ciente referiu banhos de rio freqüentes em sua cidade de origem. 
Aventando-se a hipótese de esquistossomose crônica e doença 
endêmica, solicitou-se exame parasitológico de fezes e biópsia 
de reto. O resultado da biópsia de reto foi negativa para ovos de 
S. Mansoni, excluindo o diagnóstico. Uma tomografia de abdô-
men foi realizada sendo evidenciada esplenomegalia de grande 
monta, ascite e ausência de linfonodomegalias para-aórticas. O 
paciente apresentava progressão da pancitopenia com último 
hemograma com o seguinte resultado: leucócitos totais de 1600 
e linfócitos atípicos, assim como anemia, com hemoglobina de 
26 mg/dL, hematócrito de 29,3% e plaquetas de 81000. O teste 
anti-HIV e os marcadores de hepatite foram negativos, o teste 
de COOMBS direto foi positivo, a contagem de reticulócitos foi 
menor que um e a dosagem de ferro sérico alta.
Tendo em vista as características clínicas da doença; e, pela leu-
cemia de células pilosas tratar-se de diagnóstico diferencial do 
quadro clínico apresentado, optou-se pela biópsia de medula 
óssea na crista ilíaca e análise de sangue periférico, sendo de-
monstrado linfócitos grandes com prolongamentos citoplas-
máticos em forma de pêlo, compatível com leucemia de células 
cabeludas ou tricoleucemia. Marcadores imuno-histoquímicos 
foram positivos para CD20 (Figura 1) e DBA44 (Figura 2), 
compatíveis com o diagnóstico. O paciente foi internado na He-
matologia para início de quimioterapia.

Figura 1 – Nódulo leucêmico de medula óssea mostrando forte 
positividade para células BD20.
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Figura 2 - Células DBA44 positivas 

DISCUSSÃO

Leucemia de células pilosas é uma doença linfoproliferativa 
indolente de linfócitos B caracterizada por esplenomegalia 
e pancitopenia6, como descrito. A esplenomegalia maciça 
é um achado comum, assim como hiperesplenismo11. As 
complicações hematológicas incluem anemia, neutropenia 
e trombocitopenia e decorrem da esplenomegalia, incluindo 
infarto esplênico e, raramente, ruptura esplênica5. Hepato-
megalia pode estar presente, mas, usualmente, não é signi-
ficante. A ocorrência de adenomegalias periféricas é rara, o 
que difere de outras leucemias de origem linfóide1. Compli-
cações infecciosas eram comuns no passado na maioria dos 
casos e representavam a maior causa de morte, mas vêm se 
tornando cada vez mais raras na era atual da terapia dos 
análogos das purinas5. O paciente em questão apresentava 
esplenomegalia maciça à época do diagnóstico, tendo como 
complicação o hiper-esplenismo, levando a leucopenia e a 
predisposição de infecções como pneumonia. 
Esse tipo de leucemia também deve ser identificado de 
acordo com suas características de exibição de marcadores, 
tendo em vista que colabora no diagnóstico diferencial com 
outras malignidades6. As características de imunofenotipa-
gem são as fortes positividades para marcadores de célu-
las B, como o CD207. A imunofenotipagem padrão com 
a expressão de CD11, CD25 e CD13, o marcador TRAP, 
DBA44, o depósito de reticulina e a morfologia da medula 
óssea estabelecem o diagnóstico12. 
Seu diagnóstico diferencial inclui a forma de leucemia ca-
beluda variante e o linfoma da zona marginal. Existe alta 
sensibilidade quando combinado o marcador DBA44 com 
TRAP positivos para confirmar tricoleucemia13, embora a 
combinação não seja absolutamente específica para a do-
ença14. O paciente descrito apresentou CD20 e DBA44 po-
sitivos. 
No passado, o tratamento era apenas capaz de resolver os 
sintomas. Em revisões de literatura o tratamento com o 
análogo purínico tem sido identificado como escolha para 
a doença6. O fármaco de primeira linha é a cladribina com 
alta taxa de remissão e prolongada duração de resposta 

com o uso em ciclo único de sete dias12. Um seguimento de 
207 pacientes portadores de tricoleucemia por sete anos, 
demonstrou alta taxa de resposta em 95% dos pacientes; 
e, 11% de resposta parcial em pacientes tratados com ciclo 
único de cladribina por sete dias, com duração da primeira 
resposta por 98 meses. Esse estudo sugeriu que o fármaco 
é seguro e efetivo no tratamento de tricoleucemia, com a 
maioria dos pacientes permanecendo por longo tempo em 
remissão15. Outros estudos também parecem ser favoráveis 
ao uso de cladribina, com remissão em grande parte dos 
casos16,17. Embora a resposta não seja universal, um grande 
número de pacientes entra em remissão18.
Um outro estudo baseado na revisão de 234 pacientes com 
tricoleucemia, com seguimento de aproximadamente de 30 
anos, apresentando acompanhamento médio de 122 meses, 
revelou 32 recidivas entre 176 pacientes tratados inicial-
mente com cladribina, com sobrevida estimada em 10 anos 
de 84% e em 20 anos de 65%. Nesse estudo a maioria dos 
pacientes que faleceu não se encontrava em fase de remis-
são, chamando atenção para necessidade de identificação 
de fatores de risco para recidiva. O mesmo grupo posterior-
mente introduziu cladribina por um período de cinco dias, 
seguido por rituximab, com uma dose por semana por oito 
semanas, como tentativa de primeira linha de tratamento, 
objetivando o prolongamento da remissão, alcançando er-
radicação a mutação IGVH por PCR em 11 dos 12 pacien-
tes tratados18.
A combinação de análogos purínicos com rituximab, um 
anticorpo monoclonal específico para linfócitos B, parece 
ser segura e efetiva para pacientes com tricoleucemia re-
corrente ou refratária. Os resultados sugerem um benefício 
na associação da combinação de análogos purínicos com 
rituximab quando comparado à terapia de primeira linha 
para esses pacientes19. Estratégias futuras devem adicionar 
terapia combinada de análogos purínicos com anticorpos 
monoclonais20.

CONCLUSÃO

Embora a leucemia de células pilosas seja um diagnóstico 
raro deve ser pensado visando o diagnóstico diferencial de 
outras doenças linfoproliferativas especialmente com es-
plenomegalia e pancitopenia. O atraso em seu diagnóstico 
pode ocorrer sérias complicações infecciosas e culminar 
com a morte do paciente, antes mesmo da definição diag-
nóstica.
Seu tratamento parece vir se estabelecendo de acordo com 
a resposta ao análogo purínico e a análise da remissão por 
imuno-histoquímica, por isso, sugere-se que seja levado 
em conta a possibilidade de persistência de doença mesmo 
após a terapia convencional.	

REFERÊNCIAS

1.	 Kraut EH. Clinical manifestations and infectious com-
plications of hairy-cell leukaemia. Best Pract Res Clin 
Haematol, 2003;16:33-40.

2.	 O’Brien S, Keating MJ. Cancer: Principles & Practice 



69

Leucemia de células pilosas. Relato de caso

of Oncology, Seventh Ed, Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins. 2005;2133–2143.

3.	 Bouroncle BA, Wiseman BK, Doan CA. Leukemic re-
ticuloendotheliosis. Blood, 1958;13:609-630.

4.	 Wanko SO, de Castro C. Hairy cell leukemia: an elusive 
but treatable disease. Oncologist, 2006;11:780-789.

5.	 Hoffman MA. Clinical presentations and complica-
tions of hairy cell leukemia. Hematol Oncol Clin North 
Am. 2006;20:1065-1073.

6.	 Riccioni R, Galimberti S, Petrini M. Hairy cell leuke-
mia. Curr Treat Options Oncol, 2007;8:129-134.

7.	 Chen YH, Tallman MS, Goolsby C, et al. Immuno-
phenotypic variations in hairy cell leukemia. Am J Clin 
Pathol, 2006;125:251-259.

8.	 Mori N, Murakami YI, Shimada S, et al. TIA-1 expres-
sion in hairy cell leukemia. Mod Pathol, 2004;17:840-
846.

9.	 Flinn IW, Kopecky KJ, Foucar MK, et al. Long-term 
follow-up of remission duration, mortality, and second 
malignancies in hairy cell leukemia patients treated 
with pentostatin. Blood, 2000;96:2981-2986.

10.	 Dearden CE, Matutes E, Hilditch BL, et al. Long-term 
follow-up of patients with hairy cell leukaemia after 
treatment with pentostatin or cladribine. Br J Haema-
tol, 1999;106:515-519.

11.	 Savoie l, Johnston JB. Hairy cell leukemia. Curr Treat 
Options Oncol, 2001;2:217-224.

12.	 Fanta PT, Saven A. Hairy cell leukemia. Cancer Treat 
Res, 2008;142:193-209.

13.	 Dunphy CH. Reaction patterns of TRAP and DBA.44 
in hairy cell leukemia, hairy cell variant, and nodal and 
extranodal marginal zone B-cell lymphomas. Appl Im-
munohistochem Mol Morphol, 2008;16:135-139.

14.	 Went PT, Zimpfer A, Pehrs AC, et al. High specificity 
of combined TRAP and DBA.44 expression for hairy 
cell leukemia. Am J Surg Pathol. 2005;29:474-478.

15.	 Goodman GR, Beutler E, Saven A. Cladribine in the 
treatment of hairy-cell leukaemia. Best Pract Res Clin 
Haematol, 2003;16:101-116.

16.	 Ravandi F, Jorgensen JL, O’Brien SM, et al. Eradica-
tion of minimal residual disease in hairy cell leukemia. 
Blood, 2006;107:4658-4662. 

17.	 Bengio R, Narbaitz M, Palacios F, et al. Hairy cell 
leukemia. An Alternative method for the detection of 
minimal residual disease using flow cytometry. Medici-
na, 2000;60:(Suppl2):71-76.

18.	 Tallman MS, Hakimian D, Kopecky KJ, et al. Minimal 
residual disease in patients with hairy cell leukemia in 
complete remission treated with 2-chlorodeoxyadenos-
ine or 2-deoxycoformycin and prediction of early re-
lapse. Clin Cancer Res, 1999;5:1665-1670.

19.	 Else M, Osuji N, Forconi F, et al. The role of rituximab 
in combination with pentostatin or cladribine for the 
treatment of recurrent/refractory hairy cell leukemia. 
Cancer, 2007;110:2240-2247.

20.	Belani R, Saven A. Cladribine in hairy cell leuke-
mia. Hematol Oncol Clin North Am, 2006;20:1109-
1123.


