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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A síndrome da resposta infla-
matória sistêmica (SIRS) reflete o grau de estresse orgânico causado 
por diversas condições clínicas e, quando secundária à infecção, 
o diagnóstico é sepse, que se manifesta em distintos espectros de 
gravidade, podendo sua ocorrência comprometer gravemente o 
prognóstico dos pacientes. O objetivo deste estudo foi identificar 
pacientes com SIRS e sepse na enfermaria de Infectologia.
MÉTODO: Visitas seriadas foram realizadas nos anos de 2010 e 
2011, onde dados foram coletados através de um questionário so-
cioeconômico e clínico, exame físico e prontuário médico. 
RESULTADOS: Dos 100 pacientes incluídos, a maioria era do sexo 
masculino (68%) e a média de idade foi de 43,6 anos. As principais 
doenças observadas no momento da internação foram cirrose hepá-
tica (30%), hipertensão arterial sistêmica (21%), hepatite B (19%) e 
hepatite C (12%). No primeiro dia de acompanhamento (D1), SIRS 
e sepse foram identificados em 28% e 14% dos pacientes respectiva-
mente. Taquipneia e taquicardia foram os sinais vitais mais prevalentes 
em pacientes com sepse e apontaram ser estatisticamente relevantes no 
diagnóstico desta doença. O principal foco infeccioso foi o pulmonar 
(50%), seguido de infecção intra-abdominal (35,7%). 
CONCLUSÃO: Tanto a SIRS como a sepse são entidades relati-
vamente comuns na enfermaria do hospital em estudo. A verifica-
ção rotineira dos dados clínicos utilizados como critérios de SIRS, 
principalmente as frequências cardíaca e respiratória, revelaram ser 
de grande importância no diagnóstico de pacientes com SIRS e 
sepse, contribuindo de forma decisiva na instituição da terapêutica 
específica nos casos onde há identificação do foco infeccioso.
Descritores: Acre, Sepse, Síndrome da resposta inflamatória sistêmica. 
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The systemic inflam-
matory response syndrome (SIRS) reflects the degree of organic 
stress caused by various medical conditions and when secondary 
to infection the diagnosis is sepsis, which manifests in different 
spectra of gravity and its occurrence seriously compromises the 
patients’ prognosis. The objective of this study was identifying 
patients with SIRS and sepsis in the Infectology’s hospital.
METHOD: Serial visits were performed during the years 2010 
and 2011 where data were collected through a socioeconomic 
questionnaire, clinical examination and medical records. 
RESULTS: Among the 100 included patients, most were male 
(68%) and the mean age was 43.6 years. The most important 
pathologies observed at admission were liver cirrhosis (30%), 
systemic arterial hypertension (21%), hepatitis B (19%) and 
hepatitis C (12%). The first day of monitoring (D1), SIRS and 
sepsis were identified in 28% and 14% of patients respectively. 
Tachypnea and tachycardia were the most prevalent vital signs in 
patients with sepsis and showed to be statistically relevant in the 
diagnosis of this disease. The main focus of infection was the lung 
(50%), followed by intra-abdominal infection (35.7%). 
CONCLUSION: Both SIRS and sepsis are common entities in 
the Infectology’s ward of the study hospital. A routine check of 
the clinical data used as criteria of SIRS, especially heart and re-
spiratory rates, showed to be of great importance in the diagnosis 
of patients with SIRS and sepsis, contributing decisively on the 
institution of specific therapy in cases where there is identifica-
tion of infectious focus.
Keywords: Acre, Sepsis, Systemic inflammatory response syndrome.

INTRODUÇÃO

Sepse é o conjunto de reações, por vezes dramáticas e catastró-
ficas, desenvolvidas pelo ser humano em resposta à invasão de 
micro-organismos patogênicos. É uma síndrome clínica que se 
manifesta em distintos espectros de gravidade e, caso não seja 
diagnosticada e tratada de forma correta, pode agravar-se com 
o decorrer do tempo. Usualmente, o início do quadro clínico se 
manifesta por alterações inespecíficas e sutis dos sinais vitais1.
Em função das manifestações da sepse não serem marcadas por 
um ictus, como acontece no infarto agudo do miocárdio (IAM) 
ou no acidente vascular encefálico isquêmico (AVEi), essa entida-
de nosológica frequentemente não é percebida em seus estágios 
iniciais2, o que a torna uma das doenças mais desafiadoras3.
O diagnóstico da síndrome séptica é baseado nas alterações que 
constituem a síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SIRS), 
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cuja definição foi proposta em 1992 pelo American College of 
Chest Physicians Society of Critical Care Medicine Consensus Con-
ference4. A SIRS reflete o grau de estresse orgânico associado às 
diversas condições clínicas como: trauma, queimaduras, pancre-
atite aguda grave, intervenção cirúrgica, terapia transfusional e 
infecção. Quando a SIRS é secundária à infecção, o diagnóstico 
é sepse5.
A adoção de estratégias terapêuticas, que incluem reperfusão teci-
dual e controle do foco infeccioso, comprovadamente resulta em 
redução da mortalidade. A ausência da identificação do quadro 
séptico impede a instituição do tratamento adequado, resultando 
em progressão para múltiplas disfunções orgânicas, que por fim 
compromete gravemente o prognóstico dos pacientes. Logo, a 
busca contínua pela detecção da SIRS durante a verificação roti-
neira dos sinais vitais pode implicar no diagnóstico presuntivo de 
um quadro séptico1.
Diante do exposto, o objetivo deste estudo foi identificar, através 
de uma busca ativa de sinais de SIRS nos pacientes internados 
na enfermaria de Infectologia aqueles que apresentassem critérios 
para sepse ou potencial risco em desenvolver esta entidade noso-
lógica, bem como descrever o seu perfil epidemiológico, clínico 
e laboratorial.

MÉTODO

Após aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) 
FUNDHACRE do Hospital das Clínicas do Acre, parecer nº 
012/2010, realizou-se este estudo observacional e de corte.
Foram incluídas duas amostras de conveniência usando técnica 
de amostragem sistemática dos pacientes internados na enfer-
maria de Infectologia do hospital nos períodos de 04 de maio 
a 25 de junho de 2010 e 16 de maio a 16 de junho de 2011. 
Semanalmente foram sorteados três dias destinados às visitas. Aos 
novos pacientes, foram explicados os objetivos e os métodos do 
estudo e uma vez que o paciente ou o seu responsável legal con-
cordasse em participar do estudo, o Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido (TCLE) era assinado e em seguida aplicado 
um questionário estruturado contendo questões socioeconômicas 
e médicas. Sequencialmente, um exame físico foi realizado com a 
finalidade de aferir a temperatura corporal, a frequência cardíaca 
e respiratória do paciente. Feito isto, o prontuário médico foi 
acessado para a coleta de dados de exames complementares 
realizados pelo paciente durante a internação. As informações 
obtidas foram devidamente registradas no questionário específico 
utilizado neste estudo.

Definições 
a) SIRS - resposta do organismo a uma lesão variada (trauma, 
pancreatite, grande queimado, infecção sistêmica), com a presen-
ça de pelo menos dois dos seguintes critérios5: 
1. Febre (temperatura corporal > 38º C) ou hipotermia (tempe-
ratura corporal < 36º C);
2. Taquicardia (frequência cardíaca > 90 bpm);
3. Taquipneia (frequência respiratória > 20 rpm) ou PaCO2 <  
32 mmHg;
4. Leucocitose (leucócitos > 12.000 cels/mm3) ou leucopenia 
(leucócitos < 4.000 cels/mm3) ou leucograma com > 10% de for-

mas jovens (bastões).
b) Sepse – quando a SIRS é decorrente de um processo infeccioso.

Análise estatística
Para a análise dos dados foi utilizado o software SPSS 17.0 para 
Windows, sendo utilizado o teste do Qui-quadrado para compa-
ração entre variáveis categóricas e o teste t de Student para com-
paração de médias no caso de variáveis contínuas. 

RESULTADOS

O número de pacientes incluídos no primeiro período do estudo 
consistiu em 58 pessoas e no segundo período 42 pessoas, totali-
zando 100 pacientes. O sexo masculino foi o mais prevalente em 
ambos (68%), com 72,4% dos pacientes no primeiro período do 
estudo e 61,9% no segundo. Em relação à idade, a média encon-
trada na população geral (43,6 anos) foi semelhante à mediana 
(44 anos), entretanto a moda obteve idade superior (66 anos). 
A faixa etária de 20 a 39 anos obteve valor semelhante à de 40 a 
59 anos.
No primeiro período da coleta, houve ligeira predominância de 
negros (50%) sobre pardos (46,6%), discordando dos resultados 
encontrados na segunda amostra, onde houve maior número de 
pardos (57,1%) sobre negros (35,7%). Em relação ao estado ci-
vil, a maioria (53,4%) dos pacientes da primeira amostra referiu 
ter um parceiro fixo. Entretanto, o mesmo não foi observado na 
segunda população, onde os solteiros foram a maioria (42,9%) 
(Tabela 1).
No que tange à escolaridade, 18% da população total jamais estu-
dou, em detrimento de 39%, cujo tempo de estudo superou oito 
anos. Dentre as profissões exercidas pelos pacientes, mereceram 
destaque aquelas relacionadas à agricultura (14%) e construção 
civil (12%). Aposentados e mulheres do lar responderam por 
19% e 9% respectivamente. Além disso, 10% dos pacientes refe-
riram não possuir qualquer emprego (Tabela 2).
Em relação à naturalidade, 79% dos pacientes nasceram no esta-
do do Acre, sendo que somente na segunda amostra mais da me-
tade nasceu em Rio Branco. Pacientes nascidos em outros estados 
foram mais observados na primeira população. Já a respeito da 
procedência, em ambas as amostras as localidades apresentaram 
porcentagens semelhantes. Mais da metade dos pacientes residia 
em Rio Branco, em detrimento dos 35% provenientes do interior 
do estado do Acre (Tabela 3).
Referente aos hábitos de vida, 68% da população referiu tabagis-
mo e 72% etilismo em algum momento da vida, sendo que 55% 
fizeram uso de ambos. A carga tabágica média foi de 15,4 maços 
de cigarro/ano na primeira amostra e 13,3 maços de cigarro/ano 
na segunda. Dentre os etilistas, 36,1% fizeram uso de álcool por 
mais de 20 anos e 22,2% por 6 a 10 anos. As principais doenças 
citadas na história patológica pregressa foram malária e leishma-
niose (Tabela 4).
Sobre as doenças no momento da internação, mereceram desta-
que cirrose hepática (30%), hipertensão arterial sistêmica (21%), 
hepatite B (19%), hepatite C (12%), síndrome da imunodefici-
ência adquirida (AIDS) (11%) e tuberculose (11%). Outras do-
enças foram relatadas por 8% dos pacientes e 16% não souberam 
informar se apresentavam hepatite viral (Tabela 5).
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Tabela 4 – Hábitos de vida e história patológica pregressa dos pacientes 

 Variáveis

Maio a junho Maio a junho Total
de 2010 de 2011 
(n = 58) (n = 42) (n = 100)

n % n % n %
Hábitos de vida            

 Tabagismo 42 72,4 26 61,9 68 68,0
 Etilismo 39 67,2 33 78,2 72 72,0
 Tabagismo e
 Etilismo 33 56,8 22  52,3 55  55,0

Doença            
 Malária 32 55,2 22 52,4 54 54,0
 Leishmaniose 8 17,2 14 33,3 22 22,0
 Hanseníase 2 3,4 2 2,4 4 4,0
 Tuberculose 3 5,2 - - 3 3,0
 Neoplasia 2 3,4 - - 2 2,0

Tabela 5 – Doenças à internação dos pacientes 

Doenças

Maio a junho Maio a junho Total
de 2010 de 2011 
(n = 58) (n = 42) (n = 100)

n % n % n %
Cirrose hepática 16 27,6 14 33,3 30 30,0
Hipertensão 
arterial 14 24,1 7 16,6 21 21,0

Hepatite B 14 24,1 5 11,9 19 19,0
Hepatite C 8 13,8 4 9,5 12 12,0
AIDS 5 8,6 6 14,3 11 11,0
Tuberculose 7 12,1 4 9,5 11 11,0
Diabetes mellitus 7 12,1 1 2,4 8 8,0
Leishmaniose 5 8,6 2 4,8 7 7,0
ICC 4 6,9 1 2,4 5 5,0
DPOC 3 5,2 - - 3 3,0
Hepatite B+Delta 2 3,4 1 2,4 3 3,0
Neoplasia maligna 2 3,4 - - 2 2,0
Outras 8 13,8 - - 8 8,0

AIDS = síndrome da imunodeficiência adquirida; ICC = insuficiência cardíaca 
congestiva; DPOC = doença pulmonar obstrutiva crônica.

Tabela 3 – Naturalidade e procedência dos pacientes 

Variáveis 

Maio a junho Maio a junho Total
de 2010 de 2011 
(n = 58) (n = 42) (n = 100)
n % n % n %

Naturalidade            
 Rio Branco 19 32,8 27 64,2 46 46,0
 Interior do Acre 23 39,6 10 23,8 33 33,0
 Outros estados 14 24,1 4 9,5 18 18,0
 Outros países 2 3,4 1 2,4 3 3,0

Procedência            
 Rio Branco 33 56,9 23 54,7 56 56,0
 Interior do Acre 21 36,2 14 33,3 35 35,0
 Outros estados 3 5,1 4 9,5 7 7,0
 Outros países 1 1,7 1 2,4 2 2,0

Tabela 2 – Escolaridade e profissão dos pacientes 

Variáveis

Maio a junho Maio a junho Total
de 2010 de 2011 
(n = 58) (n = 42) (n = 100)

n % n % n %
Tempo de estudo          

 ≥ 8 anos 22 37,9 17 40,5 39 39,0
 < 8 anos 25 43,1 18 42,9 43 43,0
 Nenhum 11 19,0 7 16,6 18 18,0

Profissão            
 Aposentado 11 18,9 8 19,0 19 19,0
 Agricultura 6 10,3 8 19,0 14 14,0
 Construção civil 8 13,7 4 9,5 12 12,0
 Desempregado 6 10,3 4 9,5 10 10,0
 Autônomo 5 8,6 5 11,9 10 10,0
 Do lar 8 13,7 1 2,4 9 9,0
 Serviços gerais 6 10,3 1 2,4 7 7,0
 Estudante 3 5,1 4 9,5 7 7,0
 Outros 5 8,6 7 16,6 12 12,0

Tabela 1 – Perfil epidemiológico dos pacientes 

Variáveis

Maio a junho Maio a junho Total
de 2010 de 2011
(n = 58) (n = 42) (n = 100)

n %  n % n %
Sexo            

 Masculino 42 72,4 26 61,9 68 68,0
 Feminino 16 27,6 16 38,1 32 32,0

Cor de pele          
 Negra 29 50,0 15 35,7 44 44,0
 Parda 27 46,6 24 57,1 51 51,0
 Branca 2 3,4 3 7,1 5 5,0

Estado civil          
Casamento/
União estável 31 53,4 16 38,0 47 47,0
Solteiro 20 34,5 18 42,9 38 38,0
Viúvo 3 5,2 5 11,9 8 8,0
Divorciado 4 6,9 3 7,1 7 7,0

Faixa etária (anos)      
 0-19 3 5,2 3 7,1 6 6,0
 20-39 25 43,1 12 28,6 37 37,0
 40-59 16 27,6 20 47,6 36 36,0
 ≥ 60 14 24,1 7 16,7 21 21,0

O tempo médio de acompanhamento da primeira população 
foi de 2,6 dias (mínimo de 1 dia e máximo de 8 dias), sendo 
que 60,3% dos pacientes foram acompanhados por dois dias e 
41,3% por três. Já na segunda coleta, a média de dias de acom-
panhamento foi 1,5 dias (mínimo de 1 dia e máximo de 4 dias), 
sendo que 38% dos pacientes foram acompanhados por dois dias 
e 16,6% por três.
No primeiro dia de acompanhamento (D1) dos pacientes da pri-
meira amostra, 27,6% preenchiam os critérios clínico-laborato-
riais para SIRS, sendo que pouco mais da metade destes (56,2%) 
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apresentava foco infeccioso. Logo, 15,5% dos pacientes entre-
vistados apresentavam sepse em D1. No segundo dia de acom-
panhamento (D2), houve ligeira diminuição dos pacientes com 
SIRS (-1,9%), porém o foco infeccioso estava mais presente nesta 
população (77,8%), o que resultou em um acréscimo (+4,5%) na 
porcentagem dos pacientes sépticos (Gráfico 1).
No segundo período de coleta, 28,6% dos pacientes preenchiam 
os critérios clínico-laboratoriais para SIRS em D1, sendo que 
menos da metade (41,6%) apresentava foco infeccioso. Logo, 
11,9% dos pacientes em D1 apresentavam sepse. Já em D2, hou-
ve importante diminuição do número de pacientes com SIRS 
(-16,1%), porém a porcentagem de pacientes com sepse se man-
teve estável (+0,6%), devido todos os pacientes com SIRS em D2 
possuírem um foco infeccioso (Gráfico 2).
A porcentagem geral de pacientes que apresentava SIRS e sep-
se em D1 foi de 28% e 14%, respectivamente, o que implica 
dizer que metade dos pacientes com SIRS apresentava foco 
infeccioso em D1. Apesar de ter sido observada diminuição 
do número de pacientes com SIRS em D2 (-6,5%), o foco 
infeccioso mostrou-se mais presente nesta ocasião (81%), o 
que gerou aumento da porcentagem de sepse (+3,5%) nesta 
população (Gráfico 3).
Dentre os critérios de SIRS pesquisados em D1, taquipneia, ta-
quicardia e leucopenia foram os mais encontrados em pacientes 
com SIRS, porém apenas os dois primeiros foram bons predito-
res (p < 0,05) para o diagnóstico da síndrome. Tanto na primei-
ra coleta, quanto na população geral, a hipotermia mostrou-se 
relevante para o diagnóstico de SIRS (Tabela 6). O critério de 
hipocapnia não foi analisado, devido à ausência de solicitação de 
gasometria arterial.
Taquipneia e taquicardia também foram os sinais vitais mais pre-
valentes em pacientes com sepse em D1 e apontaram ser estatis-
ticamente relevantes no diagnóstico desta doença. Diferente do 
achado em pacientes apenas com SIRS, a hipotermia não apre-
sentou relevância para o diagnóstico de sepse em D1. A presença 
de 10% de formas jovens (bastões) ao leucograma foi observada 
em apenas um único paciente e o mesmo apresentava-se séptico 
em D1 (Tabela 7).
Nos pacientes sépticos em D1, o principal foco infeccioso foi o 
pulmonar (50%), seguido de intra-abdominal (35,7%) e de pele 
e partes moles (14,2%) (Tabela 8).

Tabela 6 - Critérios de SIRS em D1 nos pacientes com e sem SIRS.

 
Maio a junho de 2010 Maio a junho de 2011 Total

(n = 58) (n = 42) (n = 100)

Critérios de
SIRS

Não SIRS SIRS
p

Não SIRS SIRS Não SIRS SIRS
 

(n = 42)  (n = 16) (n = 30) (n = 12)  (n = 72) (n = 28)
n % n % n % n % p n % n % p

Taquipneia 4 9,5 11 68,7 <0,001 2 6,6 8 66,6 <0,001 6 8,3 19 67,8 <0,001
Taquicardia 2 4,7 7 43,7 0,001 2 6,6 9 75,0 <0,001 4 5,5 16 57,1 <0,001
Leucopenia 11 26,0 8 50,0 0,16 7 23,3 5 41,6 0,20 18 25,0 13 46,4 0,12
Hipotermia 4 9,5 6 37,5 0,02 - - 2 16,6 0,07 4 5,5 8 28,5 0,003
Leucocitose 2 4,7 2 12,5 0,34 1 3,3 2 16,6 0,19 3 4,1 4 14,2 0,08
Bastões - - 1 6,2 0,15 - - - - - - - 1 3,5 0,15
Febre - - 1 6,2 0,27 - - - - - - - 1 3,5 0,28

SIRS = síndrome da resposta inflamatória sistêmica.

Gráfico 3 - SIRS e sepse na população total. 
SIRS = síndrome da resposta inflamatória sistêmica.

Gráfico 2 - SIRS e sepse na 2ª população. 
SIRS = síndrome da resposta inflamatória sistêmica.

Gráfico 1 - SIRS e sepse na 1ª população.
SIRS = síndrome da resposta inflamatória sistêmica. 
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DISCUSSÃO

O perfil dos pacientes estudados já havia sido observado por ou-
tro estudo6, onde a média de idade encontrada (43,1 anos) foi 
semelhante à observada no presente estudo (43,6 anos). 
O maior número de pacientes do sexo masculino é reflexo 
do diagnóstico à internação, pois é o mais acometido pelas 
hepatites virais7, e consequentemente pela cirrose hepática, 
sendo estas as principais causas de internação. Os motivos pe-
los quais homens têm maior incidência de hepatopatias que 
mulheres não são completamente compreendidos, porém tal 
fato pode ser parcialmente explicado pela presença de fatores 
de risco específicos. 
A porcentagem de pacientes com SIRS no presente estudo (28%) 
foi ligeiramente inferior àquela encontrada em estudo escandi-
navo (35%)8. O mesmo fato não ocorreu ao comparar a origem 
da SIRS em não infecciosa e infecciosa, pois a porcentagem en-
contrada em pacientes com SIRS infecciosa naquele estudo foi 
menor (43% versus 50%). Provavelmente, tais achados ocorre-
ram devido ao local de realização do estudo escandinavo ser um 
hospital de emergências, fato que poderia elevar a prevalência de 
SIRS, principalmente as não infecciosas, em virtude da variedade 
de diagnóstico dos pacientes atendidos. Estudo realizado tanto 
em enfermarias de hospitais terciários, quanto em Unidades de 
Terapia Intensiva (UTI), encontrou valores semelhantes de foco 
infeccioso em pacientes com SIRS (48%)9. 
O acréscimo de pacientes com SIRS de origem infecciosa no se-
gundo dia de acompanhamento pode ser explicado pelo maior 
tempo de internação, pois este é um fator de risco importante 
para adquirir infecções nosocomiais10.

Em relação aos critérios de SIRS, ficou evidente que os sinais 
vitais relacionados à frequência cardíaca e frequência respiratória 
mostraram-se triviais para o diagnóstico tanto da própria SIRS, 
quanto da sepse. Isto remete à necessidade de sua verificação ro-
tineira, visto a sua fácil aplicabilidade no cotidiano da prática 
clínica.
A leucopenia foi o terceiro critério clínico mais encontrado em 
pacientes com SIRS e o primeiro critério em pacientes não SIRS 
em D1, não obtendo significância estatística para o seu diagnós-
tico. Provavelmente a elevada porcentagem de pacientes com 
leucopenia tenha sido apenas o reflexo do expressivo número de 
pacientes com cirrose hepática, cuja relação com a leucopenia já 
foi relatada por outro estudo11. Entretanto, este dado merece ser 
avaliado de forma crítica, pois pode ter interferido nos resulta-
dos encontrados. Sobre a ausência de febre para o diagnóstico de 
SIRS e sepse, é de conhecimento que as hepatopatias crônicas e 
outras doenças de causa infecciosa cursem com diminuição da 
resposta imune7.
Os principais focos de infecção encontrados em D1 (pulmonar 
e intra-abdominal) assemelharam-se aos descritos em estudo rea
lizado em UTI de diversos hospitais12. A presença desses focos 
provavelmente deve ser decorrente das doenças à internação (tu-
berculose e cirrose hepática descompensada por peritonite bacte-
riana espontânea).
Há poucos estudos realizados apenas em enfermarias que pos-
sam ser comparados aos achados deste estudo. Os resultados en-
contrados evidenciam grande número de pacientes sépticos que 
necessitam de tratamento específico e precoce e mostram que a 
febre não é um achado frequente entre os pacientes com SIRS e 
sepse internados na enfermaria de Infectologia da FUNDHA-

Tabela 7 – Critérios de SIRS em D1 nos pacientes com e sem sepse.

 
Maio a junho de 2010 Maio a junho 2011 Total

(n = 58) (n = 42) (n = 100)

Critérios de
SIRS

Não sepse  Sepse
p

Não sepse Sepse Não sepse Sepse
 

 (n = 49) (n = 9)  (n = 37) (n = 5)  (n = 86) (n=14)
n % n % n % n % p n % n % p

Taquipneia 1 2,0 8 88,8 <0,001 6 16,2 4 80,0 0,01 7 8,1 12 85,7 < 0,001
Taquicardia 4 8,1 5 55,5 0,003 7 18,9 4 80,0 0,01 11 13,0 9 64,2 < 0,001
Leucopenia 17 34,6 2 22,2 0,51 11 29,7 1 20,0 0,55 28 33,0 3 21,4 0,50
Hipotermia 8 16,3 2 22,2 0,48 1 2,7 1 20,0 0,22 9 10,0 3 21,4 0,36
Leucocitose 2 4,0 2 22,2 0,11 2 5,4 1 20,0 0,32 4 4,6 3 21,4 0,06
Bastões - - 1 11,1 0,04 - - - - - - - 1 7,1 0,03
Febre 1 2,0 - - 0,84 - - - - - 1 1,1 - - 0,86

SIRS = síndrome da resposta inflamatória sistêmica.

Tabela 8 – Foco infeccioso em D1 nos pacientes com e sem sepse.

 
Maio a junho de 2010 Maio a junho de 2011 Total

(n = 58) (n = 42) (n = 100)

Foco infeccioso
Não sepse  Sepse

p
Não sepse Sepse Não sepse Sepse

 
(n=49) (n=9) (n=37)  (n=5) (n=86) (n=14)

n % n % n % n % p n % n % p
Pulmonar 3 6,1 4 44,4 0,01 3 8,1 3 60,0 0,01 6 6,9 7 50,0 <0,001
Intra-abdominal 2 4,0 3 33,3 0,02 2 5,4 2 40,0 0,06 4 4,6 5 35,7 0,02
Pele e 
partes moles 9 18,3 2 22,2 0,54 5 13,5 - - 0,51 14 16,2 2 14,2 0,65
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CRE/Hospital das Clínicas do Acre, enquanto que taquicardia 
e taquipneia são sinais de grande valia para o diagnóstico de tais 
entidades clínicas.

CONCLUSÃO

O sexo masculino compôs a maioria dos pacientes estudados e 
a idade média da população foi 43,6 anos; cerca de metade dos 
pacientes possuía parceiro fixo e um terço dos pacientes atendi-
dos era proveniente de municípios do interior do estado do Acre; 
mais da metade dos pacientes teve pelo menos um episódio de 
malária durante a vida; cirrose hepática foi a principal doença 
à internação; 28% dos pacientes apresentavam critérios clínico-
-laboratoriais de SIRS no primeiro dia de acompanhamento; me-
tade dos pacientes com SIRS apresentava sepse no primeiro dia 
de acompanhamento; taquipneia, taquicardia e presença de 10% 
de bastões ao leucograma foram os únicos critérios com signifi-
cância estatística para o diagnóstico de sepse; foco pulmonar e 
intra-abdominal foi os principais causadores de sepse nos pacien-
tes avaliados.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A síndrome metabólica 
(SM) é preditora de mortalidade e de eventos cardiovasculares. 
Esteatose hepática (EH), um achado comum na SM, tem sido 
questionada como um possível marcador de aterosclerose nessa 
população. O objetivo desse estudo foi avaliar a associação da EH 
e calcificação coronária em pacientes com SM. 
MÉTODO: Portadores de SM, não fumantes, de ambos os sexos 
e sem doença coronária conhecida foram inseridos no presente es-
tudo. Excluíram-se pacientes que usavam estatinas ou medicações 
potencialmente hepatotóxicas. Todos foram submetidos à avaliação 
clínica e análise de exames bioquímicos. A presença de EH (graus 
I, II e III) foi avaliada por ultrassonografia. Tomografia coronária 
foi realizada para determinar o escore de cálcio (EC) coronariano. 
Esse resultado foi transformado em percentil de acordo com idade 
e sexo, baseado em normograma específico existente na literatura. 
RESULTADOS: A amostra consistiu de 108 pacientes, a maio-
ria do sexo feminino (71,2%) com idade média de 52,78 anos. 
Níveis reduzidos de HDL (mg/dL) e circunferência abdominal 
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aumentada (cm) estiveram estatisticamente associados à EH (p 
< 0,05). Dentre os pacientes sem EH, 21,21% apresentavam ES 
acima do 50.o percentil. Já dentre os casos com EH moderada e 
grave, 91,66% estavam acima da mediana no EC. 
CONCLUSÃO: Colesterol HDL e circunferência abdominal 
elevada estiveram associados à EH. Por sua vez, a presença de EH 
e sua gravidade foram preditores de calcificação coronária mais 
acentuada na população estudada. 
Descritores: Doença arterial coronariana, Fígado gorduroso, 
Síndrome metabólica. 

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Metabolic syndrome 
(MS) is a predictor of cardiovascular mortality and events. He-
patic steatosis (HS), a common finding in MS, has been ques-
tioned as a possible marker of atherosclerosis in this population. 
The purpose of the present study is to evaluate the association of 
HS with coronary calcification in patients with MS.
METHOD: Non-smokers from both genders, without known 
coronary disease and not using statins or potentially hepatotoxic 
medications were included. The patients were submitted to a 
clinical evaluation and biochemical analysis. The presence of HS 
(degrees I, II and III) was evaluated by abdominal ultrasound. 
Coronary tomography was completed for detection of the cor-
onary calcium score (CS), and the result was transformed into 
percentile in accordance with age and gender, according to the 
standard nomogram. 
RESULTS: The sample consisted of 108 patients, with the ma-
jority being female (71.2%) with an average age of 52.78 years. 
Low HDL levels and greater abdominal circumference were sta-
tistically related to HS (p < 0.05). In the group without HS, 
21.21% had CS above the 50th percentile. By other side, among 
patients with moderate to severe EH, 91.66% were above the 
median on CS. 
CONCLUSION: Low HDL-cholesterol (mg/dL) and elevated 
abdominal circumference were associated with HS. In turn, the 
presence and amount of HS were predictors of a higher degree of 
coronary calcium.
Keywords: Coronary heart disease, Fatty liver disease, Metabolic 
syndrome.
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INTRODUÇÃO

A síndrome metabólica (SM) é um fator de risco complexo para 
doenças cardiovasculares (DCV). Apesar de diversas entidades apre-
sentarem critérios distintos para sua definição, há consenso sobre 
algumas alterações metabólicas presentes na SM, como obesidade 
abdominal, dislipidemia aterogênica, hipertensão arterial, resistência 
à insulina ou intolerância à glicose, estado pró-inflamatório e estado 
pró-trombótico1. Sua etiologia é complexa e caracteriza-se por de-
feitos em diversos sistemas regulatórios homeostáticos2. A SM é um 
potente e prevalente fator de risco não só para o desenvolvimento 
de diabetes tipo II (DM2) como também para DCV e aumento da 
morbimortalidade3,4.
Apesar de atribuir-se parte do risco às alterações metabólicas ineren-
tes à doença, como triglicerídeos (TG) altos e níveis séricos de HDL 
baixos, nem sempre é possível definir qual é o peso de cada uma de 
suas variáveis nessa elevação de risco. Além dos marcadores bioquí-
micos, a esteatose hepática (EH), achado comum na SM4,5, tem sido 
questionada como um possível marcador de aterosclerose nesta po-
pulação6. Por ter como etiologia os mesmos fatores que levam à SM, 
a EH confunde-se com essa condição e remete à possibilidade de que 
aqueles indivíduos com SM e doença hepática gordurosa tenham 
um comprometimento do metabolismo lipídico ainda mais signi-
ficativo e, consequentemente, maior probabilidade de aterosclerose.
Para mensuração da carga aterosclerótica coronariana, e, por con-
seguinte, do risco cardiovascular, o escore de cálcio (EC) tem sido 
utilizado e demonstrou ser capaz de predizer múltiplos desfechos em 
pacientes com SM7.
O objetivo deste estudo foi definir se a presença de EH e sua gravi-
dade denotam maior calcificação coronária em pacientes com SM. 

MÉTODO

Após aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Huma-
nos da Universidade Federal do Paraná, sob número 1361.026/2007-
02, realizou-se este estudo com 108 pacientes de um ambulatório de 
cardiologia, de ambos os sexos, portadores de SM pelos critérios do 
NCEP-ATP III1, no período de 18 meses. Excluíram-se pacientes 
que estivessem em uso de estatinas ou medicações potencialmente 
hepatotóxicas, ou ainda em tratamento por hepatites virais, autoi-
munes e por deposição de metais. Não foram incluídos, também, 
tabagistas, indivíduos que apresentavam doença coronariana ou 
sintomas sugestivos de coronariopatia e aqueles que faziam uso de 
etanol duas vezes por semana.
Os pacientes foram submetidos à avaliação clínica e laboratorial, na 
qual foram colhidos os dados antropométricos, avaliou-se a circun-
ferência abdominal (CA) e investigou-se a presença de hipertensão 
arterial, dislipidemia, triglicerídeos elevados e HDL-colesterol reduzi-
do. Em todos os casos, utilizaram-se como valores para essas variáveis 
aqueles níveis que o paciente apresentava antes de iniciar no ambula-
tório, estando, portanto, naquele momento, sem tratamento medica-
mentoso. Foram considerados válidos exames laboratoriais com até 6 
meses antes da inclusão do paciente no estudo. Excluíram-se pacientes 
que utilizavam anti-hipertensivos ou medicações que atuam sobre os 
lípides quando da admissão ao ambulatório a fim de se quantificar 
valores de pressão arterial e dislipidemia sem influência farmacológica. 
Foram considerados normais os seguintes valores, de acordo com o 

critério empregado para diagnóstico de SM: TG abaixo de 150 mg/
dL, pressão arterial sistólica abaixo de 130 mmHg e diastólica abaixo 
de 85 mmHg, HDL-colesterol maior que 40 mg/dL para homens 
e 50 mg/dL para mulheres, além de glicemia menor que 100 mg/
dL. Para o LDL-colesterol considerou-se normal valores inferiores a 
130 mg/dL. Finalmente, no caso da CA utilizou-se como critério de 
normalidade até 102 cm para homens e 88 cm para mulheres.
Após a seleção, cada paciente submeteu-se a tomografia computado-
rizada para quantificação de escore de cálcio (EC) (General Electric 
Medical System, Milwaukee), um método consagrado de avaliação 
e mensuração de aterosclerose, e ultrassonografia abdominal para 
quantificação de EH (Aplio XG, Toshiba, Tokyo). Na tomografia 
coronariana, o EC foi calculado como sendo a soma de todas as cal-
cificações detectadas nos territórios coronarianos, a partir de cortes 
axiais tomográficos de 2,7 mm de espessura com incremento de 1,3 
mm. Foi considerada calcificação a imagem de 2 pixels contíguos 
com coeficiente de atenuação maior que 130 unidades HU. A quan-
tificação do cálcio foi realizada por meio do programa de computa-
dor SmartScore 4.0 (General Eletrics Medical System, Milwaukee). 
Esse valor foi transformado em percentil de acordo com idade e sexo, 
segundo normograma confeccionado para esse fim, através de classi-
ficação consagrada após exame em 35246 voluntários assintomáticos 
e sem doença coronariana conhecida8. Foram comparados os resulta-
dos dos grupos acima e abaixo do 50º percentil (mediana) de cálcio 
para idade e sexo. 
A presença de EH foi quantificada pelo radiologista em graus I, II e 
III, conforme definição padrão para esse fim9. Foi considerada este-
atose leve (EH I), um aumento mínimo na ecogenicidade hepática 
com visualização normal do diafragma e das bordas dos vasos intra-
-hepáticos. Na esteatose moderada (EH II), além de um aumento 
moderado na ecogenicidade hepática, o paciente deveria apresentar 
visualização ligeiramente alterada dos vasos intra-hepáticos e dia-
fragma. Na esteatose grave (EH III) deveria haver penetração insufi-
ciente do segmento posterior do lobo direito e visualização bastante 
deficiente ou nula dos vasos hepáticos e diafragma. Todos os exames 
foram feitos pelo mesmo avaliador. 

Análise estatística
Todas as variáveis quantitativas foram submetidas à análise do pa-
drão de distribuição dos dados realizando-se os testes de normalidade 
de Shapiro-Wilk (n < 20) e de Lilliefors (n > 20). 
Devido à pequena quantidade de pacientes com EH III, os mesmos 
foram analisados conjuntamente com os com EH II
Foi construída uma tabela de contingência e aplicado o teste de Qui-
-quadrado para independência. O critério para definição de corres-
pondência foi estabelecido em relação àquelas variáveis que apresen-
taram a menor distância euclidiana das coordenadas dos subgrupos 
estudados.
Em todos os testes estatísticos realizados, valores de p < 0,05 indica-
ram significância estatística.

RESULTADOS

Foram incluídos 108 pacientes, sendo a maioria do sexo femini-
no (71,2%) com idade média de 52,78 anos. Apenas 2 pacientes 
apresentaram  EH III, 34 foram alocados como portadores de 
EH II, 39 casos tinham EH I e o restante não apresentou EH.
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A tabela 1 demonstra os valores das outras variáveis clínicas e 
laboratoriais mensuradas nessa população.

Análise das variáveis associadas à esteatose hepática (EH)
Comparando-se os achados clínicos e laboratoriais conforme a pre-
sença e grau de EH, observou-se que, dentre as variáveis bioquími-
cas, apenas concentrações de HDL significativamente mais baixas es-
tiveram presentes em pacientes com EH acentuada. Houve também 
uma relação direta de maior medida de circunferência abdominal 
com EH mais acentuada: os dados estão resumidos na tabela 2.

Análise da esteatose hepática associada ao escore de cálcio
O percentual de pacientes com calcificação coronariana acima 
da mediana foi progressivamente maior à medida que o grau de 
esteatose aumentou (p < 0,05).
Dentre os pacientes sem EH, 21,21% apresentavam escore de 
cálcio acima do 50º percentil. Já dentre os casos com EH mode-
rada e grave, 91,66% estavam acima da mediana no EC.  Esses 
dados estão demonstrados na tabela 3.

Tabela 3 – Número e percentual de pacientes enquadrados abaixo e aci-
ma da mediana no escore de cálcio nos grupos com diferentes graus de 
esteatose

Escore de Cálcio (percentil)
Ultrassom 0-50 50-100
Sem EH (n = 33) 26 (78,78%) 7 (21,21%)
EH I (n = 39) 19 (48,71%) 20 (51,28%)
EH II/III (n = 36) 3 (8,33%) 33 (91,66%)

DISCUSSÃO

A EH, o exemplo mais comum de doença hepática crônica, é 
caracterizada pelo aumento de deposição de triglicerídeos nos 
hepatócitos5. Apesar da história natural da lesão hepática ainda 
permanecer desconhecida, esta doença tem sido cada vez mais 
pesquisada, tendo em vista sua associação frequente com fatores 
de risco cardiovasculares e uma possibilidade de incremento de 
risco cardiovascular por ela determinada6.
Na SM, existe um estado de disfunção do metabolismo lipídico e 
glicídico. O fígado, como órgão responsável pelo processamento 
dos ácidos graxos livres por meio de sua captação, oxidação ou 
metabolização, também sofre as consequências desse desequilí-
brio. Essa alteração seria traduzida pelo aparecimento da EH5. 
É inegável o papel das adipocinas nesta relação da EH com a 
SM. Mudanças estruturais e bioquímicas dos adipócitos parecem 
ser as maiores responsáveis pelo surgimento da SM. Alguns po-
limorfismos têm sido descritos na gênese da obesidade que, em 
conjunto com hábitos de vida inadequados, podem deflagrar o 
aumento da resistência adipocitária à insulina e uma maior libe-
ração de ácidos graxos livres4. A leptina, uma adipocina associada 
ao excesso de peso, parece ser responsável por maior oxidação dos 
ácidos graxos por tecidos sensíveis à insulina. No fígado, essa me-
tabolização leva a uma maior neoglicogênese, que se perpetua e é 
aumentada por um estado de hiperinsulinemia compensatória, o 
qual ocorre para tentar manter a homeostase da glicemia. Todos 
esses fatores contribuem para a deposição lipídica no tecido he-
pático. Além disto, na EH, algumas adipocinas também passam 

Tabela 1 - Estatísticas descritivas do perfil clínico, bioquímico e circunferência abdominal dos pacientes (n = 104)
Variáveis Primeiro Quartil Terceiro Quartil Mediana Média ± DP
Glicemia (mg/dL) 92,6 121,8 109,4 112,0 ± 14,4
Triglicerídeos (mg/dL) 144,0 267,5 199,7 211,0 ± 89,6
HDL (mg/dL) – masculino 19,0 31,0 29,0 32,8 ± 6,3
HDL (mg/dL) – feminino 36,2 47,3 37,0 41,9 ± 8,5
LDL (mg/dL) 119,7 155,3 143,0 144,7 ± 42,1
PAS (mmHg) 148,0 162,0 158,0 156,9 ± 15,9
PAD (mmHg) 88,0 94,0 93,0 92,7 ± 6,4
IMC  (kg/m2) 28,3 37,4 30,3 30,4 ± 7,2
CA (cm) – masculino 106,0 113,0 106,0 108,6 ± 5,0
CA (cm) – feminino 99,0 111,0 108,0 107,0 ± 7,6

PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; LDL = colesterol LDL;  HDL = colesterol HDL;  IMC = índice de massa corpórea; CA = circunferência 
abdominal

Tabela 2 – Média ± desvio-padrão das variáveis relativas ao perfil bioquímico em relação aos grupos com diferentes graus de esteatose 
Variáveis Sem Esteatose

(n = 33)
EH I

(n = 39)
EH II / III
(n = 36) Valor de p

Glicemia (mg/dL) 101,3 ± 12,2 105,4 ± 14,5 110,9 ± 15,6 0,109
Triglicerídeos (mg/dL) 204,9 ± 74,7 211,2 ± 84 211,9 ± 110,9 0,916
CA (cm) 101,4± 7,2 104,9 ± 6,9 110,8 ± 6,3 0,003
IMC (kg/m2) 33,8± 5,4 35,2± 6,4 36,4± 4,3 0,193
PAS (mmHg) 141,6 ± 17,3 157,2 ± 13,1 156,9 ± 15,7 0,298
PAD (mmHg) 89,4 ± 10,9 92,3 ± 9,5 92,9 ± 8,8 0,475
LDL (mg/dL) 135,4 ± 29,9 144,9 ± 29,3 143 ± 41,4 0,514
HDL (mg/dL) 39,0 ± 7,2 36,6 ± 9,4 33,8 ± 4,4 0,015

CA = circunferência abdominal; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; LDL = colesterol LDL; HDL = colesterol HDL
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a ser secretadas pelos hepatócitos, instalando um permanente es-
tado de inflamação hepática, que pode liberar fatores sistêmicos e 
pró-trombóticos, desencadeadores de progressão de aterosclerose 
e de ruptura de placa5.
Para o presente estudo, selecionaram-se pacientes portadores de 
SM, combinando-se um mínimo de três dos cinco possíveis fa-
tores, de modo a se chegar a esse diagnóstico. Para tanto, obede-
ceram-se os critérios que diferem em ambos os sexos, de acordo 
com a NCEP-ATP III1. Quando se compararam os grupos sem 
EH, com EH I e EH II e III, essa separação deixou de ser neces-
sária, tendo em vista a distribuição equivalente dos gêneros em 
cada um dos grupos analisados.
A presença de EH em uma população com aterosclerose esta-
belecida tem sido crescente na literatura6,7. Entretanto, até o 
momento, a associação entre a mensuração ultrassonográfica de 
EH, a mais frequente no cotidiano clínico, e a presença de cál-
cio coronariano não havia sido tão claramente demonstrada. A 
EH é resultado de uma quantidade muito grande de fenôme-
nos bioquímicos que refletem, provavelmente, de forma mais 
completa do que os fatores isolados da SM, a presença de fatores 
pró-trombóticos e desencadeadores de disfunção endotelial. É 
provável que, além de possível causa direta de disfunção endote-
lial e aterosclerose, a EH seja, mais provavelmente, um marcador 
bastante complexo de disglicemia e disfunções no metabolismo 
lipídico, o que a insere como possível marcador de aterosclerose. 
Assim sendo, esses e outros estudos abrem a perspectiva do uso 
da ultrassonografia hepática como método útil na predição de 
eventos cardiovasculares. 
Finalmente, vale citar que a medida manual da circunferência 
abdominal foi, nessa amostra, mais eficiente para predizer gordu-
ra visceral (EH) do que o IMC, o que demonstra a validade de 
um método clínico de fácil acesso e que pode ser realizado por 
profissionais de saúde treinados. Além disso, o HDL-colesterol 
demonstrou associação significativa com EH, o que não ocorreu 
com a dosagem de triglicerídeos. Tal fato pode significar que essa 
mensuração é mais fiel do que a hipertrigliceridemia em identi-
ficar resistência à insulina, sendo necessários mais estudos para 
essa conclusão.
Dentre as possíveis limitações do estudo devem-se citar que a 
presença de cálcio coronariano não significa obrigatoriamente 
estenose crítica de alguma artéria e a ausência desse fator não 
exclui a possibilidade de aterosclerose, com placas não calcifica-
das. Entretanto, estudos foram capazes de demonstrar o escore 
de cálcio como um preditor de eventos cardiovasculares10 e de 
mortalidade11. Obviamente, por este não se tratar de um traba-
lho longitudinal o seu resultado permite inferir, mas não con-
cluir, que a EH seria fator preditor de risco cardiovascular nessa 
amostra. Ainda, com relação aos critérios de seleção, é imperativo 

afirmar que a inserção de pacientes diabéticos deve-se ao fato de 
que a presença dessa doença não exclui o diagnóstico de SM1. Fi-
nalmente, vale ressaltar que a exclusão de pacientes com sintomas 
de coronariopatia não garante a ausência de doença coronariana 
nessa população tendo em vista a não realização de coronariogra-
fia ou angiotomografia nos pacientes do estudo.
 
CONCLUSÃO

A EH e sua gravidade estiveram associados à calcificação coro-
nária mais acentuada na população estudada. Por sua vez, HDL-
-colesterol reduzido e circunferência abdominal aumentada esti-
veram relacionados com EH na amostra avaliada. 
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Vaginose bacteriana (VB) é 
caracterizada pela alteração na microflora da vagina, com redução 
e/ou ausência de espécies de Lactobacillus. É a causa mais comum 
de infecções vaginais em mulheres na idade reprodutiva e fre-
quentemente está associada a corrimentos vaginais. O objetivo 
deste estudo foi verificar a prevalência de VB em pacientes am-
bulatoriais e leucocitose, relacionando com a presença de outros 
micro-organismos. 
MÉTODO: Foram analisados 765 laudos provenientes de pa-
cientes ambulatoriais do Laboratório Central de Saúde Pública 
de São Luís, no período de janeiro de 2006 a março de 2009. 
RESULTADOS: Foram baseados na bacterioscopia de esfrega-
ços de secreções vaginais corados pelo Gram e no exame direto 
à fresco para a pesquisa de Candida spp. e Trichomonas vagina-
lis. Quando analisada a prevalência global de micro-organismos, 
obteve-se 39% dos casos positivos. Gardnerella vaginallis foi o 
micro-organismo mais prevalente, seguido de Candida spp., Mo-
biluncus spp e Trichomonas vaginalis. O número de leucócitos va-
riou, embora a presença de poucos leucócitos tenha sido mais 
frequente. 
CONCLUSÃO: A prevalência de VB nas pacientes atendidas no 
período estudado foi maior na faixa etária de menores de 20 anos 
com aproximadamente 39% das amostras positivas para presença 
de micro-organismos potencialmente patogênicos. 
Descritores: Bacterioscopia, Laboratório de saúde pública, Vagi-
nose bacteriana.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Bacterial vaginosis 
(BV) is characterized by alterations in the microflora of the va-
gina, reducing and/or absence of species of Lactobacillus. It is the 
most common cause of vaginal infections in women of reproduc-
tive age and often is associated with vaginal discharge. The aim of 
this study was to assess the prevalence of BV in outpatients and 
leukocytosis, relating to the presence of other microorganisms.
METHOD: There were analyzed 765 cases of Laboratório Central 
de Saúde Pública de São Luís, during January 2006 to March 2009. 
RESULTS: Were based in bacterioscopy of vaginal smears col-
ored by Gram and the wet mount for the research of Candida 
spp. and Trichomonas vaginalis. The global prevalence of micro-
organisms was 39%. Gardnerella vaginallis was the most preva-
lent microorganism, followed by Candida spp., Mobiluncus spp 
and Trichomonas vaginalis. The number of leukocytes varied, al-
though the leukopenia was more frequent.
CONCLUSION: It can be concluded that the prevalence of BV 
in patients treated during the period studied was higher in the 
age group younger than 20 years with approximately 39% of 
samples positive for the presence of potentially pathogenic mi-
croorganisms
Keywords: Bacterial vaginosis, Bacterioscopy, Health public 
laboratory.

INTRODUÇÃO

A vaginose bacteriana (VB) descrita em 19551 como uma doença 
não específica caracterizada por secreção vaginal acinzentada, com 
odor fétido, pH mais elevado que o normal e mínima inflamação 
local. O principal agente causal é a bactéria Gardnerella vaginalis2.
A Gardnerella vaginalis é uma bactéria, associada à vaginose bac-
teriana, com características morfológicas de cocos-bacilos, curtos, 
Gram-variáveis, pleomórficos, não capsulados, imóveis e anae-
róbicos facultativos3. Entretanto, a presença de outros micro-
-organismos anaeróbicos como Bacteroides spp, Mobiluncus spp, 
Mycoplasma hominis, Staphylococcus spp e Streptococcus spp tam-
bém estão altamente associados à VB4. 
Essa síndrome polimicrobiana pode ser definida como uma al-
teração da microbiota vaginal normal, caracterizada pela subs-
tituição de lactobacilos normalmente predominantes, por uma 
flora composta por bactérias anaeróbias estritas e facultativas. Tal 
fenômeno propicia o aparecimento de corrimento abundante, de 
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cor branca acinzentada e odor fétido que rapidamente se volati-
zam em pH elevado produzindo mal cheiro5.
Embora não seja mais aceita como uma doença sexualmente 
transmissível (DST), os principais fatores para ocorrência da VB 
estão associados à atividade sexual como idade de inicio da vida 
sexual ativa, número de parceiros sexuais, frequência de relações 
sexuais e uso de dispositivo intrauterino (DIU)6.
A importância do estudo da VB deve-se ao fato desta afecção 
estar associada com o aumento do risco de adquirir o vírus da 
imunodeficiência adquirida (HIV) e de infertilidade. Nas mu-
lheres grávidas, pode levar à ruptura prematura de membranas 
amnióticas, corioamnionite, a trabalho de parto prematuro, bai-
xo peso do recém-nascido, endometrite, entre outras afecções7.
O diagnóstico clínico da VB pode ser baseado na presença de 
pelo menos três dos quatro sinais dos critérios de Amsel: a) fluxo 
vaginal viscoso branco e homogêneo característico; b) fluido va-
ginal com pH > 4,5; c) teste das aminas positivo e d) presença de 
células-alvo (clue cells)8.
Dos critérios clínicos a presença de células-alvo é a caracterís-
tica mais específica e sensível de VB, pois os outros critérios 
clínicos de Amsel apresentam desvantagens para caracteriza-
ção da VB9.
Esfregaços corados pelo método de Gram para diagnóstico de VB 
foram introduzidos em 198310 que investigaram e mensuraram 
semi-quantitativamente diferentes morfotipos bacterianos na mi-
crobiota vaginal6.
A técnica de Gram estabelece que o material coletado da parede 
lateral vaginal deve ser disposto em uma lâmina de vidro; dei-
xando secar ao ar e corado. Uma fração do material adicional 
poderá ser colocada em 1 mL de solução fisiológica para exame 
microscópico a fresco11. 
Posteriormente, foi proposto um sistema de classificação, conhe-
cido também como gradiente de Nugent, o qual é resultante da 
soma de valores diferenciados para a observação quantitativa de 
determinados morfotipos na bacterioscopia ao Gram6. A utiliza-
ção do gradiente de Nugent é o método mais bem aceito no diag-
nóstico da VB, e determina que a bacterioscopia deva caracterizar 
o tipo de microbiota vaginal com base na quantidade de lacto-
bacilos presente no material. Idealmente, o gradiente de Nugent 
classifica a microbiota vaginal em: tipo I – predomínio de pelo 
menos 85% de lactobacilos; tipo II – equilíbrio entre lactobacilos 
e microbiota cocoide; ou tipo III – ausência quase completa de 
lactobacilos com presença de microbiota cocoide11.
Assim, por ser a bacterioscopia uma das maneiras mais comuns 
de diagnosticar a VB, o objetivo deste estudo foi verificar a sua 
prevalência em mulheres atendidas no Laboratório Central de 
Saúde Pública no município de São Luis.

MÉTODO

Após aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa do Centro Uni-
versitário do Maranhão (Protocolo nº 195/09), obedecendo aos 
preceitos éticos da pesquisa em seres humanos, e de acordo com 
a resolução 196/96 do Conselho Nacional de Ética, realizou-se 
estudo retrospectivo, em que foram analisados 765 laudos prove-
nientes de pacientes ambulatoriais no período de janeiro de 2006 
a março de 2009. 

Os laudos eram baseados na bacterioscopia de esfregaços de secre-
ções vaginais corados pelo Gram e no exame direto à fresco para 
a pesquisa de Candida spp. e Trichomonas vaginalis. Os resultados 
tiveram como base a presença de “clue cells” e bacilos Gram vari-
áveis curtas na caracterização de Gardnerella vaginalis e a presença 
de bacilos Gram-negativos curvos caracterizados como Mobilun-
cus spp e a presença no exame direto à fresco da secreção vaginal 
de blastosporos e ou pseudo-hifas de leveduras foi caracterizado 
como Candida spp e a presença de protozoários flagelados foi ca-
racterizada como Trichomonas vaginalis. 
Os esfregaços corados pelo Gram foram avaliados em micros-
cópio ótico em aumento de 1000 vezes, com a finalidade de 
observação da microbiota vaginal, para que os achados fossem 
submetidos ao método de escore de Nugent, Krohn e Hillier12. 
A metodologia consiste em identificar bacilos Gram-positivos 
(sugestivos de lactobacilos), bacilos curtos Gram-variáveis (suges-
tivos de Gardnerella vaginalis) e bacilos curvos Gram-negativos 
ou variáveis (sugestivos de Mobiluncus spp). Conforme a ausência 
ou presença de cada morfotipo se dá pontuação que ao final é 
somada. Serão consideradas como vaginose bacteriana situações 
em que o escore seja de sete ou mais.
Os dados obtidos foram analisados através do programa BioEstat 
5.0. A associação das variáveis classificatórias foi verificada por 
meio do teste de Qui-quadrado de independência e os resultados 
apresentados na forma de tabelas e gráficos. O nível significância 
aplicado em todos os testes foi de 5%, ou seja, considerou-se sig-
nificativo quando p < 0,05.

RESULTADOS 

No mundo todo, uma das causas mais comuns de infecção va-
ginal, em mulheres em idade fértil, é VB. Quando analisada a 
prevalência global de micro-organismos nas pacientes estudadas, 
obteve-se 39% (298) de positividade (Gráfico 1). Tal resultado 
corrobora com os da literatura internacional (10% a 36%). A fai-
xa etária de maior prevalência na população estudada foi a mesma 
que a referida na literatura16,17, ou seja, mulheres com idades infe-
riores a 20 anos (Gráfico 1). 

Gráfico 1 - Frequência (n) global da presença de micro-organismos por 
faixa etária nos laudos de bacterioscopia analisados.
1 = até 9 anos; 2 = 10 a 19 anos; 3 = 20 a 29 anos; 4 = 30 a 39 anos; 5 = maiores 
de 40 anos.
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Neste estudo a Gardnerella vaginalis foi o micro-organismo mais 
prevalente em 20,6% das amostras (158/765), seguido de Candi-
da spp em 12,2% (93/765), Mobiluncus spp em 3,7% (28/765) e 
Trichomonas vaginalis em 2,5% (19/765) das amostras analisadas, 
como pode ser demonstrado na tabela 1. 

Tabela 1 - Frequência dos micro-organismos identificados nos laudos das 
bacterioscopias estudadas.
Micro-Organismos n %
Gardnerella vaginalis 158 20,6
Candida spp 93 12,2
Mobiluncus spp 28 3,7
Trichomonas vaginalis 19 2,5

n = frequência absoluta, % frequência relativa.

A associação de micro-organismos teve baixa frequência, pois 
houve 12 casos de Gardnerella vaginalis + Mobiluncus spp (4,0%), 
06 casos de Candida spp + Gardnerella vaginalis (2,01%) e Candi-
da spp + Trichomonas vaginalis foram responsáveis por dois casos 
(0,67%). 
Se levar em consideração apenas VB, o percentual foi de 24,3% 
pois os esfregaços submetidos ao método de Gram evidenciaram 
a presença dos bacilos curvos Gram-negativos e bacilos curtos 
Gram variáveis em 186 casos de VB, diagnosticada pelo escore 
(Tabela 2). Foram avaliados pelo escore de Nugent e todos estes 
casos ficaram com índices entre 7 e 10, com maior proporção de 
casos com escore 10 e 8 (Tabela 3). 

Tabela 2 – Critérios diagnósticos de Nugent para vaginose bacteriana.
A. Lactobacillus acidophilus (bacilos Gram-positivos)
B. Gardnerella vaginalis e espécies bacteroides (bacilos curtos Gram-
-variáveis)
C. Mobiluncus sp (bacilos curvos Gram-negativos ou variáveis)
Escore para cada um dos morfotipos
Zero = sem morfotipos no campo de imersão (1000X)
1+ = menos que um morfotipo por campo de imersão (1000X)
2+ = um a quatro morfotipos por campo de imersão (1000X)
3+ = cinco a 30 morfotipos por campo de imersão (1000X)
4+ = mais que 30 morfotipos por campo de imersão (1000X)

A soma dos pontos dá o escore final, ou seja, A + B + C: 0 a 3 = normal, 4 a 6 = 
intermediário, 7 a 10 = vaginose bacteriana.

Tabela 3 – Leucocitose observada em casos de vaginose bacteriana em 
relação ao escore de Nugent avaliado em esfregaços corados por método 
de Gram (n = 186).
Escores de Nugent Com Leucocitose (n) Sem Leucocitose (n)
7 11 10
8 16 45
9 28 10
10 31 35
Total 86 100

Teste Qui-quadrado = 21,672, p = 0,0002.

DISCUSSÃO

Na puberdade há níveis elevados de estrogênio, tanto plasmático 
quanto tecidual, que aumenta os níveis de glicogênio das células 

epiteliais. O metabolismo de glicogênio por algumas espécies de 
Lactobacillus produz ácido lático, resultando no pH normal da 
vagina de 3,8 a 4,2, faixa de difícil crescimento de Gardnerella 
vaginalis e anaeróbios12. 
Além disto, algumas espécies de Lactobacillus produzem toxinas 
microbianas como peróxido de hidrogênio, que inibe o cresci-
mento de vários micro-organismos patogênicos. A vaginose 
bacteriana ocorre quando há diminuição do número de Lacto-
bacillus, diminuindo a produção de ácido lático, resultando em 
aumento de pH. Este aumento favorece o crescimento de anae-
róbios e Gardnerella vaginalis. Com o aumento do número destes 
micro-organismos, há a produção de ácidos orgânicos e formação 
de aminas pela degradação de proteínas. Esta combinação cau-
sa esfoliação das células epiteliais da parede vaginal, resultando 
na formação de exsudato não inflamatório13. Entre as possíveis 
causas da diminuição dos Lactobacillus estão a administração de 
antibióticos, medicação, duchas vaginais e DST. 
A elevada incidência de VB na adolescência pode ser devido aos 
altos níveis hormonais, que estariam relacionados à etiopatogenia 
da doença. Outra explicação para a maior frequência da VB nessa 
faixa etária seria a coexistência de fatores de risco, como o início 
precoce da atividade sexual, uso de dispositivo DIU e de anticon-
cepcional oral, bem como maior número de parceiros sexuais14. 
Entretanto, no presente estudo tais dados não foram pesquisados 
por se tratar de um levantamento apenas dos dados laboratoriais.
Sendo a VB a alteração do ecossistema caracterizada por uma 
quantidade anormal de bactérias predominantemente anaeróbi-
cas (lactobacilos ausentes ou diminuídos), a Gardnerella vagina-
lis pode prevalecer em alguns casos, porém há outras bactérias 
anaeróbias facultativas Gram-negativas e aeróbias Gram-positivas 
inclusive micoplasmas. Os anaeróbios são bacteroides, pepto-
estreptococo, Mobiluncus spp., S. agalactiae e os anaeróbios fa-
cultativos Gram-negativos residentes na vagina e constituem o 
principal componente das infecções polimicrobianas dos tecidos 
moles, como é o caso da endometrite pós-parto15,16. A VB é mui-
to importante como entidade clínica, porque predispõe à doença 
inflamatória pélvica17. 
A candidíase vaginal é uma infecção causada por um fungo co-
mensal habitante da mucosa vaginal e digestiva que cresce quan-
do o meio torna-se favorável ao seu desenvolvimento. Cerca de 
80% a 90% são devidos à Candida albicans. Por fazer parte em 
até 50% da flora endógena das mulheres assintomáticas, a rela-
ção sexual não é considerada o principal meio de transmissão18. 
Porém, por uma série de condições adversas e, principalmente, 
quando há alteração da flora vaginal normal, com diminuição 
dos lactobacilos de Döderlein e alteração de pH vaginal, a Candi-
da spp pode vir a proliferar, favorecendo o aparecimento de vulvo-
vaginite sendo também importante na etiologia da VB19. Outro 
agente etiológico comumente encontrado nos exames laborato-
riais da secreção vaginal é o Trichomonas vaginalis. Este protozoá-
rio flagelado possui como reservatório a cérvice uterina, a vagina 
e a uretra18. O corrimento vaginal profuso apresentando, algumas 
vezes, odor fétido é referido pela maior parte das pacientes com 
tricomoníase, considerada uma vulvovaginite e DST20.
A esperada leucopenia nos casos de vaginose bacteriana não foi 
constante. Embora a inibição da quimiotaxia produzida pelo áci-
do succínico e, em menor escala, pelo ácido acético possa ocorrer 
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nos casos de anaerobiose vaginal, principalmente associados a 
Prevotella e Mobiluncus, complexas correlações, envolvendo cito-
cinas, impedem que haja constância da associação entre a popu-
lação microbiológica e a leucopenia21,22. Tal fato traz uma contro-
vérsia recentemente levantada por Demirezen23 de que os casos 
com leucocitose, portanto, citologicamente uma vaginite, não 
deveriam ser considerados realmente uma vaginose. Foi interes-
sante observar também que escore de Nugent nos seus extremos 
não mostra diferença na concentração leucocitária, ao contrário 
dos escores 8 e 9 em que se observa diferença significante quanto 
a ocorrências de leucocitose.

CONCLUSÃO

Com base nos dados apresentados, concluiu-se que a prevalên-
cia de VB foi maior na faixa etária de menores de 20 anos com 
aproximadamente 39% das amostras positivas para presença 
de micro-organismos potencialmente patogênicos. Se levar em 
consideração apenas VB, o percentual foi de apenas 24,3% com 
baixa associação entre candidíase e tricomoníase. O número de 
leucócitos variou, mas a leucopenia foi mais frequente que a leu-
cocitose.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O objetivo deste estudo foi 
avaliar o grau de dependência dos idosos para a realização das 
atividades de vida diária (AVD) através da escala de Katz, com-
parando com o sexo. 
MÉTODO: Estudo retrospectivo, realizado por análise de pron-
tuários em instituição de longa permanência, no mês de outubro 
de 2009. Foram analisados 81 prontuários. O grau de dependên-
cia também foi correlacionado com presença de demência, que é 
uma das principais causas de institucionalização. 
RESULTADOS: Foram analisados os dados de 81 idosos asi-
lados, com predomínio de faixa etária de 80 a 84 anos (21%), 
sexo feminino (60,50%), sem recursos financeiros. Entre esses 
45,70% foram identificados como independentes nas AVD, 
44,40% apresentaram comprometimento nas AVD e 9,90% não 
puderam ser avaliados. Em relação à demência, verificou-se que 
dos 28,40% idosos demenciados, 32,65% eram do sexo feminino 
e 21,88% do sexo masculino.
CONCLUSÃO: O presente estudo demonstrou que a maioria 
dos idosos dependentes para as AVD era do sexo feminino, além 
de serem mais velhos. Observou-se também que a maioria dos 
dados analisados era de mulheres idosas. 
Descritores: Demência, Dependência, Idade, Institucionaliza-
ção, Sexo.
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SUMMARY 

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The objective of this 
study was to evaluate the degree of dependency of the elderly to 
perform activities of daily living (ADL) scale by Katz, compared 
to sex. 
METHOD: A retrospective study was performed by analysis of 
records in long-term institution, in October 2009. 81 records 
were analyzed. The degree of dependence was also correlated with 
the presence of dementia, which is a major cause of institution-
alization.
RESULTS: We analyzed 81 elderly nursing home residents, 
predominantly aged 80 to 84 years (21%), females (60.50%), 
without financial resources. Among these 45.70% were identi-
fied as independent in ADL, 44.40% had impairment in ADL 
and 9.90% could not be evaluated. In relation to dementia, it 
was found that 28.40% of the demented, 32.65% were female 
and 21.88% male.
CONCLUSION: The present study demonstrated that the ma-
jority of elderly dependent for ADL were female, and are older. 
It was also observed that most of the data was analyzed in elderly 
women.
Keywords: Age, Dementia, Dependency, Gender, Institutionali
zation.

INTRODUÇÃO

O envelhecimento populacional é um fenômeno global. Estima-
-se que considerando a população mundial, o número de pessoas 
com 60 anos ou mais crescerá mais de 300% nos próximos 50 
anos, passando de 606 milhões em 2000 para quase dois bilhões 
em 2050. 
O Brasil é um dos países em desenvolvimento onde o envelheci-
mento da população está ocorrendo com grande velocidade. Nos 
últimos 50 anos houve um aumento expressivo da população 
com 60 anos ou mais. Em 1950 essa população era de aproxima-
damente 2 milhões e correspondia a 4,1% da população total. No 
ano 2000 esta população aumentou para 13 milhões, ou seja, seis 
vezes mais; assim, os idosos passaram a ser 7,8% da população 
total. Nos próximos 50 anos calcula-se que a população idosa será 
de 58 milhões, o que corresponderá a 23,6% da população total1.
Entre as doenças que ocorrem com grande frequência nesta fase 
da vida e para as quais existe escassa informação epidemiológica 
encontra-se a demência. Com o envelhecimento populacional a 
demência passou a representar um grave problema de saúde pú-
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blica2. A sua prevalência é estimada em 5% para as pessoas acima 
de 65 anos e em mais de 20% para as acima de 80 anos de idade. 

No Brasil, o estudo de Herrera e col.3 demonstrou que a preva-
lência dessa doença aumentou após os 65 anos e dobrou a cada 
cinco anos posteriores4. 
Demência é um termo geral para várias doenças neurodegenerati-
vas que afetam principalmente os idosos. Pode ser descrita como 
um quadro clínico de declínio geral na cognição como também 
um prejuízo progressivo funcional, social e profissional. As de-
mências podem incluir: a demência de Alzheimer, a demência 
vascular, a demência por corpos de Lewy, a demência fronto-
-temporal, entre outras5.
O diagnóstico sindrômico de demência depende da avaliação obje-
tiva do funcionamento cognitivo e do desempenho em atividades 
da vida diária. A avaliação cognitiva pode ser iniciada com testes de 
rastreio, como o Mini-Exame do Estado Mental, e deve ser com-
plementada por testes que avaliam diferentes componentes do fun-
cionamento cognitivo. Para essa finalidade, podem ser empregados 
testes breves, de fácil e rápida aplicação pelo clínico, como os de 
memória (evocação tardia de listas de palavras ou de figuras), os de 
fluência verbal (número de animais em um minuto) e o desenho 
do relógio. A avaliação neuropsicológica detalhada é recomendada 
especialmente nos estágios iniciais de demência em que os testes 
breves podem ser normais ou apresentar resultado limítrofe. Além 
disso, a avaliação neuropsicológica fornece dados relativos ao perfil 
das alterações cognitivas, especialmente úteis para o diagnóstico di-
ferencial de algumas formas de demência. O diagnóstico etiológico 
das demências se baseia em exames laboratoriais e de neuroima-
gem, além da constatação de perfil neuropsicológico característico. 
Esse aspecto é particularmente importante para o diagnóstico dife-
rencial das demências degenerativas6.
A doença de Alzheimer é a causa mais frequente de demência, 
responsável por mais de 50% dos casos na faixa etária igual ou 
superior a 65 anos. A demência vascular é a segunda causa mais 
frequente de demência em países ocidentais, correspondendo por 
cerca de 10% dos casos, com dados de prevalência encontrados 
entre 1,2% e 4,2% em indivíduos acima de 60 anos. Além disso, 
a associação doença cerebrovascular com doença de Alzheimer 
ocorre em 15% dos casos de demência7.
As demências são relevantes para a morbimortalidade entre os 
idosos, compondo o 6º grupo de doenças em relação ao impac-
to na funcionalidade e na sua mortalidade8. Esses pacientes se 
tornam progressivamente dependentes para as atividades da vida 
diária (AVD), sendo, portanto os pacientes com maior indicação 
de institucionalização. 
A dependência, por si só, não constitui um evento negativo. Em di-
ferentes etapas da vida a pessoa pode ser ou não dependente, tempo-
rária ou definitivamente. A dependência se configura mais relevante 
quando esta surge em decorrência de eventos ocorridos na etapa final 
da vida, e as atividades cotidianas são afetadas por esta dependência9.
As AVD são caracterizadas como: (a) atividades básicas da 
vida diária, tarefas próprias do autocuidado, (b) atividades 
instrumentais da vida diária indicativas da capacidade para levar 
uma vida independente na comunidade, como realizar as tarefas 
domésticas, compras, administrar as próprias medicações, etc.10.
O desempenho nas AVD, instrumentais e básicas pode ser avalia-
do por escalas ou questionários de avaliação funcional, a exemplo 

das escalas de Lawton e Katz10. A escala de Katz avalia as ativi-
dades básicas da vida diária: banhar-se, vestir-se, usar o banheiro 
para eliminações, mobilizar-se da cama para a cadeira, ter conti-
nência das eliminações e alimentar-se. A independência significa 
que a função é realizada sem supervisão, direção ou ajuda, sendo 
essa avaliação baseada na situação real e não na capacidade do 
paciente. Quando um indivíduo se nega a cumprir uma função, 
considera-se que não a realiza, embora possa ter capacidade para 
fazê-la. Os graus considerados para a independência ou depen-
dência funcional são progressivos, desde a independência total 
para todas as funções (grau A), até a dependência total para rea-
lizar as seis funções avaliadas (grau G)11. A escala de LAWTON 
avalia as atividades instrumentais da vida diária: preparar a comi-
da, serviço doméstico, manuseio de medicação, de dinheiro, de 
telefone, fazer compras, usar os meios de transporte, deslocar-se 
fora de casa. Sua pontuação vai até 21, que caracteriza o indiví-
duo independente e números abaixo deve ser relacionada à de-
pendência10. A de máxima dependência é 8, mas é conveniente 
lembrar que, muitas vezes, o paciente é capaz de executar as ati-
vidades, mas não as executa por opção, fatores ambientais ou até 
por questões relacionadas aos papéis assumidos durante a vida, 
como é o caso de indivíduos do sexo masculino com as tarefas do-
mésticas. Alguns autores já sugeriram que a escala fosse reduzida 
a cinco itens, eliminando-se “lavar a roupa”, “tarefas domésticas” 
e “preparar comida”, quando aplicada para o sexo masculino12.
Usualmente, existe nas demências uma hierarquia do compro-
metimento funcional, em que as atividades instrumentais (como 
usar o telefone, cozinhar ou administrar contas) são acometidas 
mais precocemente que as atividades básicas (como higiene pes-
soal), razão pela qual, quando do diagnóstico inicial, deve ser 
dada preferência para a avaliação das atividades instrumentais13.
Os critérios para o diagnóstico de demência foram avaliados nos 
dados dos prontuários, que se baseava na escala de CDR 1, 2 ou 3.
O objetivo deste estudo foi avaliar o grau de dependência dos 
idosos para a realização das AVD, comparando com o sexo. 

MÉTODO

Trata-se de um estudo descritivo, não experimental, de corte 
transversal e retrospectivo, através da análise de prontuários de 
idosos institucionalizados, realizado na Casa dos Velhinhos de 
Ondina Lobo, localizado em São Paulo. 
A amostra foi não probabilística. Foram analisados os dados re-
lativos a 81 prontuários de idosos residentes nesta Instituição. 
Foram incluídos no estudo todos os pacientes adultos com mais 
de 60 anos de idade, de ambos os sexos.
Os dados foram coletados através da análise de prontuários, onde 
foi analisada a escala de Katz.
Foram utilizados valores percentuais, e os testes estatísticos apli-
cados envolvendo variáveis qualitativas foram embasados pelo 
teste associativo Qui-quadrado. Os testes envolvendo variáveis 
quantitativas como a idade em relação à dependência, demência e 
graus de dependência foram embasados pelo teste t para amostras 
independentes (quando 2 grupos foram comparados) e ANOVA 
(quando três grupos foram comparados). Os testes aplicados fo-
ram paramétricos, utilizando a média como estatística de decisão 
no teste de hipóteses

RBCM_v10_n1.indb   20 23/01/2012   14:21:57



21

Avaliação do grau de dependência para atividades básicas da vida diária de idosos

Rev Bras Clin Med. São Paulo, 2012 jan-fev;10(1):19-23

RESULTADOS

Um total de 81 prontuários de idosos institucionalizados foi ana-
lisado e desse total verificou-se idade média de 79,21 anos com 
desvio-padrão de 8,32 anos e mediana de 80 anos. A idade mí-
nima foi de 63 anos e a máxima de 95 anos. A proximidade dos 
valores de média e mediana indica que a distribuição dos dados 
da idade foi simétrica, não havendo valores discrepantes (outliers) 
que influenciassem no valor da média. 
Do total de 81 idosos avaliados no estudo, 49 (60,49%) eram do 
sexo feminino e 32 (39,51%) do sexo masculino. 
Em relação à ocorrência de demência, verificou-se que de um 
total de 81 idosos, 58 (71,60%) não apresentavam demência, po-
rém 23 (28,40%) tinham esse diagnóstico. 
Em relação à ocorrência de dependência, verificou-se que de 
um total de 73 idosos, 37 (50,68%) não se apresentaram como 
dependentes, ao passo que 36 (49,32%) apresentaram-se como 
dependentes. A tabela 1 mostra a distribuição percentual da ocor-
rência de dependência entre os idosos avaliados.
Em relação ao grau de dependência verificou-se que de um total 
de 73 idosos avaliados, 26 (35,62%) apresentaram dependência 
parcial e 10 (13,70%) apresentaram total dependência. A tabela 
2 mostra a distribuição percentual dos idosos em relação ao grau 
de dependência.
Os dados pressupõem a inexistência de associação entre a ocor-
rência de demência e o sexo dos idosos avaliados, visto que o valor 
p encontrado (p = 0,288) foi superior ao nível de significância 
adotado para o teste (0,05). Não se verificou, portanto, associa-
ção entre o diagnóstico de demência e sexo na amostra estudada.
A tabela 3 mostra os resultados percentuais da associação entre a 
ocorrência de dependência e o sexo dos idosos.
Os resultados percentuais da tabela 3 mostram evidências fortes de 
não associação do sexo dos idosos com a ocorrência de dependência, 
ou seja, o fato dos idosos apresentarem dependência não está vincu-
lado ao sexo. Não se verificou, portanto, associação entre dependên-
cia em relação às AVD e sexo na amostra estudada (p = 0,697). 
A tabela 4 mostra os resultados percentuais da associação entre o 
grau de dependência e o sexo dos idosos.
A tabela 5 mostra os resultados percentuais da associação entre a 
ocorrência de demência e dependência entre os idosos.
A tabela 6 mostra os resultados percentuais da associação entre a 
ocorrência de demência e o grau de dependência dos idosos.
Os dados da tabela 6 evidenciaram a associação entre a ocorrência 
de demência e o grau de dependência. Nesse caso, a associação 
está no fato de que a maioria dos idosos que eram independentes 
ou parcialmente dependentes não tinha diagnóstico de demên-
cia, porém, a maioria dos idosos com grau de dependência total 
apresentava demência. 
A análise comparativa permitiu mostrar os resultados da variável 
idade em relação às variáveis ocorrências de demência, depen-
dência e grau de dependência. A tabela 7 mostra as estatísticas 
descritivas da idade em relação às variáveis das respostas. O valor 
p é referente ao teste t para amostras independentes para ocorrên-
cia de demência e dependência e Análise de Variância (ANOVA) 
para o grau de dependência.
Os dados da análise comparativa mostraram a existência de di-
ferenças estatisticamente significativas entre a idade dos idosos 

Tabela 1- Distribuição percentual dos idosos em relação à ocorrência de 
dependência.
Ocorrência de Dependência Nº de Pacientes Percentual
Não 37 50,68
Sim 36 49,32
Total 73 100

Tabela 2 – Distribuição percentual dos idosos em relação ao grau de 
dependência.
Grau de Dependência Nº de Pacientes Percentual
Independente 37 50,68
Parcial 26 35,62
Total 10 13,70
Total 73 100

Tabela 3 – Percentuais da ocorrência de dependência em relação ao sexo 
dos idosos.

Ocorrência de
Dependência

Sexo Total
Feminino Masculino

Não 22 (48,89%) 15 (53,57%) 37 (50,68%)
Sim 23 (51,11%) 13 (46,43%) 36 (49,32%)
Total 45 (61,64%) 28 (38,36%) 73 (100%)
Valor de p 0,697

Tabela 4 – Percentuais do grau de dependência em relação ao sexo dos 
idosos.

Grau de
Dependência

Sexo Total
Feminino Masculino

Independente 22 (48,89%) 15 (53,57%) 37 (50,68%)
Parcial 15 (33,33%) 11 (39,29%) 26 (35,62%)
Total 8 (17,78%) 2 (7,14%) 10 (13,70%)
Total 45 (61,64%) 28 (38,36%) 73 (100%)
Valor P 0,405

Tabela 5 – Percentuais da ocorrência de demência e dependência entre 
os idosos.

Demência
Dependência Total

Não Sim
Não 30 (55,56%) 24 (44,44%) 54 (73,97%)
Sim 7 (36,84%) 12 (63,16%) 19 (26,03%)
Total 37 (50,68%) 36 (49,32%) 73 (100%)
Valor de p 0,159

Tabela 6 – Percentuais da ocorrência de demência em relação ao grau de 
dependência dos idosos.

Grau de
Dependência

Demência Total
Não Sim

Independente 30 (81,08%) 7 (18,92%) 37 (50,68%)
Parcial 21 (80,77%) 5 (19,23%) 26 (35,62%)
Total 3 (30,00%) 7 (70,00%) 10 (13,70%)
Total 54 (73,97%) 19 (26,03%) 73 (100%)
Valor de p 0,006
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no que se refere à ocorrência de diagnóstico de demência e pre-
sença ou não de dependência. Em ambos os casos, os idosos 
com demência e dependência foram os que apresentaram maior 
idade média. 

DISCUSSÃO	

Trata-se de uma entidade filantrópica, fundada há 59 anos, que 
abriga idosos sem recursos financeiros. Atende em caráter de in-
ternato cerca de 90 abrigados de ambos os sexos. 
Neste estudo obtiveram-se dados semelhantes ao encontrado no 
Censo 2.000 quanto à maior prevalência do sexo feminino entre 
os idosos (59,5% pertencentes ao sexo feminino). No município 
de São Paulo evidenciou-se que a razão de mulheres idosas para 
homens idosos era de 142, para 10014.
Em estudos de prevalência de incapacidade funcional, as taxas 
são mais elevadas em mulheres do que em homens, embora isso 
se deva mais provavelmente a diferenças na sobrevivência com 
limitações. Estudos nos Estados Unidos e na Grã-Bretanha têm 
mostrado que as mulheres não desenvolvem incapacidades fun-
cionais com maior frequência do que os homens, mas sobrevivem 
mais tempo do que eles com as suas limitações1,10,15.
Destaca-se que a mulher é mais afetada na sua autonomia para 
as AVD, especialmente em idades mais avançadas (> 85 anos) 
por consequências de agravos prolongados e progressivamente 
incapacitantes15.
Avaliando o grau de dependência por sexo, identificou-se menor 
prevalência de pacientes do sexo masculino apresentando depen-
dência total quando comparado ao sexo feminino. 
Ao relacionar dependência com demência, observou-se asso-
ciação significativa entre diagnóstico de demência e idade mais 
avançada. É preciso considerar que o comprometimento cogniti-
vo provoca maior grau de dependência comprometendo a quali-
dade de vida do idoso.
Assim, pressupõe-se que a probabilidade de se apresentar algum 
grau de dependência ou quadro de demência é maior quanto 
maior é a idade do idoso.

CONCLUSÃO 

A avaliação do grau de dependência para AVD entre os idosos 
assemelha-se aos estudos realizados no Brasil. Há um progressivo 
aumento do grau de dependência dos pacientes dementados, as-
sim, há um aumento do risco de institucionalização de duas a 10 
vezes em relação aos idosos não dementados. 
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O tema “alimentos fun-
cionais” tem-se tornado aspecto relevante no meio acadêmico, 
estabelecendo um “círculo virtuoso”, produzindo melhorias no 
consumo alimentar diário da população idosa. O objetivo deste 
estudo foi identificar o conhecimento veiculado em periódicos 
brasileiros e estrangeiros sobre alimentos funcionais e clínica ge-
riátrica.
CONTEÚDO: Os alimentos mais estudados na geriatria são: 
aveia, tomate, soja, linhaça, peixe e amêndoas. Estudos epide-
miológicos correlacionam à maior ingestão de fibra alimentar 
com menor incidência de câncer de cólon e reto, mama, diabe-
tes e aterosclerose. O consumo diário de 15 mg de licopeno au-
mentou significativamente a proteção às lipoproteínas do estresse 
oxidativo. A soja está sendo relacionada à redução do risco de 
câncer de mama, osteoporose, deficiência cognitiva e efeitos da 
menopausa. O consumo diário de 10 g de linhaça promove alte-
rações hormonais associadas com a redução do risco de câncer de 
mama. O consumo diário de 35 g de peixe pode reduzir o risco 
de morte por infarto no miocárdio. O selênio na dose diária de 
75 μg para homens e 60 μg para mulheres, maximiza a atividade 
antioxidante da enzima, glutationa peroxidase. 
CONCLUSÃO: A mortalidade da população idosa, devido a 
acidentes cardiovasculares, câncer, acidente vascular encefálico, 
aterosclerose, doenças hepáticas pode ser minimizada através de 
compostos bioativos e substâncias presentes em determinados ali-
mentos, os chamados alimentos funcionais.
Descritores: Alimentos funcionais, Idosos, Prevenção da saúde.
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SUMMARY 

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The theme of “func-
tional foods” has become a significant aspect in the academic en-
vironment, establishing a “virtuous circle”, producing improve-
ments in daily food intake of the elderly population. This article 
has identified the knowledge disseminated in Brazilian and for-
eign journals on functional foods and geriatric clinic. 
CONTENTS: The foods most studied in geriatrics are: oatmeal, 
tomato, soybean, flaxseed, fish, and almonds. Epidemiological 
studies have correlated the higher dietary fiber intake with lower 
incidence of colon and rectum, breast, diabetes, atherosclerosis. 
The daily consumption of 15 mg of lycopene significantly in-
creased the protection of lipoproteins from oxidative stress. Soy 
is linked to reduced risk of breast cancer, osteoporosis, cogni-
tive impairment and effects of menopause. 10 g of flaxseed daily 
creates hormonal changes associated with reduced risk of breast 
cancer. The daily consumption of 35 g of fish may reduce the risk 
of death from myocardial infarction. Selenium in daily dose of 
75 μg for men and 60 μg for women maximizes the antioxidant 
enzyme, glutathione peroxidase. 
CONCLUSION: Mortality of the elderly population due to 
cardiovascular events, cancer, stroke, arteriosclerosis, liver disease 
can be minimized by bioactive compounds and substances in cer-
tain foods, so-called functional foods.
Keywords: Elderly, Functional foods, Preventive health. 

INTRODUÇÃO

Envelhecer é algo que faz parte da história da humanidade. Trata-se, 
também, de uma construção histórica social devido às variadas 
formas pela qual o processo de envelhecimento é entendido e 
vivido em diferentes comunidades1.
O envelhecimento constitui um processo natural e inevitável, fa-
zendo parte do ciclo biológico da vida. Canudas-Romo2 relata 
que o século XX traz como conquista o aumento da longevidade. 
Nesse âmbito, há forte preocupação da classe médica na manu-
tenção e prevenção da saúde dos idosos, no que diz respeito à ali-
mentação adequada e qualidade de vida3. A indústria e a comuni-
dade científica têm buscado cada vez mais informações a respeito 
de substâncias, alimentos e suplementos que podem melhorar a 
saúde do idoso4.
Foram revistos artigos de língua portuguesa, inglesa e francesa 
disponíveis nas bases de dados Pubmed e Scielo. Foram selecio-
nados artigos dos últimos 10 anos de maior relevância clínica. 
Os descritores definidos foram alimentos funcionais, prevenção, 
idosos.
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O objetivo deste estudo foi identificar o conhecimento veiculado 
em periódicos brasileiros e estrangeiros sobre alimentos funcio-
nais e nutrição em idosos.

ALIMENTOS FUNCIONAIS

O princípio “deixe o alimento ser teu remédio e o remédio ser 
teu alimento”, colocado por Hipócrates, há, aproximadamente, 
2.500 anos, recebe interesse ímpar dos consumidores de alimen-
tos específicos ou componentes alimentares ativos fisiologica-
mente, os alimentos funcionais, capazes de melhorar a saúde5.
Em sua essência, os alimentos funcionais são “alimentos que pro-
vêm da oportunidade de combinar produtos comestíveis de alta 
flexibilidade com moléculas biologicamente ativas, como estratégia 
para consistentemente corrigir distúrbios metabólicos, resultando 
em redução dos riscos de doenças e manutenção da saúde”6.
Os alimentos mais pesquisados e estudados na alimentação do 
idoso são: aveia (fibra alimentar), tomate (betacaroteno), soja 
(isoflavonas), linhaça, peixe (ácido linoléico), amêndoas (selênio).

Fibras
A aveia, por ser fonte de fibras solúveis β-glucana, foi o produto 
que primeiro recebeu alegação de saúde aprovada pelo FDA7.
Os efeitos protetores das fibras contra as doenças cardiovasculares 
em idosos datam de mais de 40 anos8. A fibra de maior evidência, 
à época, era a pectina, sendo as betaglucanas e as psyllium, poste-
riormente, evidenciadas9.
Diversos estudos epidemiológicos correlacionam a maior inges-
tão de fibra alimentar com a menor incidência de várias doenças, 
como o câncer de cólon e reto, câncer de mama, diabetes, ateros-
clerose, doença de Crohn e doença diverticular10.
Park e col.11 examinaram a ingestão de fibra alimentar em relação 
à mortalidade total e mortalidade por causas específicas em estu-
do de corte prospectivo, com média de 9 anos de seguimento. Fo-
ram identificadas 20.126 mortes em homens e 11.330 mortes em 
mulheres. O consumo de fibra alimentar foi associado a um risco 
significativamente reduzido de morte total em homens e mulhe-
res (risco relativo [RR], 0,78 [IC95%, 0,73-0,82; p < 0,001] em 
homens e 0,78 [95% CI, 0,73-0,85; p < 0,001] em mulheres). 
A ingestão de fibras, também, reduziu o risco de morte por do-
enças cardiovasculares, infecciosas e respiratórias em 24% a 56% 
nos homens e 34% para 59% em mulheres. A associação inversa 
entre a ingestão de fibra alimentar e de morte por câncer foi ob-
servado nos homens, mas não em mulheres. A fibra dietética, a 
partir de grãos foi significativa e inversamente relacionada com a 
mortalidade por causas específicas em homens e mulheres.
Estudo de corte prospectivo, com seguimento 6,5 anos, com 
89.432 participantes europeus, com idades entre 20 e 78 anos, 
sem a presença de sintomatologia compatível com câncer, do-
enças cardiovasculares e diabetes no início do estudo, avaliou a 
associação da fibra dietética total, fibras de cereais, frutas e fi-
bras vegetais com mudanças no peso e circunferência abdominal 
(CA). A ingestão de 10 g de fibra total/dia esteve relacionada 
com a redução de peso de 239 g/ano (95% IC: 271,27 g/ano) e 
de 20,08 cm/ano para CA (95% IC: 20,11, 20,05 cm/ano), en-
quanto o consumo de 10 g de fibras de cereais /dia foi associado 
com redução de peso de 277 g/ano (95% CI: 2127, 226 g/ano) e 

de 20,10 cm/ano de CA (IC 95%: 20,18, 20,02 cm/ano). Frutas 
e fibras vegetais não foram associadas com alterações de peso, mas 
houve uma associação semelhante com a CA quando comparados 
com a ingestão de fibra total na dieta12.
Elevadas doses de β-glucano diminuem as respostas pós-prandiais 
de insulina e glicose em indivíduos não doentes8. Em estudo so-
bre a influência de fibras dietéticas em pacientes diabéticos e não 
diabéticos, detectou-se, após 14 anos de acompanhamento, que 
o consumo de fibra total foi associado com risco diminuído de 
diabetes entre todos os homens [(FC): 0,75, 95% CI: 0,67, 0,84; 
p = 0,001) e mulheres (HR: 0,95; 95% CI: 0,85, 1,06; p = 0,05). 
A maior ingesta de fibras de grãos reduziu significativamente o 
risco de diabetes em 10% em homens e mulheres. A alta ingestão 
de fibras vegetais reduziu o risco em 22% em todos os homens, 
mas não em mulheres13.
Investigando a relação entre dieta e câncer de laringe, Edefonti 
e col.14 em estudo de caso controle, examinaram 460 casos con-
firmados histologicamente de câncer de laringe em duas regiões 
italianas. O grupo controle foi constituído por 1.088 indivíduos 
internados por doenças agudas não neoplásicas, não relacionadas 
ao tabaco ou consumo de álcool. Identificaram-se cinco princi-
pais padrões de consumo alimentar denominados de “produtos 
de origem animal”, “rico em amido”, “vitaminas e fibras”, “vege-
tais ácidos graxos insaturados” e “animal- ácidos graxos insatura-
dos”. As vitaminas e os padrões de fibra alimentar mostraram-se 
inversamente associados com a incidência câncer de laringe (OR, 
0,35, 95% CI, 0,24-0,52 para o mais alto quartil versus o quartil 
de menor pontuação), enquanto os produtos de origem animal 
(OR, 2,34, 95% CI, 1,59-3,45) e os animais – ácidos graxos 
insaturados (OR, 2,07; 95% CI, 1,42-3,01) foram diretamente 
associados ao câncer. Não houve associação significativa entre os 
vegetais de ácidos graxos insaturados e os padrões das dietas ricas 
em amido e risco de câncer de laringe. 
Em estudo caso controle, Kubo e col.15 analisaram 308 pacientes 
portadores de doença do refluxo gastroesofágico, sendo 296 ca-
sos (portadores de esôfago de Barret) e 309 controles saudáveis, 
e evidenciaram que o maior consumo de ômega-3 (casos versus 
controle; OR = 0,46, IC 95% 0,22-0,97), fibras poli-insaturadas, 
gordura total (OR = 0,34, IC 95% 0,15-0,76) e fibra das fru-
tas e produtos hortícolas (OR = 0,47 IC95% 0,25-0,88) foram 
associados com menor risco de propiciar esôfago de Barret. O 
consumo total de gordura, alimentos grelhados e ingestão de fi-
bras provenientes de outras fontes de frutas e verduras não foram 
associados com o esôfago de Barret.

Carotenoides
Os carotenoides são amplamente encontrados em diversas fru-
tas, legumes e verduras, com biodisponibilidades diferentes. 
Essa biodisponibilidade é afetada pelas características do próprio 
alimento e da sua matriz, pela temperatura, pelo tipo de calor 
empregado no processamento do alimento e pela veiculação de 
potencializadores absortivos dos carotenoides16.
Antioxidantes em sistemas biológicos, os carotenoides estão li-
gados diretamente a proteção contra a ação dos radicais livres e 
estresse oxidativo. Alimentos ricos em carotenoides estão sendo 
estudados tanto in vitro como in vivo, para elucidação das possi-
bilidades de ação quimiopreventiva do câncer16. 
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Hadley e col.17 constataram que o consumo diário de derivados 
do tomate, com 15 mg de licopeno, aliado a outros fitonutrien-
tes, aumentou significativamente a proteção às lipoproteínas do 
estresse oxidativo.
Corroborando com determinados resultados, Serra e Campos18 
indicaram que o licopeno, absorvido de produtos de tomate, atua 
como antioxidante in vivo.
Chang e col.19 em análise de caso controle com 118 homens cau-
casianos não latinos americanos portadores de câncer de próstata 
não metastático versus 52 homens saudáveis, avaliaram o risco 
de câncer e o nível de carotenoides totais, β-criptoxantina, α- e 
betacaroteno, luteína e zeaxantina, licopeno total, translicopeno e 
isômeros cis do licopeno (15-cis, 13-cis, 9-cis, 5-cis). Concluíram 
que o risco de câncer de próstata correlacionou-se negativamen-
te com elevados níveis séricos de α-caroteno, trans-β-caroteno, 
β-criptoantina, luteína e zeaxantina (p < 0,05). A análise com-
parativa entre homens com doença avançada (88 pacientes) 
versus homens com casos brandos da doença (30 pacientes) não 
mostrou associação significante entre o nível de carotenoides 
e o risco de diagnóstico de doença avançada. Sugerem, assim, 
que, em homens que apresentam altos níveis de β-criptoxantina, 
α-caroteno, trans- β-caroteno, luteína e zeaxantina, pode haver 
diminuição do risco, mas não da progressão da doença.
Estudo caso controle com pacientes do sexo feminino, sendo 604 
casos de câncer de mama e 626 controles sem a doença, men-
surou os níveis séricos circulantes de carotenoides e a densidade 
mamográfica. De modo geral, os carotenoides totais circulantes 
foram inversamente associados com o risco de câncer de mama 
(p de tendência = 0,01). Entre as mulheres com alta densidade 
mamográfica, os carotenoides totais foram associados com uma 
redução de 50% no risco de câncer de mama (OR = 0,5; IC 
95%). Em contrapartida, essa associação inversa não foi observa-
da entre mulheres com baixa densidade mamográfica. Os resul-
tados sugerem, assim, que os níveis plasmáticos de carotenoides 
podem desempenhar um papel na redução do risco de câncer 
de mama, especialmente entre as mulheres com alta densidade 
mamográfica20. 

Até o momento, devido às dificuldades em explicar o exato me-
canismo de ação dos carotenoides na carcinogênese, sugere-se 
aumentar o consumo de frutas e hortaliças, como meio de qui-
mioprevenção4.

Isoflavonas
A soja, um alimento com alta concentração de isoflavona, está sen-
do relacionada à redução do risco de câncer de mama, osteoporose, 
deficiência cognitiva e redução dos sintomas da menopausa21.
As isoflavonas podem inibir a produção do oxigênio reativo, 
apresentando-se como antioxidante. Essa capacidade foi relacio-
nada à presença de hidroxilas em sua estrutura química22.
Kang e col.23 estudaram a relação do consumo de isoflavonas e a 
recorrência de câncer de mama e óbito em mulheres com diag-
nóstico confirmado em estágio inicial ou local avançado, as quais 
foram submetidas à cirurgia e receberam terapia endócrina coad-
juvante. O seguimento para as pacientes foi de 5,1 anos. Entre as 
pacientes pré-menopausadas, a taxa de mortalidade geral (30,6%) 
não esteve relacionada à ingestão de isoflavonas de soja (RR = 1,05, 
IC 95% 0,78-1,71 para o quartil mais alto [> 42,3 mg/dia] versus o 

menor quartil[<15,2 mg/dia]). Em relação as pacientes na pós-me-
nopausa, o risco de recorrência de câncer de mama em pacientes 
no quartil de maior ingestão de soja foi significativamente reduzida 
quando comparado ao menor quartil (RR = 0,67, IC 95% 0,54-
0,85, p de tendência = 0,02). Associações inversas foram observa-
das em pacientes com receptor positivo de estrogênio e progestero-
na e aquelas que receberam terapia com anastrozol. Alta ingestão 
de isoflavonas de soja foi associada ao menor risco de recorrência de 
câncer de mama em pacientes na pós-menopausa com receptores 
positivos para estrógeno e progesterona.
Um estudo multicêntrico, aleatório, duplamente encoberto, re-
alizado no período de 24 meses, avaliou os efeitos da suplemen-
tação diária com 80 ou 120 mg de isoflavona de soja mais cálcio 
e vitamina D em 403 mulheres pós-menopausadas. As pacientes 
do estudo foram examinadas, anualmente, através da densidade 
mineral óssea (DMO), conteúdo mineral ósseo (BMC) e marca-
dores bioquímicos do metabolismo ósseo. Pacientes que recebe-
ram suplemento diário de 120 mg de isoflavonas de soja tiveram 
redução estatística e significativamente menor na DMO de corpo 
inteiro do que o grupo placebo, ambos em 1 ano (p < 0,03) e em 
2 anos (p < 0,05) de tratamento. Quando comparado ao placebo, 
a suplementação de isoflavonas de soja não teve efeito sobre as 
mudanças na densidade mineral óssea regional, BMC, os escores 
T ou marcadores bioquímicos do metabolismo ósseo. A suple-
mentação diária com 120 mg de isoflavonas de soja reduziu a 
perda óssea em todo o organismo24.
Agosta, Atlante e Benvenuti25 analisaram mulheres menopausadas 
em estudo multicêntrico, aleatório com a utilização de E (isofla-
vona 60 mg + lactobacillus sporogenes + cálcio e vitamina D3- 
Estromineral, Rottapharm Madaus) versus ES (extrato de casca de 
magnólia - Magnolia schiedeana + Estromineral), um comprimido 
a noite por um ano. Entraram no estudo 634 mulheres (300 com 
E e 334 com a ES), com idade média de 53,1 anos e índice de mas-
sa corpórea (IMC) 25,2 kg/m2. Ambos os tratamentos reduziram 
significativamente os sintomas da linha de base. E e ES mostraram 
eficácia semelhante no controle do rubor, suores noturnos, palpi-
tações e secura vaginal. ES foi mais ativo na insônia, irritabilidade, 
ansiedade, humor depressivo, astenia e perda da libido. O bem 
estar da mulher e o julgamento final do médico foram positivos 
em 70% em ambos os grupos. Associou-se o uso de isoflavona a 
melhora significativa dos sintomas da menopausa.

Linhaça
O óleo de linhaça, rico em ácido graxo ômega-3, detém proprie-
dades anti-inflamatórias, anti-histamínicas e suposta ação anti-
cancerígena. Determinada ação encontra-se no fato da linhaça 
possuir, em sua composição, a substância lignina5. O consumo 
de linhaça correlaciona-se, concomitantemente, a diminuição 
dos níveis séricos dos lipídeos, fator importante na prevenção de 
doenças cardiovasculares26.
Trinta homens com níveis séricos de colesterol total de 180-240 
mg/dL foram divididos aleatoriamente em três grupos, sendo que 
dois grupos receberam cápsulas de linhaça (100 mg/dia) e um 
grupo recebeu placebo por 12 semanas. O grupo que recebeu 
100 mg de linhaça reduziu significativamente a proporção de li-
poproteínas de baixa densidade / colesterol da lipoproteína de 
alta densidade na linha de base (p < 0,05) e na semana 12 (p < 
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0,05). Observou-se,também, diminuição significativa dos níveis 
de transaminase glutâmico pirúvica e gama-glutamil transpep-
tidase em relação aos níveis basais (p < 0,01), assim como o ní-
vel sérico de gama-glutamil transpeptidase em relação ao grupo 
tratado com placebo (p < 0,05). Sugere-se que a administração 
diária de 100 mg de linhaça pode ser eficaz na redução do nível 
sérico de colesterol e o risco de doenças hepáticas em homens 
hipercolesterolêmicos27.
Sessenta e dois pacientes, com idade variando de 44 a 75 anos, fo-
ram selecionados de maneira aleatória, com estudo lipêmico pré-
vio onde o LDL-C se encontrava entre 130-200mg/dL e o nível 
de triglicerideos menor que 600mg/dL. Excluíram pacientes com 
diabetes, níveis de TSH < 0,4 ou > 10,0 µg/dL, transaminases 
hepáticas superiores 2,5 vezes o limite superior da normalidade, 
creatinina > 2,0 mg/dL, uso de medicamentos hipolipomiantes 
e terapia de reposição hormonal. Administrou-se 40 g de linhaça 
em um grupo e em outro, o correspondente a farelo de trigo, por 
10 semanas, associado à uma dieta hipolipídica e hipocalórica. 
Mensuraram-se os níveis séricos de colesterol em jejum e resis-
tência a insulina na semana 0, 5 e 10. A linhaça foi bem tolerada 
pelos pacientes. Comparado ao trigo, a linhaça reduziu significa-
tivamente os níveis de LDL-C nas primeiras 5 semanas (-13%, p 
< 0,005), mas não na décima semana (-7%, p = 0.07). O farelo 
de linhaça reduziu a resistência à insulina (p = 0,03) comparada 
com o farelo de trigo em 10 semanas28.
Hasler5 prediz que o consumo de 10 g diárias de linhaça gera 
alterações hormonais associadas com a redução do risco de câncer 
de mama.

Ácidos graxos
Os ácidos graxos ômega-3 e ômega-6 são encontrados no reino 
vegetal, em óleo de peixe de água fria. Lipídeos essenciais ao cres-
cimento e desenvolvimento do organismo, estão presentes em 
uma gama de dietas comprovadamente redutoras do risco de do-
enças cardiovasculares29,30.
Estudo avaliou a administração de 300 mg de ômega-3 a oito vo-
luntários idosos, com idade superior a 60 anos, com queixas sub-
jetivas de memória. Utilizou-se os testes de Pesquisa com Drogas 
Cognitivas. O tratamento com ômega-3 não foi efetivo quanto 
à capacidade de memória rápida, contudo, teve uma associação 
positiva significativa quanto à memória tardia (p = 0,041), resul-
tando em aumento de 42% na capacidade de recordar as palavras. 
Tem-se a suplementação de ômega-3 como efeito favorável sobre 
a memória em indivíduos com queixas subjetivas de memória, 
podendo servir como uma alternativa segura à fosfatidilserina ex-
traído do córtex bovino31.
Em ensaio clínico, 75 pacientes em hemodiálise foram divididos 
em grupo A (n = 37), o qual recebeu 3 g de ácido graxo ômega-3 
e o grupo B, controle (n = 38). Antes do período de tratamento, 
os dois grupos foram avaliados quanto aos níveis séricos de malon-
dialdeído, glutationa peroxidase e superóxido dismutase. Nos pa-
cientes do grupo A, os fatores antioxidantes, incluindo a glutationa 
peroxidase e superóxido dismutase aumentaram significativamente 
após dois meses (p = 0,02, p = 0,02, respectivamente), porém, não 
houve mudanças significativas no grupo B para estes marcadores. 
Níveis de malondialdeído foram significativamente reduzidos após 
o período do estudo apenas no grupo A (p = 0,007). Associou-se 

a suplementação com ácidos graxos ômega-3 em melhor estado de 
antioxidação em pacientes em hemodiálise32.
Segundo Hasler5, as pesquisas mais recentes evidenciam que o 
consumo diário de 35 g de peixe pode reduzir o risco de morte 
por infarto miocárdico não fatal.
A American Heart Association passou a recomendar o consumo de 
uma a duas porções de peixe por semana33.

Selênio
O selênio é um micronutriente presente em alimentos como cas-
tanha do Pará, cereais, grãos, vegetais e pescados, sendo a dose di-
ária recomendada de 75 μg, para homens e 60 μg para mulheres, 
o que seria necessário para manter a concentração plasmática em 
torno de 95 μg/L, maximizando, desta forma, a atividade antio-
xidante da enzima, glutationa peroxidase34.
Estudo aleatório foi realizado com 37 mulheres com obesidade 
mórbida. As participantes consumiram 290 mg de selênio/dia, 
durante 8 semanas. Os níveis séricos de selênio, da atividade eri-
trocitária do gene da glutationa peroxidase e níveis de lesões no 
DNA foram mensurados no início do estudo e em 8 semanas. 
Os resultados foram comparados com genótipos. As frequências 
genotípicas foram 0,487, 0,378 e 0,135 para a Pro/Pro (genótipo 
selvagem), Pro/Leu, e Leu/Leu, respectivamente. No início do 
estudo, 100% dos sujeitos estavam com deficiência de selênio, 
e após a suplementação, houve melhora no nível sérico do selê-
nio (p < 0,001 para Pro/Pro e Pro/Leu, p < 0,05 para Leu/Leu), 
eritrócitos Se (p = 0,001 para a Pro/Pro e Pro/atividade Leu, p < 
0,05 para Leu/Leu) e atividade GPx (p = 0,005 para o Pro/Pro, p 
< 0,001 para o Pro/Leu, p < 0,001 para Leu/Leu). Além disso, o 
grupo Pro/Pro apresentou diminuição na lesão ao DNA, depois 
do consumo de castanha do Pará em comparação com os valores 
basais (p < 0,005), e os níveis foram maiores nos indivíduos Leu/
Leu em comparação com aqueles com o genótipo do tipo selva-
gem (p < 0,05 ), evidenciando que a ingesta de selênio aumenta 
a atividade da GPx em mulheres obesas, independentemente da 
GPx1 polimorfismo Pro198Leu35.
O selênio pode atuar como agente estimulante do sistema imu-
nológico, aumentando o nível de imunoglobulinas séricas. Em se 
tratando de sistema hormonal, a substância é de suma importância 
ao metabolismo das glândulas tireoides, uma vez que as enzimas 
iodotironina desiodinases são selenoproteínas34.

CONCLUSÃO

A sociedade moderna mostra-se cada vez mais complexa, com 
intensas modificações nos padrões de morbimortalidade e com 
inúmeros fatores que estão afetando a qualidade de vida. A mor-
talidade da população idosa, devido a acidentes cardiovasculares, 
câncer, acidente vascular encefálico, aterosclerose, doenças he-
páticas podem ser minimizada através de compostos bioativos e 
substâncias presentes em determinados alimentos, os chamados 
alimentos funcionais9.
O envelhecimento populacional brasileiro vem ocorrendo em 
grandes proporções, promovendo consequências político-sociais, 
culturais e epidemiológicas.
O papel dos profissionais que militam na área gerontológica não 
se limita apenas às pesquisas, mas também, a de educação em 
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saúde, ajudando o idoso a entender as qualidades dos alimentos 
funcionais no seu cotidiano, bem como, o acesso a informações 
dos efeitos benéficos desses alimentos, conferindo maior impor-
tância à alimentação saudável.
O chamado à sociedade, assim, faz-se na busca de uma sobrevi-
da maior com qualidade de vida, tornando os anos vividos em 
idades cronológicas avançadas, plenos, dignos e de expressivo 
significado.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Os anti-inflamatórios não este-
roides (AINES) apresentam atividade farmacológica de inibição das 
isoenzimas ciclo-oxigenase-1 (COX-1) e ciclo-oxigenase-2 (COX-2) 
em graus diversos, cujos perfis de segurança variam individualmen-
te. A eficácia é semelhante, porém os possíveis eventos adversos são 
relevantes nas decisões do tratamento prescrito. O diclofenaco está 
disponível internacionalmente há mais de 40 anos, tendo seu perfil 
farmacológico e de segurança documentados em diversos estudos bá-
sicos e clínicos. O objetivo desta revisão da literatura foi de apresentar 
aspectos da dor e do uso de diclofenaco na prática clínica, incluindo 
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as indicações as questões de segurança e a eficácia do medicamento.
CONTEÚDO: Esta revisão da literatura apresentará a farmaco-
logia básica do diclofenaco, bem como evidências terapêuticas 
com o uso deste fármaco em diversas condições dolorosas e suas 
implicações na prática clínica.
CONCLUSÃO: O diclofenaco tem demonstrado eficácia clí-
nica no tratamento de diversas condições dolorosas, entre estas 
lombalgias, artrites, dores pós-traumáticas e pós-cirúrgicas, dis-
menorreias, bem como cólica renal e biliar. Vale ressaltar que, na 
avaliação de um paciente apresentando dor e ao decidir um plano 
de tratamento e na prescrição de qualquer medicamento, cabe 
ao médico avaliar cuidadosamente o paciente para determinar o 
melhor curso de ação no individuo, levando-se em consideração 
o histórico médico do paciente, comorbidades e uso de medica-
mentos concomitantes, a fim de proporcionar a melhor alterna-
tiva terapêutica, com redução máxima da dor e inflamação e a 
restauração da funcionalidade de forma mais segura. 
Descritores: Anti-inflamatório não esteroide, Diclofenaco, Efi-
cácia, Segurança.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The nonsteroidal anti-
inflammatory-drugs (NSAIDs) exhibit pharmacological activity 
inhibiting the isoenzymes cyclooxygenase-1 (COX-1) and cyclooxy-
genase-2 (COX-2) in varying degrees, and their safety profiles vary 
individually. Their efficacy is similar, but the possible adverse effects 
are relevant in deciding treatment prescriptions. Diclofenac has been 
available internationally for over 40 years, and its pharmacological 
and safety profile has been documented in numerous preclinical and 
clinical studies. The objective of this literature review was to present 
aspects of pain and the use of diclofenac in clinical practice, includ-
ing indications, safety issues, and efficacy of the drug. 
CONTENTS: This literature review will present the basic phar-
macology of diclofenac, as well as evidence for the therapeutic 
use of this drug in several painful conditions and the implications 
for clinical practice.
CONCLUSION: Diclofenac has shown clinical efficacy in the 
treatment of a variety of painful conditions, including lumbagos, 
arthritis, post-traumatic and post-surgical pain, dysmenorrhea, 
as well as renal and biliary colic. It is important to note that in 
the evaluation of a patient presenting pain and when deciding a 
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treatment plan and the prescription of any medication, it is up 
to the physician to carefully assess the patient to determine the 
best course of action in that individual, taking into account the 
patient’s medical history, co-morbidities, and use of concomitant 
medications, in order to provide the best therapeutic alternative, 
with a maximum reduction of pain and inflammation and resto-
ration of functionality in the safest possible way. 
Keywords: Diclofenac, Efficacy, Nonsteroidal anti-inflammato-
ry, Safety.

INTRODUÇÃO

A classe de fármacos denominados anti-inflamatórios não este-
roides (AINES) inclui diversos ácidos orgânicos independentes, 
que compartilham propriedades anti-inflamatórias, analgésicas 
e antipiréticas, sendo utilizados no tratamento da dor branda a 
moderada. Estes fármacos inibem a ciclo-oxigenase-1 (COX-1) 
e ciclo-oxigenase-2 (COX-2), isoenzimas da ciclo-oxigenase, que 
assim agem como inibidores diretos da síntese de prostaglandina 
e tromboxano a partir do ácido araquidônico. COX-1 é a forma 
constitutiva da COX, encontrada em plaquetas, células endote-
liais vasculares, estômago e rins, onde está envolvido na produção 
de prostaglandinas, responsáveis pela proteção da parede do estô-
mago (prostaglandina E2), a agregação plaquetária (tromboxano 
A2) e função renal (prostaglandina I2)

1. COX-2 é a forma indu-
zida na presença de inflamação, mas pode também ser encontra-
da em tecidos cerebrais e renais, na ausência de inflamação. A 
suprarregulação da COX-2, em algumas áreas do sistema nervo-
so central (SNC) leva à produção de prostaglandinas (tais como 
PGE2) que estão envolvidas na dor, febre e inflamação2.
Os AINES individuais inibem a COX-1 e COX-2 em graus va-
riados e, portanto, quando utilizados em doses equivalentes, os 
perfis de segurança destes fármacos variam individualmente, mas 
há pouca diferença de um para outro em termos de eficácia2. Os 
AINES que possuem maior preferência para a COX-1 tendem a 
apresentar maiores taxas de efeitos colaterais gastrintestinais, en-
quanto aqueles que inibem preferencialmente a COX-2 podem 
apresentar risco elevado de eventos adversos cardiovasculares3,4. 
Estas questões devem ser levadas em consideração ao decidir so-
bre o regime de tratamento ideal em termos individuais. 
O objetivo deste estudo foi enfatizar o uso do AINE diclofenaco 
na prática clínica, incluindo as indicações, as questões de segu-
rança e a eficácia do medicamento.

FARMACOLOGIA DO DICLOFENACO

O diclofenaco pertence ao subgrupo dos AINES derivados do 
ácido fenilacético, utilizado principalmente na forma de sal sódi-
co ou potássico. Pode ser administrado pelas vias oral, intramus-
cular, retal ou tópica. Quando ingerido por via oral, o diclofena-
co está sujeito a metabolismo de primeira passagem com cerca de 
60% atingindo a circulação sistêmica na sua forma inalterada5,6. 
Em concentrações terapêuticas, o diclofenaco apresenta ligação 
às proteínas plasmáticas de mais de 99%. As concentrações plas-
máticas máximas são atingidas cerca de 30 minutos após a ad-
ministração. Sua meia-vida terminal no plasma é de cerca de 1-2 
horas. No entanto, o diclofenaco é capaz de entrar no líquido si-

novial, onde as concentrações podem persistir e continuar a exer-
cer uma resposta terapêutica, mesmo quando ocorre diminuição 
das concentrações plasmáticas7,8. Do metabolismo do diclofenaco 
decorre 4’-hidroxidiclofenaco, 5-hidroxidiclofenaco, 3’-hidro-
xidiclofenaco e 4 ‘,5-dihidroxidiclofenaco7,9. A excreção ocorre 
principalmente na urina (60%), bem como, na bile (35%), sob a 
forma de glicuronídeo e conjugados de sulfato. Menos de 1% é 
excretado como diclofenaco inalterado5,6.
O diclofenaco é indicado para o tratamento de dor branda a 
moderada e inflamação no âmbito clínico e pós-operatório. Está 
disponível em formulações orais nas formas de sais de sódio, po-
tássio ou sódio/misoprostol; formas tópicas atualmente disponí-
veis incluem gel, adesivo transdérmico e solução. O diclofenaco é 
utilizado no tratamento de ampla gama de doenças e condições, 
incluindo distúrbios osteomusculares e articulares, distúrbios 
periarticulares, distúrbios do tecido mole e condições dolorosas, 
como cólicas renais, gota aguda, dismenorreia, enxaqueca, febre 
e queratoses actínicas. A solução tópica ocular do diclofenaco na 
forma de solução oftálmica a 0,1% é utilizada na prevenção de 
miose intraoperatória durante extrações cirúrgicas de cataratas, 
na inflamação pós-operatória, dor nos defeitos epiteliais da cór-
nea após cirurgia ou trauma, como também no tratamento sinto-
mático da conjuntivite alérgica10,11. O diclofenaco é o AINE mais 
frequentemente prescrito em todo o mundo, classificado como 
o 8º medicamento mais comercializado no mundo, tendo sido 
utilizado por mais de um bilhão de pacientes desde a primeira 
aprovação pelas autoridades sanitárias12-14. 

A DOR NA PRÁTICA CLÍNICA 

A International Association for the Study of Pain (Associação In-
ternacional para o Estudo da Dor) define a dor como “uma ex-
periência sensorial e emocional desagradável, associada ao dano 
tecidual real ou potencial ou descrita em termos de tal lesão”15. 
A distinção entre os tipos de dor é importante, uma vez que as 
causas e o tratamento de cada tipo de dor podem variar. A dor 
é classificada em diversas categorias, de acordo com mecanismos 
fisiológicos, mecanismos neuroquímicos, duração e gravidade, 
localização anatômica, sistema envolvido, bem como causas e 
características temporais, embora essas categorias não sejam uni-
versalmente uniformizadas16,17.
A dor pode ser classificada em duas categorias fisiológicas: noci-
ceptiva ou neuropática. A dor nociceptiva resulta da estimula-
ção de receptores específicos da dor (também denominadas de 
nociceptores), em resposta a estímulos térmicos, mecânicos ou 
químicos. Esta categoria pode ser subdividida em duas outras, 
a somática e a visceral, em função de quais receptores ou nervos 
estejam envolvidos. A dor somática é geralmente bem localizada, 
afetando tecidos como a pele, músculos, articulações, ossos e liga-
mentos. Pode ser descrita como: dor localizada profundamente, 
aguda ou vaga, enervante, pontadas, latejante, ou semelhante à 
pressão. A dor visceral, por outro lado, é geralmente mais difu-
sa e menos localizada, sendo frequentemente descrita como vaga 
ou profunda, do tipo câimbra ou cólica, proveniente dos órgãos 
internos das principais cavidades do corpo (tórax, abdômen ou 
pelve)18,19. 
A dor neuropática decorre do sistema nervoso periférico e cen-
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tral, como resultado da atividade neural anormal causada por do-
enças ou lesões no sistema nervoso, podendo persistir na ausência 
das mesmas. As causas mais comuns da dor neuropática incluem 
degeneração, inflamação, infecção e pressão nervosa. A dor neu-
ropática classifica-se em: 1- simpático-mediada - decorrente de 
lesão do nervo periférico e (está associada a alterações autonômi-
cas); 2- não simpático-mediada, devido à lesão do nervo periféri-
co, na ausência de alterações autonômicas; e 3- de origem central, 
resultante de atividade anormal do sistema nervoso central. As 
características clínicas da dor neuropática podem variar muito de 
paciente para paciente e podem ser desafiadoras no tratamento. 
As características comuns incluem sensibilidade à dor aumentada 
e sensações de queimadura superficial ou dores lancinantes, que 
podem estar associadas com áreas de déficit sensorial ou instabi-
lidade autonômica15,20.
A base molecular da dor envolve subunidades dos canais de só-
dio na membrana celular dos neurônios nociceptivos, que con-
trolam a geração de impulsos nervosos. Estes impulsos nervosos 
propagam-se a partir do gânglio da raiz dorsal para o cérebro. 
Até o momento, foram identificados dez genes que codificam as 
isoformas distintas de proteínas dos canais de sódio, entre estes, o 
SCN9A. Este gene codifica Na(v) 1,7 - um canal de sódio espe-
cífico, localizado em neurônios ganglionares nociceptivos e sim-
páticos, onde se postula que ocorra a modulação do sinal de dor. 
Esta teoria é apoiada pelo fato de que uma mutação deste gene 
foi identificada em famílias cujos membros não possuíam sensi-
bilidade à dor, entretanto eram saudáveis e apresentavam função 
simpática nervosa preservada21-23.
A sensação de dor inicia-se perifericamente nos nociceptores, as 
terminações nervosas das fibras aferentes primárias. Os diversos 
nociceptores são diferenciados pelo tipo de estímulo a que respon-
dem, assim como a natureza da resposta. Nociceptores mielini-
zados, incluindo os receptores mecanotérmicos, (que respondem 
ao calor), e os mecanorreceptores de alto limiar, são compostos 
por fibras de condução rápida A-delta. Estes nociceptores são 
responsáveis pela dor aguda imediata. Fibras C amielínicas são 
classificadas como nociceptores C-polimodais, que respondem a 
estímulos térmicos, mecânicos e químicos. Em comparação aos 
nociceptores A-delta, os nociceptores C-polimodais são aferentes 
primários de condução lenta, com campos receptivos menores e 
são responsáveis pela dor tardia ou maçante. No entanto, a maior 
parte dos estímulos nociva afeta a maioria ou todos os nocicepto-
res aferentes primários em diferentes graus e a soma destes efeitos 
produz a experiência subjetiva de dor24.
A nocicepção na face e no crânio é transmitida através dos cor-
pos celulares nos gânglios sensoriais dos nervos cranianos V, VII, 
IX e X. Nas demais partes do organismo, os estímulos nocivos 
são transmitidos através dos aferentes primários, (cujos corpos 
celulares situam-se no interior dos gânglios da raiz dorsal) da me-
dula espinhal. Os aferentes primários acessam a medula espinhal 
através do trato de lissauer, aonde subsequentemente efetuam 
sinapses com neurônios de segunda ordem no corno dorsal. O 
trato espinotalâmico serve como principal via de ascensão para 
a informação nociceptiva atravessa o tronco cerebral e atinge o 
tálamo, o qual funciona como um relé de distribuição de sinais 
nociceptivos a alvos corticais e extracorticais. O SNC possui um 
sistema modulatório, através do qual a informação nociceptiva 

aferente pode ser alterada em áreas do cérebro como o córtex so-
matossensorial, o hipotálamo, a área periaquedutal cinza, a ponte 
e o cerebelo. A estimulação destas áreas provoca analgesia. Os sis-
temas opioide, noradrenérgico e serotoninérgico estão envolvidos 
no controle descendente da informação nociceptiva24,25.
A classificação da dor pela duração inclui duas categorias: a aguda 
e a crônica. A duração da dor aguda varia na literatura entre uma 
a quatro semanas e até três meses e é considerado um mecanismo 
vital que oferece proteção e representa um sintoma de doença 
subjacente. A dor aguda geralmente apresenta um início súbito 
e surge como resultado de doença, inflamação ou lesão tecidual 
(como trauma ou cirurgia). Ainda que seja muitas vezes acompa-
nhada de sintomas emocionais, a dor em geral é autolimitada e na 
maioria dos casos, a causa pode ser diagnosticada e tratada26. Em 
contrapartida, independentemente das diferenças quanto à dura-
ção das dores aguda e crônica, a dor crônica pode sinalizar uma 
condição de maior gravidade, embora que na maioria dos casos, 
não desempenhe função fisiológica, ou represente um sintoma, e 
sim um processo patológico. A dor crônica pode ser agravada por 
fatores ambientais e psicológicos e é resistente à maioria dos tra-
tamentos médicos, muitas vezes causando problemas relevantes 
para os pacientes afetados27.
Independentemente dos sistemas de classificação para dor, é in-
contestável que ela, como entidade clínica, representa uma das 
questões mais importantes na área da saúde. O impacto das dores 
aguda e crônica na sociedade é relevante; a dor crônica é consi-
derada a causa mais frequente de sofrimento e incapacidade que 
prejudica gravemente a qualidade de vida28. O National Institute 
of Neurological Disorders and Stroke (Instituto Nacional de De-
sordens Neurológicas e Acidente Vascular Cerebral) estima que 
até 85% de todos os americanos experimentarão pelo menos 
um episódio de dor crônica em suas vidas. O custo estimado das 
condições dolorosas, incluindo dor nas costas, dores de cabeça e 
alterações osteomusculares, excede 61 bilhões de dólares por ano 
apenas em empresas dos EUA, levando em conta a produtividade 
perdida e desempenho reduzido29. Estudo transversal realizado 
na Suécia em 1999 relatou prevalências de dor atual de 49% e 
dor crônica de 54%30. Estudo realizado na Austrália constatou 
que 11% dos homens e 13,5% das mulheres sofrem de dor crô-
nica diária suficientemente grave para interferir com as atividades 
quotidianas31. Além disso, escores inferiores de saúde têm sido 
associados a uma elevada incidência de morbidade e mortalidade 
em diversas populações32,33. 

A ação do diclofenaco na dor
Ainda não se conhece os mecanismos exatos de ação por trás da 
atividade anti-inflamatória, analgésica e antipirética do diclofe-
naco. No entanto, entre outros mecanismos de ação, acredita-se 
que estas atividades estejam associadas à inibição da síntese das 
prostaglandinas. Assim como outros AINES prototípicos, o di-
clofenaco inibe a síntese das prostaglandinas em tecidos, através 
da inibição da ciclo-oxigenase, em particular as isoenzimas COX-
1 e COX-2, que demonstraram ação catalítica, promovendo a 
formação de prostaglandinas na via do ácido araquidônico2,34.
A COX-1 é normalmente encontrada em plaquetas, células en-
doteliais vasculares, no estômago e rins, onde está envolvida na 
produção de prostaglandinas, que são responsáveis pela proteção 
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da parede gástrica (PGE2), agregação plaquetária (TXA2) e fun-
ção renal (PGI2).

1 A COX-2 é geralmente produzida em respos-
ta à inflamação, mas pode também ser encontrada em tecidos 
cerebrais e renais, na ausência de inflamação. A suprarregulação 
da COX-2 em algumas áreas do sistema nervoso central (SNC) 
leva à produção de prostaglandinas (tais como PGE2), que estão 
envolvidas na dor, febre e inflamação. Acredita-se que a inibição 
da COX-2 no local da inflamação é responsável pela ação tera-
pêutica do diclofenaco, enquanto que a inibição da COX-1 pode 
contribuir para os efeitos adversos no trato gastrintestinal, bem 
como para a inibição da agregação plaquetária. O diclofenaco 
está classificado entre os mais eficazes inibidores da prostaglandi-
na E2 (PGE2) e é declaradamente de 3 a 1000 vezes mais potente 
quando comparado com outros AINES, na inibição da atividade 
da COX-21,34,35.
O diclofenaco não age diretamente sobre a hiperalgesia e não afeta 
o limiar de dor. Seu efeito é indireto, decorrente da inibição da 
produção adicional das prostaglandinas responsáveis pela sensibi-
lização dos nociceptores. As ações anti-hiperalgesia do diclofenaco 
são obtidos por meio da hiperpolarização glicinérgica de neurônios 
pós-sinápticos. Apesar de o mecanismo exato ser desconhecido, di-
clofenaco poderia também suprimir a síntese de prostaglandinas 
(principalmente PGE2) no hipotálamo36-39. Esta supressão expli-
caria sua ação antipirética, encontrada em estudos pré-clínicos na 
dose de 0,5 mg/kg comparável com a indometacina (1,2 mg/kg), 
ibuprofeno (24 mg/kg), fenilbutazona (35 mg/kg), naproxeno (55 
mg/kg) ou ácido acetilsalicílico (185 mg/kg)39.
Estudos pré-clínicos de AINE em modelos de dor utilizando 
ratos confirmaram um efeito significativo destes fármacos no 
processamento nociceptivo medular40. O mecanismo de ação do 
diclofenaco parece integrar componentes periféricos e centrais do 
sistema nervoso41,42. Injeções por via venosas de diclofenaco em 
ratos, nas doses de 5, 10 e 15 mg/kg, resultaram em inibição 
dose-dependente da atividade evocada por fibra-C em neurônios 
do tálamo, confirmando um efeito central do diclofenaco na an-
tinocicepção43. Björkman e col. confirmaram estes achados e re-
lataram também efeito antinociceptivo central do diclofenaco em 
resposta a estímulos nocivos viscerais, que foram reversíveis pela 
naloxona. No entanto, estímulos somatossensoriais nocivos não 
foram atenuados pelo diclofenaco44.
No teste da formalina, o diclofenaco oral produziu um efeito 
antinociceptivo, na dose de 1-10 mg/kg, que foi revertido pela 
L-NAME ou glibenclamida, sugerindo que seu efeito antinoci-
ceptivo inclui participação local e medular na via do canal óxido 
nítrico-potássio. Ambas as administrações, subaracnoidea e local, 
resultam em antinocicepção, com interação entre os dois efei-
tos42,43. A principal ação analgésica do diclofenaco também pode 
ser decorrente da infra-regulação funcional de receptores de dor 
periférica sensibilizados, após a estimulação cGMP pela via do 
ácido nítrico-arginina36.

Experiência clínica com diclofenaco no tratamento de dor 
Dor Lombar
Há uma vasta experiência com evidências clínicas sobre a utili-
zação do diclofenaco em diversas condições dolorosas. No trata-
mento da dor lombar, diclofenaco e outros AINES estão entre os 
medicamentos mais prescritos no mundo, para alívio sintomático 

de curto prazo em pacientes sem comprometimento do nervo ci-
ático45. A eficácia foi demonstrada em inúmeros estudos, confor-
me relatos de revisões da literatura46-48. O tratamento com AINES 
está incluído nas recomendações das diretrizes clínicas nacionais 
para lombalgia aguda em diversos países49. Além do alívio da dor, 
aspectos importantes da terapia medicamentosa para a dor lom-
bar incluem a restauração da mobilidade e da funcionalidade do 
paciente, (capacidade de realizar atividades diárias sem restrições 
e sem ajuda de outras pessoas). Pacientes com dor lombar trata-
dos com diclofenaco demonstraram melhoras significativas nestas 
áreas, além de relatar alívio da dor. Em ensaios clínicos compara-
tivos com ácido acetilsalicílico (2,7 g/dia), o tratamento com di-
clofenaco (150 mg/dia) produziu alívio da dor significativamente 
maior em pacientes com dor lombar50 e quando comparado ao 
ácido acetilsalicílico (900 mg/dia), o tratamento com diclofena-
co resultou em melhora significativa na capacidade funcional em 
pacientes com dor lombar crônica51. A eficácia analgésica do di-
clofenaco foi estabelecida como sendo igual a da proquazone52 ou 
ibuprofeno na redução de dor e o efeito analgésico ocorreu mais 
rapidamente com o diclofenaco do que com ibuprofeno53.

Osteoartrite e artrite reumatoide
O diclofenaco é comumente utilizado no tratamento da osteoar-
trite e da artrite reumatóide, tanto na forma oral quanto na forma 
tópica54. Uma característica farmacológica importante do diclofe-
naco é a sua persistência nos chamados “compartimentos efeito”, 
após o declínio natural dos níveis plasmáticos. O líquido sinovial 
e o tecido inflamado foram identificados como “compartimentos 
efeito” do diclofenaco55. A eficácia do diclofenaco na dor da osteo-
artrose também tem sido atribuída à capacidade do diclofenaco 
de interferir com o efeito da substância P. Esta é constituída por 
um neuropeptídeo pró-inflamatório que desempenha um papel 
em várias condições inflamatórias e que está presente no plasma e 
no líquido sinovial de pacientes com artrite. A substância P induz 
à quimiotaxia de monócitos e células polimorfonucleares, em um 
processo que é considerado um passo crucial no desenvolvimento 
de doenças artríticas56-60. Em pacientes com artrite reumatoide, 
doses diárias de 75-100 mg foram relatadas como comparáveis 
em eficácia ao ácido acetilsalicílico ou indometacina em doses 
diárias de 3-5 g ou 75-100 mg, respectivamente. A eficácia do 
diclofenaco em osteoartrose foi comparável à dos fármacos na-
proxeno, ácido acetilsalicílico, ibuprofeno, diflunisal, indometa-
cina, cetoprofeno, sulindaco, flurbiprofeno, ácido mefenâmico e 
piroxicam. O diclofenaco foi tão eficaz quanto a indometacina 
ou o sulindaco no tratamento da espondilite anquilosante38. 

Dismenorreia
O diclofenaco também tem sido amplamente administrado no 
tratamento da dismenorreia. Uma revisão de Cochrane (2006), 
sobre o uso de AINES no tratamento de sangramento ou dor 
associado ao dispositivo intrauterino (DIU), constatou que o uso 
do diclofenaco e outros AINES foram benéficos na redução do 
fluxo menstrual e no alívio da dor em pacientes portadoras de 
DIU61. Em pacientes com dismenorreia primária, a administra-
ção de 50-150mg diárias de diclofenaco, por via oral, mostrou-se 
mais eficaz que o placebo, quer no alívio da dor, quer na redução 
do sangramento menstrual62,63. O diclofenaco apresentou ação 
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semelhante à nimesulida tanto na redução da intensidade da dor 
como no volume do fluxo menstrual64. A dor (cólica) menstrual 
resulta do aumento da contratilidade miometrial e da constri-
ção de pequenos vasos sanguíneos do endométrio, que ocasiona 
isquemia tecidual, ambos associados à níveis elevados de prosta-
glandinas. A inibição da síntese das prostaglandinas decorrente 
da administração do diclofenaco alivia os sintomas da disme-
norreia64,65. Estudos adicionais revelaram que, além de reduzir a 
dor, a administração do diclofenaco também impactou de forma 
positiva no desempenho do exercício, assim como nas medidas 
objetivas e subjetivas da qualidade do sono, restaurando estas a 
níveis semelhantes àqueles observadas nos períodos de ausência 
de sangramento menstrual66,67.

Dor pós-operatória e pós-traumática 
O diclofenaco tem se mostrado útil no tratamento da dor pós-
-operatória e pós-traumática. O uso do diclofenaco por via intra-
muscular em dor pós-operatória foi avaliado em pacientes com 
artrose submetidos à artroplastia, comparativamente com petidi-
na ou placebo. Os pacientes tratados com 75 mg de diclofenaco 
relataram dor menos intensa, em comparação com aqueles trata-
dos com petidina (50 mg) ou placebo e os efeitos colaterais foram 
menos frequentes entre os pacientes tratados com diclofenaco68. 
Após amigdalectomia, crianças que receberam supositórios de 
diclofenaco sódico (1-3 mg/kg) no pós-operatório apresentaram 
significativamente menos dor, menor elevação da temperatura, 
maior ingestão oral, e voltaram a ingerir líquidos muito mais 
precocemente em relação aos pacientes tratados com xarope de 
paracetamol (10-15 mg/kg)69. Em pacientes submetidos a cirur-
gias proctológicas, injeção por via muscular de diclofenaco (75 
mg) reduziu a intensidade média da dor por cerca de 80% até 
30 minutos após a injeção e redução de dor adicional ocorreu ao 
longo dos 30 minutos subsequentes. A analgesia foi mantida por 
mais de oito horas70.
Após cirurgias odontológicas, prescrições de 50 mg de diclofe-
naco e 100 mg de pentazocina por via oral mostraram-se igual-
mente eficazes, proporcionando alívio significativo da dor uma, 
duas e quatro horas após a administração37. O diclofenaco (50 
mg) também aliviou a dor da polpa dentária induzida experi-
mentalmente, aumentando o limiar da dor em 15 minutos após 
a administração, atingindo um valor máximo após 30 minutos. 
Os pacientes-controle que utilizaram placebo não apresentaram 
modificações no limiar de dor71. A administração de diclofenaco 
antes e após a remoção cirúrgica dos terceiros molares resultou 
em efeito significativo sobre o edema e o trismo, em comparação 
ao placebo; o diclofenaco proporcionou maior alívio da dor no 
primeiro dia pós-operatório72. As medidas de dor, trismo e edema 
foram avaliados em estudo semelhante, em pacientes submetidos 
à extração dentária bilateral dos terceiros molares e a administra-
ção de diclofenaco por via oral (25 mg duas vezes ao dia um dia 
antes da cirurgia, 50 mg três vezes por dia no primeiro, segundo e 
terceiro dia pós-operatório e 25 mg quatro vezes ao dia no quarto 
dia do pós-operatório) propiciou alívio da dor significativamente 
maior em cada uma das avaliações em relação ao placebo73.
Em pacientes apresentando condições pós-traumáticas, 25 mg 
de diclofenaco por via oral, foi administrado três vezes ao dia e 
comparado ao placebo durante o período de tratamento de 14 

dias. Os resultados constataram melhora substancial ou ausência 
total de dor espontânea nos pacientes tratados com diclofenaco74. 
Gutierrez75 avaliou os efeitos do diclofenaco sobre a dor e sinais 
inflamatórios em pacientes com contusões e entorses. A admi-
nistração de diclofenaco (75 mg) por via endovenosa a cada 12 
horas durante três dias, em pacientes com contusões e entorses, 
permitiu uma redução na dor espontânea de 88% e redução de 
86% na dor induzida, enquanto que a melhora do edema e de 
outros sinais e sintomas de inflamação alcançaram 95%. Quatro 
doses ou menos por paciente, em média, foram necessárias para 
supressão da dor e dos sinais inflamatórios e apenas 16 dos 50 
pacientes incluídos no estudo necessitaram de administração de 
diclofenaco durante a totalidade do período de tratamento prees-
tabelecido inicialmente de três dias75.

Pós-parto
Faustle76 avaliou os efeitos analgésicos e anti-inflamatórios do 
diclofenaco após o parto. Entre as mulheres tratadas imediata-
mente após a sutura da incisão da episiotomia com 100 mg de 
diclofenaco supositório, seguida de tratamento oral com 50 mg 
três vezes ao dia, a formação de edema na lesão estava ausente 
em 90% dos pacientes76. Em outro estudo, o diclofenaco por via 
muscular (75 mg) foi comparado com placebo em mulheres sub-
metidas à cesariana. Foi constatada redução em 73% e 88% na 
intensidade da dor realizadas, respectivamente, 30 e 60 minutos 
após administração do diclofenaco, em comparação com 23% 
e 9%, respectivamente, nos indivíduos que receberam placebo. 
Estas, posteriormente foram medicadas com diclofenaco e após 
30 e 60 minutos, registrou-se alívio de dor de 86% e 96%, res-
pectivamente77.

Cólica renal e biliar
O diclofenaco também tem se mostrado eficaz no tratamento de 
cólicas renais e biliares, já que ambas as condições clínicas estão 
relacionadas ao aumento da síntese de prostaglandinas. Na obs-
trução renal, a cólica ureteral desencadeia a liberação renal de 
prostaglandina E2, que por sua vez aumenta o fluxo sanguíneo 
e eleva a pressão capilar glomerular, resultando em aumento da 
diurese, o que aumenta a pressão na pelve renal, ocasionando a 
dor das cólicas renal e ureteral. Em pacientes com cólica renal 
aguda, o uso de 75 mg de diclofenaco por via muscular foi com-
parado com placebo, com avaliações da intensidade da dor após 
15 e 30 minutos, bem como, após 1, 2 e 4 horas. O alívio da dor 
em cada momento atingiu uma percentagem mais elevada entre 
os pacientes tratados com o diclofenaco (59, 86, 91, 86 e 86%) 
em comparação com os indivíduos tratados com placebo (25, 39, 
39, 36 e 43%)78. Lundstam e col.79 em estudo duplamente enco-
berto compararam a prescrição de 50 mg de diclofenaco por via 
muscular com formulação composta no tratamento de pacientes 
com cólica renal. A formulação era constituída por: 0,15 mg ni-
trato de metilescopolamina; 20 mg cloreto de papaverina; 6,6 mg 
cloreto de morfina; 3 mg cloridrato de noscapina e 0,4 mg clore-
to de codeína. Alívio da dor parcial ou completa em 30 minutos 
após a medicação foi relatado por 91% (31 de 34) dos pacientes 
tratados com o diclofenaco em comparação a 63% (20 de 32) dos 
pacientes tratados com a formulação79. Na cólica biliar, a síntese e 
a liberação das prostaglandinas estão aumentadas pela obstrução 
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cística do canal ou por lesão da mucosa. Consequentemente, a 
pressão no interior da vesícula aumenta como resultado da eleva-
ção da secreção de água ou da redução de absorção pela vesícula 
biliar, desencadeando a cólica biliar80. O alivio da dor decorrente 
de cólica biliar após tratamento com diclofenaco intramuscular 
foi descrito em três estudos clínicos, com alivio de dor alcançado 
dentro de 30 minutos após a administração do fármaco. O alivio 
da dor foi superior ao placebo nos dois estudos comparativos81-83.

A combinação do diclofenaco com as vitaminas B: evidências 
clínicas de potencialização analgésica e anti-inflamatória 
Enquanto o diclofenaco foi descrito no alívio significativo da dor 
em diversas condições clínicas, a adição das vitaminas B1, B6 e B12 
ao diclofenaco, tem evidenciado ação potencializadora dos efei-
tos analgésicos e anti-inflamatórios deste AINE, através de uma 
interação sinérgica, proporcionando benefícios de um início de 
ação mais rápida, redução no tempo de tratamento e reduções 
posológicas84-91. A experiência clínica geral com a combinação das 
vitaminas B e o diclofenaco em estudos clínicos têm demonstra-
do excelentes resultados em diversos quadros clínicos de dor.

Pós-operatório
Perez-Flores e col.84 em estudo piloto, de alívio da dor pós-tonsi-
lectomia, constataram que a combinação de diclofenaco com as 
vitaminas do complexo B foi superior ao uso isolado do diclofe-
naco. Nas primeiras 48 horas pós-cirúrgicas, a posologia total do 
diclofenaco para manter a analgesia foi 45% menor entre os pa-
cientes que receberam a terapia combinada84. Medina-Santillán e 
col. em estudo similar, no qual metade dos pacientes receberam 
uma infusão por via intravenosa com 100 mg de tiamina, 100 mg 
de piridoxina e 5 mg de cianocobalamina durante um período 
de 12 horas antes da cirurgia. Todos os pacientes receberam 50 
mg de diclofenaco por via venosa oito horas antes da cirurgia. 
Após a tonsilectomia, os dois grupos novamente receberam 50 
mg de diclofenaco, e aos pacientes medicados com vitaminas do 
complexo b, estas foram readministradas. As avaliações sobre a 
intensidade da dor foram realizadas através de escala analógica 
visual (EAV); a administração subsequente do diclofenaco ocor-
reu conforme solicitação do paciente. As pontuações de EAV no 
período pós-operatório após administração do diclofenaco foram 
semelhantes entre os grupos. Entretanto, os pacientes que recebe-
ram a combinação de vitamina B requereram significativamente 
menos diclofenaco (30%) para o controle adequado da dor em 
relação ao grupo que não recebeu as vitaminas85. Juntos, estes 
dois estudos piloto em amigdalectomia sugerem que a adição das 
vitaminas do complexo B ao diclofenaco pode reduzir as doses de 
diclofenaco necessários para alívio da dor. Em ambos os estudos, 
o perfil de segurança da associação foi excelente, sem relatos de 
complicações hemorrágicas ou eventos adversos no trato gastrin-
testinal.

Osteoartrite
A eficácia e segurança do uso da combinação oral de diclofenaco 
com as vitaminas do complexo B foram avaliadas em um estudo 
duplo-cego, controlado com placebo, em pacientes portadores de 
osteoartrite. Os pacientes que receberam a combinação da vita-
minas B e diclofenaco relataram melhoras significativas em ter-

mos de funcionalidade, dor e mobilidade após tratamento de 14 
dias. A segurança da combinação foi considerada excelente, sem 
relatos de eventos adversos sérios e não tendo sido observado al-
terações significativas sobre os parâmetros laboratoriais avaliados 
durante o estudo86. 

Dor lombar
A administração da associação de 25 mg diclofenaco e vitami-
nas B (50 mg de vitaminas B1 e B6 e 0,25 mg vitamina B12) a 
pacientes acometidos por doenças degenerativas dolorosas da co-
luna cervical e lombar resultaram em um início mais rápido de 
alívio da dor em relação à administração isolada do diclofenaco 
e aumento significativo no número de pacientes sem relato de 
dor após 7 dias de tratamento87. Brüggeman e col. compararam 
os efeitos do diclofenaco oral isolado e com a combinação de 
vitaminas B e diclofenaco com a mesma dosagem do estudo an-
terior, em pacientes acometidos por dor lombar aguda vertebral. 
O período de tratamento pré-estabelecido de duas semanas pode-
ria ser encerrado após a primeira semana, caso ocorresse o alívio 
significativo da dor. Apesar de um percentual superior de pacien-
tes recebendo o tratamento combinado ter alcançado o objetivo 
de encerrar o estudo após uma semana de tratamento (53/184, 
28,8% para a combinação versus 48/192, 25%), esta diferença 
não atingiu significância estatística. As avaliações da intensidade 
da dor produziram resultados superiores para o grupo de trata-
mento combinado. Embora efeitos adversos tenham sido relata-
dos para ambos os grupos de tratamento, não houve diferenças 
significativas entre os dois grupos88. 
Vetter e col.89 compararam o uso de diclofenaco (50 mg) e deste 
associado a vitaminas do complexo B (tiamina 50 mg, piridoxina 
50 mg e cianocobalamina 0,25 mg) em pacientes apresentando 
doenças dolorosas da coluna vertebral com alterações degenerati-
vas. A duração do tratamento foi estabelecida em duas semanas, 
com a opção de encerrá-lo após a primeira semana, se houvesse 
alívio completo da dor. Dezenove pacientes (16%) tratados com 
a associação suspenderam o tratamento em uma semana devido à 
melhora da dor, em comparação a 10 (8%) dos pacientes tratados 
unicamente com o diclofenaco, uma diferença estatisticamente 
significativa (p < 0,05) Todos os parâmetros utilizados para ava-
liar o alívio da dor demonstraram resultados superiores com a 
terapia combinada, quando comparada com a administração do 
diclofenaco isoladamente. Efeitos adversos foram observados em 
ambos os grupos de tratamento, entretanto, não houve diferenças 
entre os dois grupos89.
Em pacientes com lombalgia aguda, foi realizado um estudo em 
que comparou-se o uso do diclofenaco (25 mg, via oral, três vezes 
ao dia) e deste associado a tiamina (50 mg), piridoxina (50 mg) 
e cianocobalamina (0,25 mg) (três vezes ao dia). O período de 
tratamento durou no máximo sete dias; em caso de alívio total 
da dor, o paciente poderia ser retirado do estudo após 3-4 dias de 
tratamento. O tratamento combinado foi relatado como sendo 
estatisticamente superior ao do diclofenaco isolado após 3-4 dias 
de tratamento, em escores e escala análogica visual de dor, bem 
como avaliações de dor noturna e diurna. Dor ao movimento 
também foi avaliada antes e durante o período de tratamento; 
após 3-4 dias de tratamento, 72% (44/61) dos pacientes que re-
ceberam o tratamento combinado não relataram dor ou apenas 
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referiram dor branda, em comparação a 39% (24/61) dos pacien-
tes medicados com diclofenaco isoladamente. Parâmetros de mo-
bilidade e funcionalidade também foram avaliados. Os pacientes 
que receberam terapia combinada apresentaram uma melhora 
mais rápida em relação aos pacientes que receberam monoterapia 
com diclofenaco, entre pacientes tratados com a associação, 49% 
(30/61) estavam aptos a interromper o tratamento após 3-4 dias, 
comparados a 25% (15/61) dos pacientes tratados com diclofe-
naco isoladamente. Não houve diferenças entre os dois grupos 
quanto à tolerabilidade90.
No estudo DOLOR, Mibielli e col.91 compararam o tratamento iso-
lado por via oral com diclofenaco versus a associação de: 50 mg de 
diclofenaco, 50 mg de nitrato de tiamina, 50 mg de cloridrato de 
piridoxina e 1 mg de cianocobalamina em pacientes com lombalgia 
aguda. O estudo incluiu um período de tratamento de no máximo 
sete dias, com avaliações intercaladas nos dias 3 e 5 de tratamento. 
Os pacientes poderiam ser retirados do estudo nos dias 3 ou 5 caso 
alívio singificativo da dor fosse obtido. Os autores relataram que um 
número significativamente maior de pacientes (87/187; 46,5%) tra-
tados com a associação estavam aptos a interromper o estudo devido 
ao tratamento bem sucedido no 3º dia de tratamento, em compa-
ração com os indivíduos tratados apenas com diclofenaco (55/185, 
29%). Após cinco dias de tratamento, um número significativamen-
te maior de indivíduos medicados com a associação relatavam alívio 
completo da dor em comparação ao grupo tratado com a mono-
terapia (83% vs 43%). Além disto, o tratamento da combinação 
produziu melhoras superiores nas avaliações clínicas de mobilidade 
e funcionalidade. Não houve diferenças significativas no perfil de se-
gurança entre os dois tratamentos91.

Considerações sobre a segurança do uso 
do diclofenaco na prática médica

Os efeitos adversos do diclofenaco são em sua maioria leves e 
transitórios e sua incidência e severidade são comparáveis com os 
demais AINES da classe. A incidência global de efeitos adversos 
associados ao uso do diclofenaco está estimada em cerca de 12%, 
sendo os mais frequentes aqueles no trato gastrintestinal, relatados 
em 7,6% dos pacientes, seguidos de efeitos relacionados ao SNC 
em 0,7% e alergias ou reações locais em 0,4%11,55,92,93. As reações 
adversas mais comuns que afetam o trato gastrintestinal incluem 
dor epigástrica, náuseas, vômitos e diarreia e, menos frequente-
mente, úlcera péptica e sangramento gastrintestinal11,55,92,93. A 
cefaleia ocorre em cerca de 3% a 9% dos pacientes tratados com 
diclofenaco e vertigem em 1-3% dos pacientes. Efeitos adversos 
no sistema nervoso ocorrem em menos de 1% dos pacientes me-
dicados com a droga e incluem sonolência, depressão, insônia, 
ansiedade, mal estar e irritabilidade94.
Entre os efeitos adversos hematológicos associados ao uso do di-
clofenaco encontra-se o aumento do risco de anemia aplásica. 
Estima-se que o diclofenaco possa aumentar em dez vezes este 
risco em pacientes suscetíveis, manifestando-se como anemia 
hemolítica, trombocitopenia, epistaxe, púrpura, leucopenia, 
neutropenia e agranulocitose. O uso de diclofenaco também 
tem sido associado com a inibição da agregação plaquetária, ao 
tempo de sangramento prolongado, ao sangramento localizado e 
espontâneo, bem como aos hematomas. O diclofenaco não deve 

ser prescrito a pacientes portadores ou com história de discrasias 
sanguíneas ou depressão da medula óssea95. Irritação ocular foi 
relatada com o uso de dicofenaco oral, incluindo a secura ocu-
lar96. Efeitos adversos relatados raramente incluem tromboflebite, 
diminuição da pressão arterial sistólica e diastólica, sintoma se-
melhante à angina e choque ou alterações circulatórias93,97.
O diclofenaco deve ser prescrito com cautela a pacientes com res-
trição de ingestão de sódio11,92. O uso do diclofenaco pode causar 
redução da função renal, acarretando retenção de líquidos, cuja 
manifestação principal é o edema. Outros efeitos adversos renais 
incluem azotemia, proteinúria, insuficiência renal aguda, nefrite 
intersticial, síndrome nefrótica, aumento da uréia e da creatinina 
séricas, bem como necrose papilar renal em menos de 1% dos 
pacientes tratados11. A insuficiência renal aguda resultante da ad-
ministração de diclofenaco evoluiu para estado crônico em um 
paciente98.
A administração de diclofenaco pode ocasionar a elevação dos 
níveis séricos das transaminases e hepatite sintomática. A hepato-
toxicidade é postulada como resultado de uma reação metabólica 
idiossincrática e não como resultado da toxicidade intrínseca do 
diclofenaco. Em pacientes com porfiria hepática, o diclofenaco 
pode desencadear um ataque agudo99. Foram também relatadas 
erupções cutâneas ou prurido, como também reações mais gra-
ves, incluindo dermatite bolhosa e eritema multiforme11,99.

CONCLUSÃO

O diclofenaco está disponível no arsenal médico há mais de 40 
anos, onde o perfil farmacológico de segurança e eficácia foi do-
cumentado em inúmeros trabalhos. O curso dos processos do-
lorosos e inflamatórios apresenta-se como desafio constante aos 
profissionais da saúde. O diclofenaco tem demonstrado eficácia 
clínica no tratamento de diversas condições dolorosas, entre estes 
lombalgias, artrites, dores pós-traumáticas e pós-cirúrgicas, dis-
menorreias, bem como cólica renal e biliar. Pesquisas demonstra-
ram que o diclofenaco isolado ou em associação com as vitaminas 
B1, B6 e B12 mostram-se úteis nos tratamentos de processos álgicos 
e no controle anti-inflamatório. O efeito potencializador das vita-
minas B1, B6 e B12 sob o diclofenaco oferece o potencial beneficio 
de redução de tempo de terapia e a possível redução de risco de 
efeitos adversos devido a um menor tempo de tratamento. 
Seu perfil de segurança é bem conhecido, o que levou a uma 
tendência atual à prescrição de diclofenaco, em função da ex-
periência recente com inibidores exclusivos da COX-2, como, 
por exemplo, os coxibes. Embora estes novos fármacos possam 
apresentar reduzido risco de efeitos adversos sobre o trato gas-
trintestinal, há considerável incerteza sobre os riscos em longo 
prazo associados com o uso destes agentes, particularmente no 
que diz respeito à toxicidade cardiovascular. Vale ressaltar que, na 
avaliação de um paciente apresentando dor e ao decidir um plano 
de tratamento e na prescrição de qualquer medicamento, cabe 
ao médico avaliar cuidadosamente o paciente para determinar o 
melhor curso de ação no individuo, levando-se em consideração 
o histórico médico do paciente, co-morbidades e uso de medi-
camentos concomitantes, a fim de proporcionar a melhor alter-
nativa terapêutica, com redução máxima da dor e inflamação e a 
restauração da funcionalidade de forma mais segura. 
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Em função das plurais mani-
festações clínicas durante sua evolução, a esquistossomose mansô-
nica (EM) pode se assemelhar a inúmeras outras doenças, dificul-
tando o diagnóstico, retardando o tratamento e a notificação da 
moléstia. Rever tais aspectos da EM é o escopo do presente artigo. 
Para tal, foi realizada revisão da literatura utilizando as bases Scielo 
(Scientific Eletronic Library Online) e PubMed (National Library of 
Medicine), assim como livros texto relacionados ao tema.
CONTEÚDO: Múltiplas são as manifestações clínicas da EM, des-
tacando-se que os exames laboratoriais e os métodos complementares 
têm demonstrado relevância no diagnóstico e acompanhamento das 
alterações morfológicas e funcionais da doença. O tratamento abran-
ge estratégias farmacológicas e, por vezes, intervenções cirúrgicas. A 
EM continua sendo um importante problema de saúde pública no 
Brasil. Áreas de endemicidade guardam relação com o nível socioe-
conômico ao qual a população pertence, também está condicionada 
aos entraves de controle da doença por órgãos públicos. 
CONCLUSÃO: Torna-se importante conhecer os elementos atinen-
tes ao diagnóstico clínico e laboratorial, bem como ao tratamento, à 
epidemiologia, à profilaxia e ao controle da EM aspecto extremamente 
relevante para a condução dos pacientes vitimados pela doença.
Descritores: Controle, Diagnóstico, Epidemiologia, Esquistos-
somose mansoni, Profilaxia, Tratamento. 
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Because of the many 
clinical manifestations during its evolution, the mansonic schistoso-
miasis (MS) can be similar to countless other diseases, difficulty the 
diagnosis and slowing down the treatment and notice of the illness. 
Review the aspects of the MS is the scope of the present article. For 
such, a review has been made of this literature using the basis of 
Scielo (Scientific Electronic Library Online) and PubMed (National 
Library of Medicine), as much as text books related to this subject.
CONTENTS: The clinical manifestations of MS are many, distin-
guishing that the lab exams and other complementary methods have 
shown relevance on the diagnosis and follow-up of the morphologi-
cal and functional changes of the disease. The treatment includes 
pharmacological strategies and, at times, surgical interventions. The 
MS is still an important public health problem in Brazil. Endemic 
areas have a relation with the social and economic level to which the 
population belongs, and they are also conditioned with the barriers 
of disease control by public agencies.
CONCLUSION: It becomes extremely important to know the ele-
ments pertaining to the clinical and laboratory diagnostics, as much 
as the treatment of the disease. It is essential to know the epidemiol-
ogy, prophylaxis and control of the MS; those are aspects extremely 
relevant for the conduction of the ill victimized by this disease.
Keywords: Control, Diagnosis, Epidemiology, Mansonic schistoso-
miasis, Prophylaxis, Treatment. 

INTRODUÇÃO

A esquistossomose mansônica (EM), enfermidade parasitária de-
sencadeada pelo helminto Schistosoma mansoni, permanece como 
uma importante doença no contexto da saúde pública brasileira1. 
Com efeito, o conhecimento sobre o diagnóstico, as possibilidades 
terapêuticas, farmacológicas ou não, a epidemiologia e as medidas 
de profilaxia e controle tornam-se extremamente importantes para 
o clínico.
Com base nestas premissas objetivou-se, no presente estudo atuali-
zar sobre os seus aspectos, o que poderá corroborar para a adequada 
condução dos pacientes com EM. 

DIAGNÓSTICO CLÍNICO

Para os profissionais de saúde que atuam em regiões não endêmi-
cas da EM, o diagnóstico desta entidade pode, muitas vezes, não 
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ser lembrado. Com efeito, uma anamnese minuciosa, incluindo 
informações acerca da história geográfica, da exposição à água ou 
a alimentos potencialmente contaminados, banhos em lagoas com 
caramujos, viagens a áreas endêmicas e a ocorrência de sinais e 
sintomas das síndromes agudas da infecção (mormente dermatite 
cercariana e febre de Katayama), associada aos achados ao exame 
físico, são elementos essenciais para o diagnóstico presuntivo da 
EM2. 
A naturalidade do paciente é relevante para a apreciação do qua-
dro. De fato, pessoas provenientes de áreas urbanas ou indenes, 
que nunca tiveram contato com o S. mansoni e que, portanto, são 
desprovidas de imunidade, frequentemente apresentam episódios 
agudos da condição mórbida com sintomas associados a um qua-
dro alérgico. As formas agudas da EM estão muito relacionadas 
ao turismo ecológico e às precárias condições de saneamento3. 
Em contrapartida, indivíduos que residem em áreas endêmicas 
habitualmente não exibem as manifestações da fase aguda3.
	
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

A EM é semelhante a inúmeras outras entidades nosológicas, em 
função das manifestações clínicas plurais que ocorrem durante 
sua evolução. Desde esta perspectiva, torna-se imprescindível que 
se faça o diagnóstico diferencial para cada fase evolutiva da in-
fecção. Por exemplo, a dermatite cercariana pode ser confundida 
com síndromes exantemáticas; a fase aguda da EM pode mime-
tizar o quadro de outras condições infecciosas agudas; e na sua 
forma crônica, diversas outras condições devem ser descartadas.

Quadro 1 – Diagnóstico diferencial da esquistossomose mansônica em 
suas díspares fases evolutivas
Dermatite Cercariana
• Síndromes exantemáticas (sarampo, rubéola; escarlatina);
• Dermatites causadas por cercárias de outros esquistossomos não 
   patogênicos ao homem;
• Dermatites causadas por larvas de outros helmintos;
• Dermatite causada por substâncias químicas.

Esquistossomose Aguda (febre de Takayama)
• Malária;
• Febre tifoide;
• Hepatite viral anictérica (A e B);
• Estrongiloidíase;
• Amebíase;
• Mononucleose;
• Tuberculose miliar;
• Ancilostomose aguda;
• Brucelose;
• Doença de Chagas aguda.

Esquistossomose Crônica
• Amebíase;
• Estrongiloidíase;
• Giardíase;
• Outras parasitoses;
• Linfoma;
• Afecções que cursam com o aumento volumétrico do fígado e do 
baço (hepatoma, calazar, leucemia, salmonelose prolongada, espleno-
megalia tropical, e cirrose).

Adaptado4.
	

AVALIAÇÃO LABORATORIAL

Considerando o extenso espectro clínico da EM, o diagnósti-
co de certeza só é estabelecido através de exames laboratoriais5. 
Diante da suspeita, baseada nos dados clínicos e epidemioló-
gicos, está indicada a realização da avaliação laboratorial, que 
é relativamente rápida e de fácil execução. 

Métodos parasitológicos
A constatação da presença de ovos nas fezes é o modo mais 
empregado na prática clínica e imunológicos podem ser utili-
zados. A biópsia retal e a hepática constituem métodos auxi-
liares menos usuais atualmente, sendo reservados para o escla-
recimento diagnóstico em situações particulares5.

Exames parasitológicos
No diagnóstico parasitológico é fundamental o exame de 
fezes, com especial importância para as técnicas de Lutz e 
Kato-Katz, esta última um método quantitativo, com grande 
aplicabilidade na inferência da carga parasitária, detectando 
a presença de ovos nas fezes, o que ocorre após o 45º dia de 
infecção. Há importantes variações na positividade do exame 
de fezes, na dependência de fatores tais como carga parasitá-
ria, experiência do laboratorista e tempo de infecção (quanto 
mais antiga a infecção, no geral, menor é a presença de ovos 
nas fezes)6,7. O exame de fezes possui baixa sensibilidade, 
sobretudo em áreas nas quais predominam as infecções por 
S. mansoni com pequena carga parasitária. Recomendam-se 
a realização de exames laboratoriais com um mínimo de três 
amostras sequenciais de fezes, coletadas em dias distintos, 
com intervalo máximo de 10 dias entre a primeira e a última 
coleta8.
A biópsia retal é também utilizável, com maior positividade 
do que o parasitológico de fezes. É muito importante no con-
trole de cura, podendo ser sistematicamente adotada com esta 
finalidade9. O raspado retal também é empregável, sem, entre-
tanto, apresentar vantagens sobre a biópsia.
As biópsias tissulares, por exemplo, intestino e fígado, dentre 
outras, também fornecem o diagnóstico na avaliação histopa-
tológica, representando, porém, mais achados do que métodos 
diagnósticos propriamente ditos10. 
	
Métodos imunológicos
Os ensaios imunológicos são necessários em algumas situa-
ções11, sendo mais empregadas na fase crônica da doença (são 
positivas a partir do 25º dia). As principais são intradermo-
reação (apropriada para inquéritos epidemiológicos e para o 
diagnóstico dos pacientes não oriundos de área endêmica, 
com quadro sugestivo de alterações relacionadas à fase pré-
-postural), reações de fixação do complemento, imunofluo-
rescência indireta, técnica imunoenzimática (Enzyme linked 
immunosorbent assay – ELISA) e ELISA de captura6.
A positividade dos exames imunológicos não indica neces-
sariamente infecção ativa por S. mansoni, pois os anticorpos 
circulantes permanecem após a cura da doença. Desta feita, 
tais provas não são úteis para comprovação da eficácia do tra-
tamento medicamentoso8.
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Exames inespecíficos
No hemograma a leucocitose é observada em 25% a 30% dos 
casos12, mas é a eosinofilia acentuada (540 a 7380 cel/mm3) o 
achado laboratorial mais frequente na fase aguda13. As enzimas 
hepáticas também se encontram alteradas, com predomínio 
da fosfatase alcalina, seguida da gama-glutamil transferase, da 
ALT e da AST13,14.
Anemia normocítica ou microcítica e hipocrômica, leucope-
nia e trombocitopenia são vistos nas formas crônicas compen-
sadas de EM14. Há hipoalbuminemia leve na forma compen-
sada e intensa na descompensada, com acentuada elevação da 
gamaglobulinemia (na fase crônica da helmintíase verifica-se 
taxa elevada de IgG)15. As provas de função hepática, na fase 
compensada da forma hepatoesplênica1, são normais, exceto a 
fosfatase alcalina que se encontra aumentada. Já na fase des-
compensada, verificam-se discretas elevações das aminotrans-
ferases (100 a 200 UI), bilirrubinas (2 a 5 mg%) e alargamen-
to do TAP (tempo de atividade de protrombina)6. As provas 
de função renal, encontram-se, em geral, dentro dos valores 
de referência, salvo nos casos de nefropatia esquistossomótica 
avançada13,16.

AVALIAÇÃO POR MÉTODOS DE IMAGEM

Os exames de imagem são utilizados para avaliação do com-
prometimento orgânico decorrente da infecção por S. mansoni 
em suas várias formas de evolução1,8. Assumem importância a 
telerradiografia de tórax (avaliação da forma vásculo-pulmo-
nar), o ecocardiograma (avaliação da forma vásculo-pulmo-
nar), a ultrassonografia (US) abdominal (avaliação da forma 
hepatoesplênica), a endoscopia digestiva alta e baixa (avaliação 
da forma hepatoesplênica). A esplenoportografia (avaliação da 
forma hepatoesplênica)17,18, atualmente em desuso após o ad-
vento da ultrassonografia com dopplerfluxografia19.
A US abdominal é considerada o método de eleição para a 
avaliação inicial do paciente com EM, em virtude de sua am-
pla disponibilidade, excelente relação custo-benefício e por 
ser um exame não invasivo20,21. Além dessas vantagens, a US 
possui boa sensibilidade e reprodutibilidade para detecção de 
nódulos sideróticos esplênicos20 e na mensuração do volume 
do fluxo na veia porta em pacientes portadores de hipertensão 
portal, com o estudo utilizando a técnica Doppler21. A US pos-
sui o inconveniente de apresentar considerável variabilidade 
interobservador, sobretudo em relação à medida do diâmetro 
dos vasos portais, elemento imprescindível para classificação 
da fibrose periportal22.
A ressonância magnética (RM) tem demonstrado utilidade para 
avaliação das alterações morfológicas hepáticas e esplênicas na 
EM, com excelente acurácia e reprodutibilidade22, embora ain-
da seja um método pouco acessível. A colangiopancreatografia 
por ressonância magnética (CPRM) possibilita a avaliação da 
colangiopatia esquistossomótica, substituindo a colangiopan-
creatografia retrógrada endoscópica (CPRE)23. Além disso, 
pode ser útil na complementação do diagnóstico clínico presun-
tivo da mielorradiculopatia esquistossomótica24, demonstrando 
alterações em virtualmente todos os casos em que foi utilizada 
como método de estudo da medula espinhal25.

TRATAMENTO

A importância do tratamento consiste em curar a doença, reduzir 
ou diminuir a carga parasitária do hospedeiro, impedir a evo-
lução para as formas graves, e também minimizar a produção 
e a eliminação dos ovos do helminto como uma forma de pre-
venção primária da transmissão da doença8. Além do tratamento 
específico, algumas particularidades devem ser consideradas na 
terapêutica dos diferentes estágios evolutivos da EM – agudo e 
crônico. 
	
Fase inicial
A dermatite cercariana1 deve ser tratada com anti-histamínicos 
locais e corticosteroides tópicos, associados à terapêutica com fár-
macos específicos14,26, podem propiciar o alívio do prurido2. Os 
quadros de febre toxêmica podem necessitar internação nosoco-
mial, devendo-se indicar repouso, hidratação adequada, uso de 
antitérmicos, analgésicos e antiespasmódicos27. Em pacientes cri-
ticamente enfermos, a administração de corticosteroides pode ali-
viar a resposta inflamatória decorrente da morte do S. mansoni2.
	
Fase crônica
Na fase crônica em suas formas intestinal, hepatointestinal e he-
patoesplênica devem ser contempladas medidas para minorar o 
quadro diarreico (quando presente) e os fenômenos dispépticos. 
Na forma hepatoesplênica, condutas para redução do risco de he-
morragias digestivas, como a escleroterapia de varizes de esôfago e 
o uso de betabloqueadores são extremamente relevantes7,26.

Tratamento específico
O tratamento específico é feito com os fármacos praziquantel e 
oxaminiquine8,28-32, cujos esquemas terapêuticos encontram-se 
sumarizados na tabela 1.

Tabela 1 – Esquema terapêutico específico para o tratamento da EM

Praziquantel
(Cap. 600 mg)

Adulto: dose única de 50 mg/kg por via oral em 
única tomada ou fracionada em duas tomadas 
com intervalo de quatro a 12 horas.
Criança: dose única de 60 mg/kg fracionada em 
duas tomadas

Oxaminiquine
(Cap. 250 mg)
(Solução 50 mg/mL)

Adulto: dose única de 15 mg/kg por via oral, 
após a última refeição
Criança: dose única de 20mg/kg por via oral, 
uma hora após refeição (de acordo com o Mi-
nistério da Saúde).

Adaptado31.

O praziquantel é um derivado do núcleo isoquinoleínico-pira-
zínico de amplo espectro anti-helmíntico. Sua ação esquistosso-
micida ocorre dentro de 15 minutos após sua administração31, 
atuando na permeabilidade ao cálcio nas células do helminto. O 
medicamento aumenta a concentração desse íon, provocando va-
cuolização e destruição tegumentar33,34. 
A cura da EM com o uso do praziquantel exibe índices que va-
riam de 60% a 90%15,31,35,36, associada à substancial redução da 
carga parasitária e de produção de ovos pelo S. mansoni15. Estu-
dos sugerem que o tratamento com o praziquantel é efetivo na 
redução da morbidade em pacientes com fibrose hepática grave37.
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Reações adversas incluem náuseas, dores abdominais, cefaleia, 
tonteiras, sonolência, palpitação, prurido, urticária, vômito, ci-
netose, sensação de “cabeça oca”, diarreia, hipoacusia, hiporre-
flexia, distúrbio visual e tremor38. Estes sintomas e sinais geral-
mente duram de 24 a 48h, desaparecendo espontaneamente39. 
É relevante destacar que o fármaco não deve ser empregado em 
gestantes. É excretado pelo leite materno, sendo recomendado 
que as mulheres não amamentem no dia em que o praziquantel 
for administrado e durante as 72h subsequentes. É contraindica-
do na insuficiência hepática, renal e cardíaca graves, bem como 
na forma hepatointestinal descompensada da EM.
O oxaminiquine é um derivado da tetraidroquinoléinico, com ati-
vidade estrita sobre o S. mansoni, atuando em todos os seus estágios 
evolutivos35. Alguns estudos brasileiros demonstraram a eficácia 
clínica do oxaminiquine no tratamento da EM, atingindo índices 
de cura entre 80% e 95%31. O mecanismo de ação é desconhecido 
e, aparentemente, o fármaco se liga ao material genético do hel-
minto. Sob o efeito do medicamento os vermes adultos cessam a 
oviposição e são levados pela circulação porta ao fígado, onde são 
envolvidos pelo processo inflamatório e fagocitados31.
Os efeitos colaterais mais comuns atribuídos ao fármaco são ton-
tura, sonolência, cefaleia, manifestações neuropsíquicas (excita-
ção, irritabilidade, convulsão, alucinação, sensação de flutuação, 
dentre outros). Também pode ocorrer febre, hipertensão arterial 
sistêmica e leucopenia e linfopenia transitórias. Para aliviar tais 
manifestações, recomenda-se administrá-lo após a refeição (café 
matinal ou jantar).
É contraindicado em grávidas, em lactentes, em crianças com 
menos de dois anos de idade, nas insuficiências renal, hepática 
e cardíaca descompensadas, e em casos de hipertensão porta des-
compensada. Além disso, não deve ser utilizado em pessoas com 
epilepsia.
Para o acompanhamento de cura são realizados seis exames para-
sitológicos de fezes (um por mês ou dois a cada dois meses) e/ou 
uma biópsia retal no sexto mês pós-tratamento (a qual deve, de 
preferência, sempre realizada). 
A resistência aos fármacos é descrita na literatura. Entretanto, 
no Brasil, não se constitui um problema. Há relato de uma cepa 
resistente ao oxaminiquine, sem descrição de resistência ao pra-
ziquantel.

Tratamento cirúrgico
As intervenções cirúrgicas são realizadas por diferentes técnicas, 
principalmente a esplenectomia (para a hipertensão porta com 
hiperesplenismo). A anastomose portocava está em desuso pela 
maior ocorrência de encefalopatia hepática. Anastomose esple-
norrenal, descompressão esofagogástrica e técnicas de reparação 
das varizes esofagianas também são usadas7,26,40,41. O transplante 
hepático vem sendo tentado com bons resultados, a despeito das 
dificuldades técnicas e relacionadas a dificuldade de doadores26.

Tratamento da mielorradiculopatia esquistossomótica (MRE)
Na MRE a forma ectópica mais grave da EM1,25 o tratamento en-
volve o uso de praziquantel (50 mg/kg) em adultos ou 60 mg/kg 
em crianças com idade inferior a 15 anos, dividido em duas doses 
orais (em um intervalo de quatro horas); corticosteroides, como 
a prednisona (1 mg/kg), em dose única pela manhã, durante seis 

meses, com retirada lenta, ou a metilprednisolona (15 mg/kg) 
(máximo 1 g/dia), por via venosa por 5 dias (realizar pulsoterapia 
com anti-inflamatórios para reduzir a lesão do tecido nervoso)42. 
Além disso, a profilaxia de possíveis infecções oportunistas como 
a estrongiloidíase, com o emprego de ivermectina (200 µg/kg) 
por via oral em dose única, ou albendazol (400 mg/dia) por via 
oral durante três dias e de lesões gastroduodenais provocadas pe-
los corticosteroides, com a administração de ranitidina, cimetidi-
na ou omeprazol25,42.

EPIDEMIOLOGIA, PROFILAXIA E CONTROLE

Epidemiologia
A EM encontra-se distribuída em várias regiões tropicais do glo-
bo43,44. Nos continentes americano e africano é observada em 
mais de 74 países45, com prevalência mundial estimada de 207 
milhões de indivíduos46. Na América Latina é encontrada no Bra-
sil, Venezuela, Porto Rico, Antilhas e Suriname47.
O Ministério da Saúde estima em 2,5 milhões o número de pa-
cientes com EM no Brasil4. No entanto, outro estudo aponta 
para a existência de seis a sete milhões de indivíduos acometidos 
pela doença no país45, a maioria destes localizados nos estados do 
Nordeste48,49. Os principais estados atingidos são Alagoas, Ser-
gipe, Bahia, Minas Gerais, Espírito Santo46, Paraíba4 e Pernam-
buco. Os estados do Rio de Janeiro, São Paulo, Espírito Santo, 
Paraná, Pará, Maranhão, Piauí, Paraíba, Ceará e Rio Grande do 
Norte também possuem grande prevalência, mas em menor esca-
la50,51. A doença parece estar em expansão em virtude da migração 
nordestina para os estados do sul e sudeste do país e por recepti-
vidade ecológica (presença do planorbídeo), condições precárias 
de saneamento e baixo nível socioeconômico.
São considerados fatores importantes para que a doença se torne 
endêmica48,52,53:
• A presença do hospedeiro suscetível (espécie Homo sapiens sapiens);
• Ocorrência do hospedeiro intermediário (planorbídeos do gê-
nero Biomphalaria);
• Larga distribuição geográfica e alta resistência do hospedeiro 
intermediário aos períodos de seca;
• Existência de corpos d’água adequados ao desenvolvimento do 
hospedeiro intermediário, nos quais a população tenha o hábito 
de se banhar e lavar suas roupas e utensílios domésticos; 
• Despejo de esgotos domésticos nas coleções d’água ou próximo 
a elas.

O S. mansoni pode infectar, em condições de laboratório, prima-
tas, roedores, marsupiais, carnívoros silvestres e ruminantes7,54. 
Todavia, não existem evidências concretas da importância epide-
miológica destes reservatórios, sendo o H. sapiens sapiens consi-
derado o único a contribuir para o ciclo epidemiológico. Recen-
temente, espécies de rato d’ água (gênero Nectomys) vêm sendo 
apontados como reservatórios no município de Sumidouro, no 
Rio de Janeiro55.
Os hospedeiros intermediários do S. mansoni são invertebrados 
do filo Mollusca, classe Gastropoda, ordem Pulmonata, família 
Planorbidae, subfamília Planorbinae, gênero Biomphalaria56-59. A 
espécie mais importante, por sua distribuição e por suas caracte-
rísticas biológicas favoráveis ao desenvolvimento do helminto, é a 
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Biomphalaria glabrata. A Biomphalaria tenagophila e a Biompha-
laria straminea são também importantes, sendo a primeira espécie 
encontrada principalmente no sul do país, estado de São Paulo 
e Sul da Bahia e a segunda, encontrada em quase todas as bacias 
hidrográficas do país. A Biomphalaria tenagophila possui taxa de 
infecção natural pelo S. mansoni muito baixa. Em condições de 
laboratório, outras duas espécies, Biomphalaria peregrina e Biom-
phalaria amazônica, são suscetíveis à infecção pelo helminto58. 
Para que indivíduos sejam infectados, é necessário que haja con-
tato com corpos d’água contaminados com o molusco. Isto ocor-
re principalmente onde não há abastecimento de água potável e 
saneamento48,60. Os maiores focos ocorrem nas áreas de irrigação 
e em corpos d’água peridomiciliares, poluídos por fezes humanas 
e ricas em matéria orgânica, caracterizando um ambiente propí-
cio ao caramujo47.
Os focos endêmicos ocorrem em maior quantidade nas áreas ru-
rais em comunidades de baixa renda das periferias das grandes 
cidades, principalmente em locais nos quais não há saneamento 
básico e onde o esgoto é lançado diretamente em córregos que 
irão desembocar em rios e lagos61.
Os moluscos eliminam as cercárias principalmente entre 11 e 17 
horas46, horário em que o sol está mais quente e a frequência de 
banhos nestes ambientes se intensificam. Antes das nove horas 
(início da eliminação), o risco de infecção é muito baixo e a partir 
das 11 horas (pico da eliminação), o risco é extremamente alto47.
O período do ano de maior índice de transmissão é o verão. Em 
regiões de estações chuvosas e secas bem definidas, este período 
ocorre no início da estiagem. Em águas paradas, a contaminação 
se dá bem próximo às colônias de moluscos, enquanto em rios, 
esta contaminação pode ocorrer até cerca de 100 metros destas 
colônias, devido a correnteza62.
Em geral, a faixa etária com maiores taxas de infecção está com-
preendida entre 15 e 20 anos, período em que também há maior 
eliminação de ovos nas fezes. Os indivíduos vão acumulando 
contínuas infecções desde pequenos, em áreas endêmicas. A carga 
parasitária tende a baixar a partir dos 20 anos, devido ao enve-
lhecimento e a morte natural dos helmintos. Este fato pode ser 
atribuído também ao aumento da resistência dos indivíduos no 
decorrer destas reinfecções. 

Profilaxia e controle
O controle da EM no país depende principalmente, assim como 
em outras doenças endêmicas63,64, de vontade política da classe 
dirigente, o que é por si só, muito difícil em um país no qual, 
historicamente, acostumou-se a relegar as migalhas aos menos 
favorecidos64. É importante lembrar que a evolução da entidade 
mórbida não é gerada apenas pela pobreza e pela ignorância da 
população, mas, também, pelo progresso, desenfreado e desor-
ganizado. Necessário se faz que todos os profissionais de saúde 
compreendam que a plena abordagem da helmintíase inclui a ex-
plicação do modo de infecção bem como as medidas preventivas 
e a reinfecção. 
Neste contexto, programas de controle da EM devem ser desen-
volvidos considerando-se9,47,65,66:
• Quimioterapia efetiva, em massa ou individual;
• Controle do hospedeiro intermediário;
• Redução da contaminação da água ou do contato com esta;

• Modificação das condições de vida das populações expostas;
• Educação para a saúde.

A experiência brasileira é fecunda em termos de controle da EM. 
Em 1975, foi introduzido o Programa Especial de Controle da Es-
quistossomose (PECE), objetivando reduzir o impacto da endemia 
em seis estados do Nordeste (posteriormente foi estendido para a 
Bahia, em 1979, e para o Estado de Minas Gerais em 1983)67. O 
método implementado baseou-se nos primeiros itens apontados: 
(1) quimioterapia de massa com oxaminiquine (15 mg/kg para 
adultos e 20 mg/kg para crianças, em dose única) e (2) utilização 
de moluscicidas – niclosamida67. Observou-se que houve signi-
ficativa redução na sua prevalência e incidência, bem como de 
sua gravidade marcante, com diminuição da ocorrência da forma 
hepatoesplênica nas áreas estudadas67-69.
A despeito desses bem sucedidos resultados, os medicamentos 
utilizados para eliminar os helmintos não impedem a reinfecção, 
daí a necessidade de se desenvolver uma vacina eficaz. Deve-se 
considerar que o S. mansoni é um organismo multicelular que 
não se multiplica nem se divide no organismo humano; desta 
feita, caso não haja reinfecção, e excetuando-se alguns vermes que 
morrem “de velhice”, uma população de S. mansoni permanece 
relativamente estável e os metazoários adultos, cujo papel pato-
gênico específico é extremamente tênue1, são os que induzem a 
imunidade70.
Baseado em dados experimentais e em modelos matemáticos, 
concluiu-se que, para reduzir praticamente a zero a incidência 
da EM, bastaria reduzir de maneira significativa a “massa” parasi-
tária. Assim, existem perspectivas promissoras quanto à possibi-
lidade de desenvolvimento de uma vacina eficaz e efetiva, sendo 
que para este fim estão envolvidos grupos de pesquisa em todo 
o mundo45. 
A Organização Mundial da Saúde, através da formação de um 
comitê de especialistas, elaborou um documento, publicado em 
1993, com as conclusões sobre as estratégias para o controle da 
doença47:
• Controle da morbidade por meio da utilização de quimiotera-
pia, sendo outras grandes intervenções baseadas na educação para 
a saúde e o estabelecimento de fontes de água não contaminadas, 
representam medidas factíveis e eficazes;
• O controle da EM é eficaz quando faz parte das ações integrais 
de cuidado à saúde da população e quando o sistema de atenção 
primária à saúde é bem desenvolvido e capacitado para atender às 
necessidades desta população;
• Os avanços diferem em relação ao controle das várias formas 
de EM e devem ser adaptados de acordo com a epidemiologia da 
doença, os recursos e a cultura dos diferentes países;
• O controle da EM deve ser encarado como uma meta em longo 
prazo, de acordo com a qual deve sempre haver um sério compro-
metimento para implementação; deste modo, enquanto os obje-
tivos em curto prazo para a redução da prevalência podem ser al-
cançados em dois anos em muitas áreas, um sistema de vigilância 
epidemiológica deve ser mantido e conduzido por 10 a 20 anos.
Existem inúmeras evidências acumuladas mostrando que as 
condições socioeconômicas estão fortemente associadas às taxas 
de morbidade e de invalidez, para várias doenças, dentre elas a 
EM54,70. A implementação da atenção primária à saúde e o re-
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conhecimento de que a saúde de uma população é influenciada 
não só pelos serviços de saúde, mas por uma série de fatores am-
bientais, sociais e econômicos, apresentam-se como importantes 
fatores para a consolidação de estratégias de controle. Condições 
básicas de sobrevivência e de educação devem ser os alicerces de 
todo o projeto que vise o controle da EM, sendo a participação 
da população em todo o processo de controle da doença um fator 
de irrefutável importância.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A EM é uma infecção de difícil diagnóstico clínico, sobretudo em 
áreas não endêmicas. Os exames laboratoriais e a avaliação por 
métodos complementares são essenciais para a detecção e men-
suração do comprometimento orgânico causado pelo S. mansoni, 
destacando-se os métodos parasitológicos, imunológicos e os de 
imagem. O tratamento da EM depende da fase em que se encon-
tra a infecção, variando desde anti-histamínicos locais e corticos-
teroides tópicos na fase aguda, ao uso de praziquantel e oxamini-
quine na fase crônica. A principal forma de minimizar o impacto 
desta doença endêmica é sua profilaxia e controle com medidas 
que se referem a vários âmbitos da saúde pública.
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RESUMO 

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: As meningites assépticas 
(MA) representam a grande maioria das meningites presentes em 
nosso meio. Os principais causadores dessa doença são os ente-
rovírus. O quadro clínico caracteriza-se por cefaleia, fotofobia, 
sinais de irritação meníngea, náuseas, vômitos e febre. A grande 
dificuldade diagnóstica é que estes mesmos sintomas são encon-
trados nos quadros de meningites bacterianas, mais graves, de-
mandando condutas mais agressivas. O objetivo deste estudo foi 
rever o assunto, destacando o manuseio dos casos suspeitos bem 
como suas etiologias e fisiopatologias. 
CONTEÚDO: Conceitos de MA, suas etiologias virais e não vi-
rais, incluindo àquelas causadas pela utilização de medicamentos. 
CONCLUSÃO: Devido às sobreposições sintomatológicas, in-
troduziu-se empiricamente a antibioticoterapia intra-hospitalar 
no momento da suspeita de infecção meníngea, observando a 
evolução clínico-laboratorial do paciente.
Descritores: Líquido cefalorraquidiano, Meningismo, Meningi-
te asséptica.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The aseptic meningitis 
(AM) representing the vast majority of meningitis in our society. 
The main cause of this disease is the enteroviruses. The clinical 
picture is characterized by headache, photophobia, and signs of 
meningeal irritation, nausea, vomiting and fever. The diagnostic 
difficulty is that these same symptoms are found in the tables of 
bacterial meningitis, the most serious, demanding more aggres-
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sive treatment. This article aims to review the issue, emphasizing 
the management of suspected cases as well as its etiology and 
pathophysiology. 
CONTENTS: Address the concept of AM, its viral and nonviral 
etiologies, including those caused by medication use. 
CONCLUSION: Due to the overlap of the symptoms, we in-
troduced an empirical intrahospital antibiotic treatment at the 
moment we suspect meningeal infection, observing the evolution 
of clinical and laboratory signs.
Keywords: Aseptic meningitis, Cerebrospinal fluid, Meningism.

INTRODUÇÃO 

A definição de meningite asséptica (MA) refere-se à síndrome clí-
nica de inflamação meníngea, onde não é encontrado crescimen-
to bacteriano identificado no exame de líquido cefalorraquidiano 
(LCR). Trata-se geralmente de inflamação leptomeníngea carac-
terizada por febre e sinais meníngeos acompanhados predomi-
nantemente por pleocitose linfocítica no LCR com cultura bacte-
riana estéril1,2. A meningite asséptica não é causada por bactérias 
piogênicas, porém diversas situações e condições clínicas podem 
desencadeá-la: infecções virais e não virais; alguns fármacos, neo-
plasias malignas, doenças reumatológicas, tais como lúpus erite-
matoso sistêmico, sarcoidose, angiíte granulomatosa e metástases 
tumorais3. O termo meningite por si só refere-se à inflamação 
meníngea associada ao aumento anormal do número de células 
observado no LCR. Nas meningoencefalites encontra-se infecção 
do sistema nervoso central (SNC), envolvendo tanto as meninges 
quanto o parênquima cerebral2,3.
As meningites virais ocorrem em qualquer idade, sendo mais 
prevalentes nas crianças3. Em estudo norte-americano a in-
cidência de meningites assépticas ficou em torno de 11 por 
100.000 pessoas/ano, comparado a 8,6 por 100.000 pessoas/
ano com meningites bacterianas, sendo responsáveis por 26000 
a 42000 internações por ano somente nos Estados Unidos da 
América2,4. 
A análise do LCR torna-se fundamental para exclusão de qua-
dros bacterianos e consequentemente desnecessária utiliza-
ção de antibioticoterapia e admissão hospitalar. Os quadros 
de meningites assépticas virais são autolimitados na grande 
maioria dos casos, necessitando apenas de medidas de suporte 
clínico, sem tratamento específico algum. Nos casos de me-
ningites assépticas medicamentosas, a simples interrupção da 
utilização do medicamento causador, promove a regressão dos 
sintomas2-4.
O objetivo deste estudo foi rever o assunto, destacando o manuseio 
dos casos suspeitos bem como suas etiologias e fisiopatologias. 
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MENINGITES ASSÉPTICAS E VIRAIS 

Em alguns países as meningites virais são de notificação com-
pulsória, porém muitos casos deixam de ser notificados. Devido 
às políticas de vacinação, em especial da tríplice viral (caxumba, 
sarampo e rubéola), o vírus mais comum que se relaciona com a 
meningite é o enterovírus, seguido pelo vírus do Herpes simples 
tipo 2, varicela zoster e herpes simples tipo 1. Os enterovírus são 
vírus RNA da família Picornavírus tendo como componentes 
desse grupo relacionados à meningite asséptica: coxsackie A9, B3, 
B4 e B5, echovírus 6, 9 e 30 e poliovírus, tendo recentemente um 
novo membro: enterovírus 713.
As meningites virais, a exemplo das bacterianas, podem caracte-
rizar-se por cefaleia, fotofobia, febre e rigidez de nuca, frequen-
temente acompanhado por náuseas e vômitos. Os pacientes com 
meningite bacteriana não tratada, progressivamente pioram seu 
estado clínico com alterações do nível de consciência, enquanto 
que aqueles com meningites virais recuperam-se espontaneamen-
te. Uma atenção particularmente especial deve ser dada a crianças 
muito jovens, onde os sinais clínicos de meningite são inespecífi-
cos, isto é, apenas febre e irritabilidade, sem a presença dos sinais 
meníngeos clássicos4. O acometimento do parênquima cerebral 
pode estar presente e, clinicamente, manifesta-se por convulsão, 
rebaixamento do nível de consciência e ou sinais neurológicos 
focais. Na suspeita de encefalite viral, mesmo antes de qualquer 
confirmação laboratorial, a terapia antiviral com aciclovir por 
via venosa deverá ser iniciada. O exame de LCR está indicado a 
menos que uma tomografia de crânio o contra-indique; as me-
ningites virais não se associam a alterações de neuroimagem. A 
dosagem de proteína C-reativa (PCR) não diferencia a etiologia 
da infecção. As características celulares do LCR ajudam na de-
terminação etiológica do quadro infeccioso: as meningites virais 
cursam com pleocitose à custa de células mononucleares, porém 
atenção: numa fase inicial (até 24h iniciais), uma pleocitose neu-
trofílica pode estar presente5. Para um diagnóstico etiológico 
viral, realiza-se no LCR, reação em cadeia da polimerase para 
identificação de enterovírus, herpes simples e varicela zoster. O 
diagnóstico de meningite viral reduz a utilização de antibiotico-
terapia empírica bem como o tempo de internação6.

Enterovírus
As infecções por estes vírus acometem predominantemente crian-
ças e jovens. A meningite é acompanhada por manifestações muco-
cutâneas incluindo vesículas localizadas nas mãos, pés e boca; her-
pangina (muito relacionado à infecção por coxsackie A – há lesões 
vesiculares na fossa tonsilar, palato mole e úvula) além do eritema 
maculopapular não pruriginoso generalizado. O quadro clínico é 
autolimitado devendo ser tratado apenas com sintomáticos. Pioras 
súbitas com rebaixamento do nível de consciência, convulsões ou 
déficits neurológicos focais indicam acometimento meningoence-
fálico4. As infecções por echovirus tipo 9 podem originar lesões que 
lembram aqueles eritemas por meningococcemia7.

Herpes simples (HSV-1 e HSV-2)
As meningites por herpes vírus são consideradas emergências 
médicas devendo ser prontamente diagnosticadas e tratadas com 
aciclovir. Trata-se da segunda maior causa de meningite viral em 

adolescentes e adultos. As meningites por herpes são complicações 
das infecções genitais primárias pelo mesmo vírus, especialmente o 
tipo 2 (HSV-2), no entanto, para ocorrer meningite asséptica por 
HSV-2 não haverá necessidade de sinais clínicos de herpes genital. 
Clinicamente observou-se mal estar, sinais de infecção genital pelo 
herpes, febre, meningismo e, apenas em 2% dos casos, haverá si-
nais de radiculomielite (retenção urinária, constipação, parestesia 
e paresia). Em mais de 85% dos pacientes, anticorpos específicos 
são encontrados no LCR. O tratamento antiviral com aciclovir, 
fanciclovir ou valaciclovir são indicados já no primeiro episódio de 
herpes genital3. Uma situação de especial importância relacionada 
a infecções por HSV-2 (mais do que pelo HSV-1) denomina-se 
meningite de Mollaret: nesta forma de meningite encontraram-se 
episódios recorrentes de cefaleia, meningismo e febre associados 
a pleocitose no LCR com células endoteliais gigantes (células de 
Mollaret), neutrófilos e linfócitos. São ataques recorrentes interca-
lados por períodos de remissão (semanas a meses), sem agente cau-
sal definido. Há relatos de ausência de febre em alguns casos. Em 
até 50% dos pacientes há anormalidades neurológicas transitórias 
tais como: convulsão, diplopia, hiperreflexia patológica, paralisia 
de pares cranianos, alucinações e coma. Após 24h de instalação, 
pode-se encontrar no LCR uma predominância de células linfocí-
ticas (< 3000/mm3) associado a hipoglicorraquia8-11.

Varicela zoster e vírus da imunodeficiência humana (HIV)
Meningites assépticas por vírus da varicela, geralmente são asso-
ciadas às reativações virais, sem a presença de vesículas cutâneas. 
Não há indicação de tratamento específico nestes casos, apenas 
suporte clínico. As meningites assépticas podem ainda ser cau-
sadas por infecções pelo HIV: linfadenopatias, dermatite, erite-
ma, alterações gastrintestinais, candidíase oral e faringite podem 
ser encontradas. Os sintomas neurológicos são autolimitados e 
desaparecem em algumas semanas. As infecções por HIV levam 
a um estado de imunossupressão, predispondo os pacientes às 
infecções fúngicas, toxoplasmose e citomegalovirose. As variantes 
clínicas resultantes da invasão direta do HIV no SNC incluem: 
meningites, encefalites, leucoencefalopatias e mielopatias7,11.

Caxumba
Com a vacinação disseminada, a meningite asséptica por vírus 
da caxumba não é tão frequente. A meningite por caxumba pode 
anteceder ou preceder o edema da glândula parótida e, em até 
50% dos casos, pode ocorrer mesmo sem a parotidite.

FISIOPATOLOGIA

A meningite asséptica instala-se quando as proteções cerebrais são 
acometidas pelo patógeno: crânio, meninges e barreira hemato-
encefálica. Os fatores que predispõem à infecção incluem diabe-
tes mellitus, otite média, sinusite, pneumonia, imunossupressões 
e abuso de álcool e drogas. O acometimento da estrutura menín-
gea desencadeia mecanismos reflexos evitando sua distensão (si-
nais meníngeos), hipersensibilidade dos tratos nervosos, cefaleia 
e paralisias de pares cranianos1.

Meningite bacteriana versus meningite asséptica viral 
Devido à sobreposição dos sintomas, muitas vezes torna-se difícil 
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a distinção entre as meningites bacterianas e virais, as culturas 
somente auxiliam em 48-72h após a coleta do material, reco-
mendando-se assim a pronta administração de antibioticoterapia 
empírica, mesmo expondo esses pacientes aos seus efeitos adver-
sos. A internação também deverá ser efetuada para o manuseio 
inicial desses pacientes, com todo o risco de exposição à infecções 
nosocomiais e elevados custos para saúde pública12.
Nesse sentido, critérios clínicos e laboratoriais estão sendo obser-
vados no intuito de diferenciar já na sala de emergência uma me-
ningite viral de uma meningite bacteriana. Diversos autores têm 
tentado criar critérios que possuam elevada a sensibilidade e espe-
cificidade na diferenciação entre meningites virais e bacterianas, 
porém, até o momento, ainda necessitam de validação científica. 
Dos muitos autores que propuseram critérios para diferenciação 
etiológica das meningites, os únicos que atingiram sensibilidade 
de 100% com 66% a 73% de especificidade foram Nigrovic, Ku-
ppermann e Malley13, que consideraram a presença de convulsão, 
leucocitose (> 10000/mm3), hiperproteinorraquia (> 80 mg/dL), 
hipercelularidade no líquor (> 1000/mm3) e positividade da cul-
tura pelo Gram como fatores indicativos de meningite bacteria-
na; ainda recomendam que na presença de um desses critérios a 
antibioticoterapia deverá ser iniciada7,14.
Diversos outros critérios clínicos e laboratoriais foram utilizados 
por diferentes autores tais como, presença ou não de vômitos, 
alteração do nível de consciência, cianose, petéquias, sinais de 
irritação meníngea, valores da proteína C-reativa sérica, glicorra
quia e relação entre glicose sérica e liquórica; porém em diver-
sos scores, sua reprodutibilidade, sensibilidade e especificidade 
não foram consideradas adequadas14. As características gerais do 
líquor encontradas nas meningites bacteriana e asséptica viral  
estão demonstradas na tabela 1. 

Meningites assépticas não virais 
Nesta categoria, deve-se incluir a meningite tuberculosa, carac-
terizada por febre, cefaleia, meningismo e confusão mental por 
um período de 2 a 3 semanas. Apresentações menos frequentes 
incluem crises convulsivas febris atípicas nas crianças, papilede-
ma bilateral e lesões isoladas de pares cranianos. Trata-se de um 
diagnóstico difícil cujo pródromo não ajuda muito na sua identi-
ficação. À fundoscopia pode-se encontrar ocasionalmente tuber-
culoide retinal (um pequeno nódulo acinzentado na coroide), al-
tamente sugestivo de tuberculose. Complicações como síndrome 

da secreção inapropriada de hormônio antidiurético, tremores, 
coréias e radiculomielite são relatadas. 
Outras etiologias incluem brucelose, doença de Lyme, meningite 
sifilítica (mais comum após infecções por HIV), meningite fún-
gica por Cryptococcus neoformans (também muito prevalente em 
pacientes imunossuprimidos e pós-transplantados, por exemplo) 
e meningites por utilização drogas: anti-inflamatórios não este-
roides (AINES), tais como ibuprofeno e antibióticos beta lactâ-
micos como amoxicilina (Quadro 1). 

Quadro 1 – Diagnósticos diferenciais das meningites assépticas. 
Etiologias Infecciosas Etiologias Não Infecciosas
Vírus
• Enterovírus
• HSV 1 e HSV 2
• Varicela Zoster
• Adenovírus
• Epstein-Barr
• HIV
• Influenza tipo A e B

Fármacos
• AINES
• SMT-TMP
• Azatioprina
• Imunoglobulina por via venosa
• Isoniazida
• MTX por via subaracnoidea
• Vacinação
• Alopurinol

Bactérias
• Meningites parcialmente tratadas
• Infecções parameníngeas
• Endocardite
• Mycoplasma pneumoniae
• M. tuberculosis
• Treponema pallidum
• Borrelia burgdorferi

Doenças Sistêmicas
• Sarcoidose
• Neoplasia leptomeníngea
• Lúpus eritematoso sistêmico
• Granulomatose de Wegener
• Vasculites do SNC
• Doença de Behçet

Fungos 
• C. neoformans
• Histoplasma capsulatum
• Coccidioides immitis
• Blastomyces dermatitides

Miscelânea
• Enxaqueca
• Aracnoidite
• Síndromes pós-infecciosas

Parasitas
• Toxoplasma gondii
• Taenia solium

HSV = Herpes Vírus, HIV = vírus da imunodeficiência humana, AINES = anti-
-inflamatório não esteroide, SMT-TMP = sulfametoxazol-trimetoprim, MTX = 
metotrexato, SNC = sistema nervoso central.

Meningite asséptica medicamentosa 
A incidência de meningite asséptica medicamentosa é desconhe-
cida. Muitos fármacos relacionam-se com a doença: amoxacilina, 

Tabela 1 – Características do LCR normal, do líquor com infecção bacteriana e viral. DL: decúbito lateral
Critérios Normal Meningite Bacteriana Meningite Asséptica Viral
Aspecto Límpido Purulento Opalescente
Cor Incolor Turvo Levemente xantocrômico
Citologia Até 4 células/mm3 Pleocitose evidente Pleocitose moderada
Citomorfologia Linfócitos: 50%-70%

Monócito: 30%-50%
Neutrofilia Linfomonocitário

Proteinorraquia Até 40 mg/dL Aumentado Normal ou discretamente aumentado
Clororraquia 118-130 mEq/L - -
Glicorraquia 50-80 mg/dL (2/3 da sérica) Diminuída Normal
Pressão de Abertura DL: 5-20 cmH2O (3,5 – 15 mmHg)

Sentado: até 45 cmH2O (33 mmHg)
Aumentado Normal

LCR = líquido cefalorraquidiano
Retirado e modificado de Odashima e Takayanagui15
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sulfametoxazol-trimetoprim, ciprofloxacino, cefalexina, metroni-
dazol, penicilina e isoniazida. Adicionalmente, o alopurinol, AI-
NES (p. ex.: ibuprofeno), carbamazepina, lamotrigina, ranitidina, 
imunoglobulinas, vacinas (hepatite B e caxumba) e anticorpos 
monoclonais estão envolvidos na fisiopatologia da meningite as-
séptica. A apresentação clínica, bem como a análise do LCR não 
diferencia as meningites assépticas virais das medicamentosas16-18.

Fisiopatologia
Os mecanismos fisiopatológicos diferem de medicação para medi-
cação. Um dos mecanismos propostos é a irritação meníngea direta 
pela exposição intratecal do agente sobre a meninge; outro meca-
nismo proposto seria uma reação de hipersensibilidade tipo III e IV 
ao fármaco administrado. Nas reações do tipo III há formação de 
imunocomplexos com ativação do sistema complemento; nas rea-
ções do tipo IV, as células T helper CD4+, após uma sensibilização 
primária, são recrutadas para a área da inflamação19,20.

Tratamento
A descontinuação do agente desencadeante por si só reduzem o 
processo inflamatório. Uma recuperação completa, sem déficits 
funcionais é observada na maioria dos casos. 

Diagnóstico das meningites assépticas
O diagnóstico das meningites assépticas baseia-se nos achados 
da anamnese e exame físico bem como na avaliação do LCR. 
A presença de menos de 500 células/mm3 é característica. Uma 
avaliação muito precoce pode revelar um LCR acelular ou com 
pleocitose de predomínio polimorfonuclear, a típica pleocitose 
mononuclear surge em 8-48h. A pressão de abertura pode estar 
aumentada com glicorraquia normal ou discretamente diminuí
da. Há hiperproteinorraquia (50-100 mg/dL), diminuição da 
concentração de lactato e fator de necrose tumoral alfa (TNF)21,22. 
Os testes para antígenos virais através da reação em cadeia da po-
limerase ajudam no diagnóstico23. Exames de neuroimagem não 
ajudam no diagnóstico de meningite asséptica12.

Tratamento das meningites assépticas
O tratamento primordial é a administração de antibioticoterapia 
quando uma meningite bacteriana for suspeitada, reduzindo assim a 
morbimortalidade da doença. A retirada do antibiótico está indicada 
após resultado negativo da cultura do LCR (48-72h após o início da 
terapia). Na hipótese de meningite asséptica, nenhuma terapia especí-
fica encontra-se disponível, sendo indicado apenas suporte clínico com 
anti-inflamatórios, analgésicos, antieméticos e fluidos intravenosos. 

Terapias antivirais
Apenas dispõe-se de terapia antiviral dirigida ao HSV-1 e 2, 
varicela zoster e citomegalovírus. Aciclovir ou valaciclovir estão 
indicados nos pacientes com meningite asséptica por HSV-2 e 
infecção herpética genital primária. Antibióticos de largo espec-
tro são administrados para infecções bacterianas incomuns. Oca-
sionalmente a dexametasona poderá ser utilizada quando houver 
sinais de aumento da pressão intracraniana, porém são contra-
-indicados nas infecções por herpes. Na vigência de crises convul-
sivas, opta-se pela fenitoína ou fenobarbital. Anticonvulsivantes 
profiláticos não estão indicados3,10,11.

CONCLUSÃO 

O diagnóstico de meningite asséptica torna-se um desafio clínico 
no momento em que suas características clínicas se sobrepõem às 
características das meningites bacterianas. As informações prove-
nientes do exame de LCR são de fundamental importância para 
seu diagnóstico, no entanto, muitas vezes, num estágio inicial da 
doença, também o exame de LCR não se mostra com caracterís-
ticas que permita assumir o diagnóstico de meningite asséptica. 
O diagnóstico de meningite viral é frequente e mais prevalente 
quando comparado às meningites bacterianas, sua evolução clíni-
ca é autolimitada, contudo, sua inespecificidade clínico-laborato-
rial nos estágios iniciais da doença, muitas vezes nos remete à uti-
lização de antibioticoterapia empírica e internação “profilática”, 
até que fique definido o diagnóstico de meningite asséptica. O 
clínico deve sempre considerar a hipótese de meningite asséptica 
medicamentosa no intuito de indicar a pronta remoção do seu 
agente causador.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Visto seu amplo uso clí-
nico, mas com divergências a respeito dos parâmetros de uso, 
observa-se a importância em buscar a melhor forma de ajustar 
a corrente interferencial vetorial (CIV) em cada afecção. O 
objetivo deste estudo foi analisar as aplicações e parâmetros 
mais descritos, correlacionando-os com os resultados encon-
trados referente a essa corrente.
CONTEÚDO: Foram consultadas as bases de dados da Pub-
med, periódicos da Capes, Scielo e Google acadêmico, com as 
seguintes palavras-chaves: interferential current; interferential 
treatment; interferential therapy; electrostimulation. Foram re-
visadas 50 referências, sendo a utilização de 100 Hz (AMF) a 
mais descrita para analgesia, 20 Hz para incontinência uriná-
ria, 80-160 Hz em constipação, podendo também ser aplicada 
em problemas dermatológicos, vasculares entre outros. A di-
minuição da sensação da corrente parece não interferir em seu 
efeito, a frequência base (4000 Hz) é o maior motivo de seus 
benefícios e o tempo de aplicação é menor do que em outras 
correntes.
CONCLUSÃO: A CIV pode ser aplicada em diversas doen-
ças, sendo na maioria das vezes, o critério para ajuste, a experi-
ência do terapeuta do que baseada em evidências. No entanto, 
a frequência base parece ser a responsável pelos seus efeitos. 
Apesar dos bons resultados apresentados, fazem-se necessários 
novos estudos de alta qualidade metodológica que abordem 
esse tema.
Descritores: Eletroterapia, Fisioterapia, Reabilitação, Terapia 
por estimulação elétrica, Tratamento.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Since its widespread 
clinical use, but the differences with respect to the parameters of 
use, notes the importance in find the best way to adjust the IC 
in each condition. The objective of this review was to analyze the 
applications and the most described parameters, correlating them 
with the findings regarding this current.
CONTENTS: were consulted databases of Pubmed, Capes jour-
nals, SciElo and Google Scholar, with the following keywords: 
interferential current; interferential treatment; interferential 
therapy; electrostimulation. We reviewed 50 references, the use 
of 100 Hz was described for analgesia, 20 Hz for urinary in-
continence, 80-160 Hz in constipations cases and it may also be 
applied to skin problems, vascular and others. Decreased sensa-
tion of the current seems not to interfere in its effect, the base 
frequency (4000 Hz) is the biggest reason for the benefits and the 
application time is less than in other equipment.
CONCLUSION: the IC can be applied in several diseases; it is 
most often adjusted by the physiotherapist experience than evi-
dence based. However, the base frequency may be responsible for 
its effects. Despite good results, it is necessary high-quality stud-
ies to further address this issue.
Keywords: Electric stimulation therapy, Electrotherapy, Physio-
therapy, Rehabilitation, Treatment.

INTRODUÇÃO

Criada na década de 1950, o uso da corrente interferencial vetorial 
(CIV) baseia-se em duas correntes sinusoidais de média frequência 
(2000 ou 4000 Hz), moduladas em baixa frequência (0-250 Hz), 
ou seja, 4000 a 4250 Hz, que se alternam e por isso conseguem 
atingir tecidos mais profundos de forma mais agradável1-13. 
A partir da aplicação de questionários nos Estados Unidos, Ca-
nadá, Reino Unido, outros países da Europa e Austrália verifica-
-se que a CIV é utilizada por fisioterapeutas em países diferen-
tes1,6,11,14-16. Seu efeito analgésico tem sido atribuído a “teoria das 
comportas”, bloqueio de condução nervosa, aumento da circu-
lação local, mecanismo central de supressão da dor e placebo. 
Porém, o uso da CIV vem sendo descrito em outras condições1-3.
Em 1990, Goats12 descreveu o uso da CIV para controle da dor, 
edema, incontinência urinária, estimulação muscular e do sis-
tema nervoso autônomo, efeitos no metabolismo celular e no 
processo cicatricial, assim como, para complicações neurológicas. 
Além disso, estudos mais recentes têm sugerido a utilização dessa 
corrente em casos de constipação em crianças e adultos17-19, dis-
pepsia20, dismenorréia21, para estimular a circulação sanguínea lo-
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cal (eliminar toxinas resultante do metabolismo celular e aumen-
tar a oferta de oxigênio ao tecido)22, consolidação de fraturas23, 
comunicação entre mão protética e seu usuário24, dermatologia 
(xeroderma pigmentoso9, psoriase25, psoríase palmar26), linfede-
ma27 e fibromialgia10.
Para a realização deste estudo foram consultadas as bases de dados  
Pubmed, periódicos da Capes, Scielo e Google acadêmico, bem 
como pesquisa manual em revistas científicas indexadas, com as 
seguintes palavras-chaves em ordem de importância: interferential 
current; interferential treatment; interferential therapy; electrostimu-
lation. Foram selecionadas 50 referências bibliográficas, devido sua 
correlação com o objetivo do estudo, variando de 1986 a 2010.
A partir dos estudos encontrados elaborou-se a tabela 1, com o 
uso de pesquisas que diretamente envolviam a aplicação de CIV 
em humanos, já os estudos teóricos ou de revisão de literatu-
ra não foram incluídos na tabela, porém foram utilizados para a 
contextualização do assunto.
Existem informações limitadas referente a esse tipo de corrente, 
justificadas pela ausência de estudos com alta qualidade metodo-
lógica, sendo, em sua maioria, a utilização baseada em observa-
ções por terapeutas em situações não controladas1,11,16,28-31. 
O objetivo deste estudo foi analisar as aplicações e parâmetros 
mais descritos, correlacionando-os com os resultados encontra-
dos referente à CIV.

APLICAÇÃO

A maioria dos estudos confere o uso da CIV em afecções orto-
pédicas e reumatológicas (efeito analgésico) como em pontos ga-
tilhos (trigger points)22,31, dor temporomandibular32, osteoartrose 
de joelho8, subluxação de ombro33, necrose avascular da cabeça 
femoral34, osteoartrose de quadril35, pós-reconstrução de liga-
mento cruzado anterior (LCA), meniscectomia, condroplastia36 
e fibromialgia10,37.
Estudos mais recentes apresentam outras utilidades e usos para 
as correntes de média frequência. A incontinência urinária e a 
constipação em crianças e adultos são situações descritas, envol-
vendo ensaios clínicos aleatórios, com acompanhamento após o 
término da terapia e com metodologia elaborada19,38-42. Outras 
pesquisas com a CIV envolvem a dismenorréia21, dispepsia20, pso-
ríase palmar26, artrose psoriática43, linfedema27 e facilitação do uso 
de mão protética24. A tabela 1 apresenta algumas das condições 
com maiores detalhes.
Em alguns dos casos a literatura ainda é escassa ou apresenta me-
todologia inadequada, havendo grande número de estudos de ca-
sos ao invés de estudos clínicos aleatórios. Mesmo assim, a CIV 
pode ser explorada em condições que fogem do âmbito ortopédi-
co e traumatológico, proporcionando resultados favoráveis26,41,42. 
Porém, os benefícios além do efeito analgésico são desconhecidos 
pela maioria dos fisioterapeutas1,28,31. 

PARÂMETROS

Os estudos foram publicados em revistas internacionais, sendo 
que os aparelhos utilizados possuem uma forma de regulagem 
diferente dos equipamentos brasileiros. Enquanto nos aparelhos 
de fabricação nacional, são ajustados a amplitude de modulação 

da frequência (AMF), delta F (variação da frequência) e o slope 
(tempo que ocorrerá a variação da frequência, 1:1, 1:5:1, 6:6 se-
gundos), em outros países é feito apenas o controle do AMF e o 
slope varia de um a 30 segundos. Não é mencionado o parâme-
tro de quanto irá variar a frequência, porém, como no estudo de 
Southwell39 há a descrição de beat frequence (ex.: 80-150 Hz) que 
equivale ao delta F. Apesar de alguns aparelhos conterem ajustes 
mais simples que outros, os estudos utilizados possuem informa-
ções aplicáveis no Brasil.
Qual frequência exatamente usar, em qual condição parece ainda 
ser uma dúvida frequente entre os profissionais, dado o número 
de estudos averiguando a AMF em situações diversas16,29,37,43-45. Jo-
hnson e Tabasam44 analisaram os efeitos de diferentes AMF (20, 
60, 100, 140, 180, 220 Hz) na redução da dor induzida por frio 
e não encontraram efeitos analgésicos diferentes para as variações 
de AMF. No caso de fibromialgia (dor, pontos gatilhos e qualidade 
de vida) foi comparado o uso de AMF com 20 ou 150 Hz, apenas 
na dor (escala visual analógica) 20 Hz foi superior a 150 Hz, nos 
outros itens analisados não houve diferença entre grupos37.
A maioria dos estudos envolvendo efeito analgésico sugere o uso 
de 100 Hz3,11,22,44, sendo creditado seu efeito à ativação da teoria 
das comportas, ou seja, há a estimulação das fibras mielinizadas 
de grande diâmetro (A beta) que são inibidoras pré-sinápticas da 
substância gelatinosa, inibindo a transmissão de substâncias ge-
radoras de dor e portanto reduzem a entrada do estímulo álgico3. 
Em busca do mesmo efeito, mas ao utilizar frequências entre 10 
e 25 Hz, pode ocorrer ativação de fibras A-delta e C, ou seja, 
mecanismo central, liberando opioides endógenos16. As fibras do 
tipo C são estimuladas com corrente abaixo de 15 Hz, no entan-
to, à medida que a frequência aumenta a condução destas fibras 
decresce. Outro mecanismo de analgesia é o bloqueio fisiológico, 
que ocorre com estimulação acima de 40-50 Hz3.
No que diz respeito ao uso de CIV no âmbito ortopédico, Jo-
hnson e Tabasam44 descrevem que de 0-100 Hz o efeito é anal-
gésico, 10-150 Hz para estimulação de nervos parassimpáticos 
com aumento da circulação sanguínea local e 50-100 Hz possui 
efeito sedativo e espasmolítico. Esse efeito sedativo é defendido 
por Sawa33 no tratamento para subluxação de ombro, porém o 
autor descreve a frequência de 80-100 Hz e acrescenta o uso de 
CIV para estimulação motora de 0-10 Hz.
Ao comparar diferentes frequências (10-100 Hz, 80-100 Hz e 
10-20 Hz), Noble e col.45 verificaram maior aumento da circula-
ção sanguínea local, com 10-20 Hz comparado às outras frequ-
ências e ao grupo placebo e controle. No caso de incontinência 
urinária idiopática, a melhora em evitar a micção, qualidade de 
vida e atividades de vida diária foi obtida com 20 Hz e 20 minu-
tos de aplicação41. Utilizada também em comprometimento der-
matológico, a CIV autoadministrada em pacientes com psoríase 
palmar, por seis minutos, 100 Hz pela manhã e 10 Hz à noite, 
gerou cura ou remissão em 11 de 12 pacientes26.
Para a melhora do trânsito intestinal (constipação) em crianças 
com comprometimento neurológico, 80-120, 80-150 e 80-160 
Hz foram as frequências utilizadas obtendo ótimos resultados 
com aplicação de 20-60 minutos, de três a sete dias por semana. 
Os eletrodos foram colocados com disposição tetrapolar, sendo 
dois colocados na região superior do abdômen e dois próximos as 
vértebras T9-L218,19,39,42.
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Johnson e Tabasam46 avaliaram o uso de diferentes parâmetros de 
slope, com a mesma frequência (1-100 Hz), e apesar do aumento 
da tolerância à dor (induzida por gelo), não houve diferença entre 
os grupos. Portanto, os autores colocaram em questão a utilização 
variada de slope para proporcionar efeitos fisiológicos diferentes46.
Considerando os estudos analisados e de acordo com Palmer e 
col.29 e Minder e col.16, os efeitos obtidos com a CIV parecem es-
tar ligados a sua frequência base de 4000 Hz e não devido a AMF.
Em comparação ao CIV, a estimulação elétrica transcutânea 
(TENS) é mais utilizada (fisioterapeutas e autoadministrada) 
é descrita. No entanto, é propagado que devido à variação da 
frequência no caso da CIV, o paciente tem sensação da corren-
te constantemente, não necessitando o aumento da intensidade 
periodicamente como deve ser feito na TENS8. Mesmo assim, 
profissionais relatam que também na CIV os pacientes sentem a 
corrente acomodar após um período de aplicação. Defrin, Ariel 
e Peretz8 comprovaram que o efeito analgésico da CIV indepen-

de de aumentar ou não a intensidade, os mesmos, aplicaram a 
corrente em indivíduos com osteoartrose de joelho (30-60 Hz) 
aumentando a intensidade em um grupo e deixando-a contínua 
em outro. Chegaram à conclusão que a sensação de diminuição 
da corrente não interferiu no seu efeito, não havendo diferença 
entre grupos. Além disso, a CIV apresenta a vantagem de propor-
cionar efeito analgésico mais duradouro3 e de ser encontrada na 
literatura aplicações em condições múltiplas (Tabela 1).
A disposição tetrapolar dos eletrodos domina as aplica-
ções3,11,36,37,41,42,45 e em casos em que foram utilizados eletrodos 
muito pequenos com intensidade elevada, já foram notificados 
casos de queimaduras. Satter47 descreve um caso que ocorreu 
queimadura de terceiro grau após a aplicação de CIV (100 Hz) 
justificando a ocorrência desse tipo de fato por eletrodos peque-
nos para a passagem da corrente, tempo prolongado de terapia, 
mau funcionamento do aparelho, excesso de corrente ou erro (te-
rapeuta) ao utilizar o aparelho. 

Tabela 1 - Corrente interferencial vetorial (CIV): características e resultados.
Autores Condição Participantes Contra-intervenção Parâmetros Resultados
Cheing e
Hui-Chan3

Dor induzida por calor 48 TENS e placebo Tetrapolar
CIV: 100 Hz; TENS: 100 Hz, 
largura de pulso 120 us; I: igual 
em ambas

Melhora da dor com CIV e 
TENS, porém, com analgesia 
prolongada do CIV comparado 
a TENS

Borody35 Osteoartrose de quadril 1 * * Não houve melhora da dor
Ismail e col.42 Constipação 11 Seguimento de um 

mês pré-intervenção
Tetrapolar; AMF: 80-160 Hz
Tempo: 1 h
Intensidade < 33 mA

Melhora em 9 de 11 crianças

Walker e col.43 Artrose psoriática 9 Avaliação pré-
intervenção

Bipolar
AMF: 100 Hz (manhã); 10 Hz 
(noite); 5 min; densidade da 
corrente < 100 μA/cm2

Melhora da dor sem efeito 
modificador da doença

Philipp e 
col.26

Psoríase palmar 12 Avaliação pré- 
intervenção

Bipolar, autoadministrado
Frequência:100 Hz (manhã);  
10 Hz (noite)
I: abaixo de 100 μA/cm2

Tempo: 6 min.

Cura ou remissão em 11 
pacientes

Jarit e col.36 Pós-reconstrução LCA, 
menicectomia ou 
condroplastia

87 Placebo Tetrapolar; 5-10 Hz por 14 min, 
80-150 Hz por 14 min; I: acima 
de 30 mA.

Melhora da dor, edema e 
ADM; redução na medicação

Oh-oka41 Incontinência Urinária 
Idiopática

80 Avaliação pré-
intervenção

Tetrapolar, 20 Hz, 20 min, 20 
mA

Melhora em evitar a micção, 
qualidade de vida e AVDs  
(p < 0,0001)

Ricci, Dias e 
Driusso37

Fibromialgia
(Dor: EAV, pontos 
gatilhos e qualidade de 
vida)

9 Grupo controle Tetrapolar; 20 Hz (GC); 150 
Hz grupo experimental (GE); 
30 min

Melhora da dor (EAV) (20 
Hz); pontos gatilhos (20 e 
150 Hz); sem diferença entre 
grupos na qualidade de vida

Johnson e
Tabasam11

Dor isquêmica 
induzida

30 Placebo e controle Tetrapolar; AMF: 100 Hz; 
Duração de ciclo: 125 μs; 
Tempo: 22 min

Melhora da dor com CIV  
(p < 0,05)

Noble e col.45 Circulação sanguínea 
superficial

50 Placebo, controle, 
variação de 
frequência

Tetrapolar;
AMF1: 10-100 Hz; AMF2:  
80-100 Hz; AMF3: 10-20 Hz
Duração de pulso: 125 μs
Slope: 6/6
Tempo: 15 min

Aumento da circulação 
sanguínea maior com 10-20 
Hz (p < 0,05)

TENS = estimulação elétrica transcutânea; LCA = ligamento cruzado anterior; EAV = escala analógica visual; AVDs = atividades de vida diária; ADM = amplitude de movimento.
*Dados não contidos na tabela não foram fornecidos pelos estudos.
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A intensidade deve ser regulada com atenção, pois pode ser utili-
zada de forma razoavelmente elevada e trazer bons resultados, po-
rém, o aumento excessivo pode resultar em lesões. Em indivíduos 
com osteoartrose de joelho, Defrin, Ariel e Peretz8 utilizaram a 
intensidade 30 % abaixo ou 30 % acima do limiar de dor, a CIV 
proporcionou maior analgesia com a intensidade utilizada acima 
do nível de dor.
Outra vantagem da CIV sobre o TENS é seu tempo de aplicação. 
Para que os efeitos da TENS sejam melhores do que o placebo, 
China, Tose e Oi-Chan48 descreveram que sua aplicação deve ser 
de 40 minutos. Já a CIV, é aplicada na maioria das vezes de 20-
30 minutos11,37,41, havendo descrição de fadiga após 30 minutos 
de aplicação49.
Os parâmetros utilizados nos trabalhos geralmente não são des-
critos ou justificados, tornando difícil a comparação dos estu-
dos49. Como por exemplo, Borody35 em estudo de caso de os-
teoartrose de quadril, descreve que não houve diminuição da 
dor, porém, não cita nenhum dos parâmetros do aparelho, assim 
como Bologna40 no caso de incontinência urinária em crianças 
com mielomeningocele.

RESULTADOS

O uso de equipamentos de eletrotermofototerapia é extremamen-
te comum na prática fisioterapêutica, sendo o uso desses equipa-
mentos responsáveis por até 60 % do tempo de terapia, e a CIV 
é descrita como uma das mais utilizadas16, sendo, por exemplo, 
utilizada por 30%-45% dos fisioterapeutas australianos14.
Assim como mostrado na tabela 1, uma das vantagens da CIV 
é poder ser administrada em condições diversas. No entanto, 
a maioria dos trabalhos faz menção ao efeito analgésico como 
seu principal benefício29, citada para tratamento conservador 
de subluxação de ombro33, dor lombar30, fibromialgia10, pontos 
gatilhos31, pós-reconstrução de LCA, meniscectomia, condro-
plastia36 entre outros. Apesar de diversos estudos descreverem a 
diminuição da dor com o uso da CIV, alguns autores atribuem 
isso ao efeito placebo1,32, porém, Johnson e Tabasam11 em estudo 
controlado, comprovaram que ao ser comparado CIV, placebo e 
controle, apenas a aplicação real da corrente proporcionou me-
lhora significativa da dor (p < 0,05).
É teorizado que a analgesia gerada pela CIV esteja ligada possi-
velmente a três mecanismos (teoria das comportas, liberação de 
endorfinas e encefalinas, ou bloqueio fisiológico)3. A fisiologia de 
outros eventos ainda não está claramente descrita, como é o caso 
do aumento da circulação sanguínea superficial, logo, sugerem 
que seja devido à inibição do sistema nervoso autônomo simpáti-
co (responsável por vasoconstrição)45. Em um estudo envolvendo 
pontos gatilhos, uma das justificativas do resultado satisfatório 
foi o aumento da circulação no músculo22.
Existem dúvidas referentes a qual tipo de corrente propor-
ciona os melhores resultados, uma das comparações mais fre-
quentes é entre a CIV e a TENS. Johnson e Tabasan44 com-
pararam o efeito analgésico (dor isquêmica induzida) entre 
CIV, TENS e placebo; a CIV foi mais eficiente na redução da 
dor que o placebo, porém, os resultados foram semelhantes 
ao TENS. Outros autores justificam que o efeito prolongado 
da CIV em comparação à TENS é justificado pela média fre-

quência, estimulando tecidos mais profundos3. No entanto a 
vantagem do TENS em relação a CIV, é o fato de poder ser 
auto-administrado pelo paciente7,11,29. Porém, trabalhos en-
volvendo auto-aplicação de CIV em condições diversas (pso-
ríase palmar e incontinência urinária) mostraram resultados 
benéficos (Tabela 1)26,41.
O uso da CIV tem sido bastante descrito no tratamento de in-
continência urinária e constipação. Na primeira condição, em 
estudo envolvendo grupo tratamento (19) e grupo placebo (10), 
15 de 19 pacientes obtiveram melhora na retenção de urina e 
em questionário subjetivo, sendo a corrente aplicada por seis se-
manas, três vezes por semana, com resultados perdurando após 
seis meses de tratamento. Porém, estes autores observaram ser 
necessário repetir a aplicação da CIV em longo prazo40. Nesta 
mesma condição, um trabalho com 80 pacientes e uso de 20 Hz, 
os resultados também foram favoráveis41.
No caso de constipação, há a comprovação do aumento da fre-
quência de defecação comparado a grupo placebo, após o uso da 
CIV19,42. A melhora de 9 de um total de 11 pacientes ocorreu 
com o uso de 80-160 Hz42. O uso da CIV é justificado nesta 
situação por estimular o sistema nervoso entérico19.
Em outras situações a CIV também se demonstrou eficaz, como 
na fibromialgia, sendo utilizada junto ao ultrassom terapêutico 
(terapia combinada). Além de proporcionar diminuição da dor 
e pontos gatilhos, houve melhora do sono com diminuição da 
fadiga matinal e sensação que o sono não gerou descanso10.
Apesar do grande número de estudos a favor da CIV, existem 
descrições controversas, um exemplo é o trabalho de Minder e 
col.16 que com metodologia de boa qualidade (aleatório, con-
trolado e duplamente encoberto) envolvendo 40 pacientes, 
concluíram que não houve diminuição da dor (induzida por 
exercício excêntrico) nos grupos que receberam CIV (quadripo-
lar, CIV1: 10-20 Hz; CIV2: 80-100 Hz, duração de pulso 125 
us, 30 min/dia; 5 dias/semana) comparado aos grupos controle 
e placebo. Além disso, existe a hipótese que a CIV proporcione 
redução da dor, porém, não aumenta o limiar de dor em indi-
víduos saudáveis4. Em estudo de caso de osteoartrose de quadril 
também não houve melhora do quadro, porém, o autor não 
descreveu os parâmetros utilizados35. Já Walker e col.43 descre-
veram analgesia com uso da CIV, no entanto, as características 
da artrose psoriática como erosão óssea e diminuição de espaço 
articular não houveram mudança.
A aplicação inadequada da CIV também pode proporcionar le-
sões, como foi descrito em um estudo de caso, no qual ocorreu 
queimadura da pele após o uso de CIV em artroplastia unicom-
partimental de joelho50. Apesar de não haver nenhuma evidência 
científica, Digby e col.5 descrevem que o uso da CIV assim como 
do TENS, pode afetar implantes cardíacos.
De forma geral, a CIV apresenta resultados melhores ou seme-
lhantes a outras formas de corrente (TENS)3,44, sendo que os 
autores defendem seu uso em diversas condições, porém, a com-
paração entre os estudos torna-se difícil devido a variedade de 
metodologias utilizadas e principalmente pela não descrição dos 
parâmetros em cada situação. Logo, o ajuste da CIV acaba sen-
do baseada em informações observacionais do que em evidências 
cientificas, demonstrando a necessidade de novos estudos com 
metodologia detalhada.
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Resumo

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A estenose do aqueduto de 
Sylvius é responsável por um terço dos casos congênitos de hidro-
cefalia. A hipertensão intracraniana com consequente dilatação 
ventricular pode comprometer o desenvolvimento neuropsico-
motor. Em crianças em idade escolar com alterações cognitivas 
ou comportamentais de início recente, sem causa aparente, este é 
um diagnóstico a ser pensado. Exames de imagem são fundamen-
tais para a confirmação diagnóstica. Com tratamento adequado 
é esperada evolução favorável. O objetivo deste estudo foi rela-
tar um caso de hidrocefalia por estenose do aqueduto de Sylvius 
como causa de transtorno de aprendizagem e alteração cognitiva 
e discutir seus aspectos clínicos, evolutivos e terapêuticos, ressal-
tando a importância da avaliação criteriosa de alterações neurop-
siquiátricas em crianças em idade escolar. 
RELATO DO CASO: Paciente do sexo masculino, 10 anos, apre-
sentando quadro progressivo de baixo rendimento escolar, déficit 
de concentração e compreensão, apatia e isolamento social há cin-
co meses. Após o diagnóstico de hidrocefalia por estenose do aque-
duto de Sylvius foi submetido à cirurgia para derivação liquórica 
ventrículo peritoneal, evoluindo com melhora progressiva. 
CONCLUSÃO: Os efeitos da hidrocefalia em crianças podem 
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comprometer o desenvolvimento cerebral, portanto, o diagnós-
tico precoce, a fim de instituir a terapêutica adequada, são essên-
cias para a reabilitação neuropsicomotora nesses pacientes.
Descritores: Aprendizagem, Aqueduto cerebral, Cognição, Hi-
drocefalia, Neurocirurgia.    

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Sylvius aqueduct steno-
sis accounts for one third of congenial hydrocephalus cases. Intra-
cranial hypertension with subsequent ventricular dilatation may 
impair neuro-psychomotor development. In school-aged children 
with cognitive and/or behavioral alterations of recent onset, with-
out apparent cause, this is a diagnosis to be considered. Imaging 
tests are of crucial importance for diagnostic confirmation. Favor-
able outcomes are expected with an effective treatment. The aim 
of this study was to report a case of hydrocephalus due to Sylvius 
aqueduct stenosis as a cause of learning disorders and cognitive 
impairment and to discuss its clinical, evolutionary and therapeu-
tic aspects, emphasizing the importance of a careful assessment of 
neuropsychiatric alterations in school-aged children. 
CASE REPORT: A 10-year-old male patient that presented pro-
gressive history of poor academic performance, deficits of con-
centration and comprehension, apathy and social isolation for 
five months. The diagnosis was hydrocephalus due to Sylvius 
aqueduct stenosis; the patient underwent ventriculoperitoneal 
shunting surgery and there was significant improvement.
CONCLUSION: The effects of hydrocephalus in children can 
impair brain development; therefore, early diagnosis to institute 
appropriate therapy is essential for neuro-psychomotor rehabili-
tation in these patients.  
Keywords: Cerebral aqueduct, Cognition, Hydrocephalus, Learn-
ing, Neurosurgery.  

INTRODUÇÃO

Defini-se hidrocefalia como aumento da quantidade de líquido 
cefalorraquidiano (LCR) dentro da caixa craniana, principalmen-
te nas cavidades ventriculares1-4. A etiologia é variável e depende 
da faixa etária acometida1,4-7. Dos dois aos 12 anos, predominam 
processos expansivos, infecções do sistema nervoso central, he-
morragia, malformação de Arnold-Chiari ou estenose do aque-
duto de Sylvius1.
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As manifestações clínicas dependem da idade das crianças. 
Após o fechamento das suturas cranianas, que ocorre a partir 
dos dois anos de idade, as manifestações mais frequentes são 
visuais, com papiledema e perda gradual da visão. Também 
é encontrado distúrbio hipotalâmico, transtorno de aprendi-
zagem e atraso do desenvolvimento neuropsicomotor1,6. Em 
alguns casos, as alterações neuropsiquiátricas são de difícil 
diagnóstico. Quando a hidrocefalia é tratada precocemente 
deixa pouca ou nenhuma sequela1,3,4,6. 
O objetivo deste estudo foi relatar um caso de hidrocefalia por 
estenose do aqueduto de Sylvius como causa de transtorno de 
aprendizagem e alteração cognitiva e discutir seus aspectos clí-
nicos, evolutivos e terapêuticos, ressaltando a importância da 
avaliação criteriosa de alterações neuropsiquiátricas em crian-
ças em idade escolar. 

RELATO DO CASO 

Paciente do sexo masculino, 10 anos, branco, estudante, pro-
curou o serviço de Neurologia e Neurocirurgia do Hospital 
Santa Mônica com quadro de transtorno de aprendizagem e 
alteração cognitiva há cinco meses. A mãe relatou piora pro-
gressiva no rendimento escolar, associado à falta de concen-
tração, esquecimento, dificuldade de compreensão, apatia e 
isolamento social. 
Cinco outros profissionais avaliaram o paciente. No atendi-
mento pediátrico foi pesquisada a função tireoideana, que foi 
normal; em consulta com psicólogo e psicopedagoga foram 
constatados distúrbio familiar e diminuição da agilidade; a 
avaliação por otorrinolaringologista e endocrinologista nada 
detectaram de anormal ou que justificasse o déficit. Não hou-
ve maior busca pelo diagnóstico etiológico.
Um mês após o início do quadro passou a apresentar zumbi-
dos, alteração de marcha (dois meses após o início do quadro) 
e episódios de queda da própria altura (quatro meses após 
o início do quadro) sendo encaminhado ao serviço de Neu-
rologia. O exame neurológico na ocasião mostrava sinal de 
Romberg e ataxia de marcha. O fundo de olho mostrou papi-
ledema bilateral. Não houve alterações no restante do exame 
neurológico, incluindo a avaliação dos nervos cranianos, sinais 
meníngeos e sistemas motor e sensitivo.
Ressonância nuclear magnética de encéfalo evidenciou im-
portante dilatação ventricular supratentorial (Figura 1), con-
sequente a estenose aquedutal causada por dois septos gros-
seiros em seu interior, medindo cerca de 3 mm o primeiro e 
aproximadamente 1,5 mm o segundo (Figura 2), associado à 
transudação liquórica. 
Foi submetido à cirurgia para derivação liquórica ventrículo-
peritoneal com interposição de válvula de média pressão. Após 
24 horas da cirurgia apresentou quadro de delírio e confusão 
mental. A tomografia de crânio realizada em seguida não de-
monstrou alterações. Clinicamente com o passar dos dias foi 
apresentando melhora da ataxia de marcha, sendo liberado no 
4º dia de pós-operatório. Os sintomas neurológicos melhora-
ram durante o seguimento ambulatorial, e após 1,5 anos da 
cirurgia o paciente apresentava desenvolvimento neuropsico-
motor normal, para a idade e rendimento escolar normal.

DISCUSSÃO

A dificuldade de aprendizado é um importante problema escolar 
e social nos dias atuais. As estatísticas mundiais indicam preva-
lência de 15% a 20% no primeiro ano, chegando até 30% a 50% 
nos primeiros seis anos de escolaridade, tornando-se assim, uma 
das principais causas de encaminhamento para consulta neurope-
diátrica na idade escolar8.
O diagnóstico do transtorno de aprendizagem abarca dificuldades 
na leitura, escrita e matemática isoladamente ou associadas e cos-
tuma ser feito da fase pré-escolar até o início da alfabetização9,10.
Quando uma criança apresenta dificuldades escolares após um 
período de sucesso impõe-se a investigação de causas primárias 
que possam justificar os achados: transtornos neurológicos sen-
soriais e/ou motores, acuidade auditiva e visual, condições nega-
tivas da escola, bilinguismo, absenteísmo, baixa condição socio-
econômico e cultural, problema da estrutura familiar, doenças 

Figura 1 – Ressonância nuclear magnética de crânio ponderada em T1 
demonstrando importante dilatação ventricular supratentorial.

Figura 2 – Ressonância nuclear magnética de crânio (A) ponderada em 
T1 e (B) ponderada em T2 evidenciando estenose aquedutal causada 
por dois septos (setas) medindo cerca de 3 mm o primeiro e cerca de 1,5 
mm o segundo.
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crônicas como artrite, asma e uso de medicamentos11.
Na hidrocefalia há um aumento da quantidade de LCR nas ca-
vidades ventriculares1-4,6. Sua incidência global é desconhecida1, 
sendo predominante no sexo masculino, prevalecendo em lac-
tentes até seis meses de vida6. Tem como principal consequência 
clínica imediata a hipertensão intracraniana6.
Quanto à fisiopatologia pode ser subdividida em três formas: 
1) consequente a distúrbios da produção do LCR forma mais 
rara, em que papilomas e carcinomas do plexo coroide secretam 
LCR em excesso; 2) causada por distúrbios na circulação do LCR 
resultante da obstrução das vias de drenagem nos ventrículos 
através das vilosidades aracnoideas, por tumores, hemorragias, 
malformações congênitas e infecções; 3) desencadeada por má 
absorção do LCR, como a síndrome da veia cava superior1. 
Quanto à dinâmica liquórica pode ser classificada em: A) não 
comunicante ou obstrutiva, onde não há comunicação entre o 
sistema ventricular e o espaço subaracnóideo, sendo a causa mais 
comum o bloqueio no aqueduto; B) comunicante ou não obs-
trutiva, em que a reabsorção de LCR esta prejudicada no espaço 
subaracnóideo1,4. A causa mais comum deste grupo são as hidro-
cefalias pós-infecciosas e pós-hemorrágicas1. 
Conforme a faixa etária a etiologia é variável1,4,6. Espinha bífida, 
anóxia-hipóxia, estenose do aqueduto, prematuridade e o baixo 
peso ao nascer com hemorragia ventricular são fatores de risco 
para desencadear hidrocefalia4. Dos dois aos 12 anos, por exem-
plo, processos expansivos, principalmente aqueles intraventricu-
lares ou paraventriculares como craniofaringioma, tumores da pi-
neal, tumores de fossa posterior (meduloblastoma, astrocitoma, 
ependimoma, etc.), infecções do sistema nervoso central (menin-
gites), hemorragia, malformação de Arnold-Chiari ou estenose 
do aqueduto também são causas de hidrocefalia1. Especificamen-
te, a estenose do aqueduto primária (ou pura) é considerada uma 
rara causa de hidrocefalia5,12, correspondendo a 2,2% dos casos 
de estudo que avaliou 234 crianças5. De acordo com o Interna-
tional Infant Hydrocephalus Study12 foi reportado apenas um caso 
por ano em cada país (dos 38 países participantes). 
Quanto ao momento determinante das dilatações ventriculares 
podem ser congênitas ou adquiridas1,4. Aproximadamente 55% 
são congênitas1, e tem predominância na infância, o restante é ad-
quirido, geralmente ocorre em adultos3. A estenose do aqueduto é 
responsável por aproximadamente um terço dos casos congênitos6. 
Na obstrução congênita, o lúmen do aqueduto está ausente, às 
vezes mal formado, ou com múltiplas bridas tênues de disposi-
ção irregular13. Na obstrução adquirida encontram-se resíduos de 
epêndima e reação glial em seu lúmen13.
No caso do presente estudo, o diâmetro do aqueduto determina-
do por exame de ressonância magnética ficou em torno de 0,15 
cm2. Em uma série13 as porções mais estreitas do aqueduto esta-
vam em torno de 0,5 cm2, tendo sido considerado como anormal 
um lúmen abaixo de 0,15 cm2.    
Neste caso, a hidrocefalia foi determinada pela estenose do aque-
duto e referida como obstrutiva e congênita, uma vez que não 
houve detecção de nenhuma doença infecciosa, inflamatória ou 
parasitária, após o nascimento e, o estudo pela ressonância mag-
nética mostrou septos grosseiros em seu interior.        
O atraso no início dos sintomas ocorre devido a quebra do equilí-
brio da dinâmica liquórico, à custa de fatores intrínsecos e extrínse-

cos. Alguns autores7 relataram que a estenose pode ser resultado, ao 
invés da causa de hidrocefalia, propondo que fatores atuantes dis-
talmente ao aqueduto prejudicam a circulação do LCR ou sua rea-
bsorção, causando uma dilatação ventricular progressiva com des-
locamento descendente do tentório. Tanto o mesencéfalo quanto o 
aqueduto ficam expostos a uma compressão causada pela expansão 
dos lobos temporais, elevando com isso a pressão intracraniana, e 
determinando o início dos sintomas. Outro mecanismo proposto, 
demonstrado pela comparação da estenose pré e após shunt através 
de ventriculografia, evidenciou claramente a descida do terceiro 
ventrículo antes da inserção do shunt, e a sua subida para posição 
normal após a operação7. Se um dos mecanismos citados for viável, 
o grau da obstrução aquedutal pode flutuar; o que conta para um 
atraso no início dos sintomas nas crianças com este quadro7. Tal 
fato pode explicar o início tardio dos sintomas no paciente do caso 
em questão.
As manifestações clínicas dependem da idade das crianças. Na-
quelas em que as suturas ainda não estão fechadas o que chama 
atenção é o aumento do perímetro cefálico. Após o fechamento, 
que ocorre a partir dos dois anos de idade, os pacientes podem 
evoluir com papiledema, perda gradual da visão, distúrbio hi-
potalâmico, transtorno de aprendizagem e atraso do desenvolvi-
mento neuropsicomotor1,6. Quando tais manifestações são dis-
cretas o diagnóstico é retardado por meses ou anos e as sequelas 
por vezes são irreversíveis, especialmente naquelas crianças com 
quadro neuropsiquiátrico, como no presente caso.  
Já foi bem demonstrado que dilatação ventricular e hipertensão 
intracraniana interferem no aprendizado4,14,15. A avaliação de 59 
pacientes com hidrocefalia tratados cirurgicamente através de 
shunt demonstrou que dilatação ventricular esteve relacionada 
com déficit no quociente intelectual14. 
Dificuldade no desempenho acadêmico em crianças com hidro-
cefalia é frequente e persistente, mesmo com o bom funciona-
mento dos shunts4. Em estudo15 que avaliou 82 crianças com hi-
drocefalia, diagnosticadas e acompanhadas na primeira infância, 
após serem submetidas à derivação liquórica, foi demonstrado 
déficit cognitivo em 58,5% dos casos.  
Embora a habilidade visual esteja preservada, muitas crianças po-
dem sofrer com perturbações visuais, motoras, ou alterações do 
comportamento não linguístico4. A habilidade verbal, por vezes, 
está intacta, mas nota-se distúrbios de linguagem, principalmente à 
nível do discurso4. Também foram encontradas discrepâncias entre 
inteligência não verbal (menos desenvolvida) e inteligência verbal4. 
Dados referentes à ocorrência de problemas de comportamen-
to em crianças com hidrocefalia são limitados. Alguns autores 
relataram que na fase que antecedeu as derivações ventriculares 
quase 2/3 dos pacientes em idade escolar portadores de hidro-
cefalia, com ou sem retardo mental, tinham problemas com-
portamentais significativos4. Uma série que avaliou 81 crianças 
reportou que somente aquelas com hidrocefalia e retardo men-
tal tiveram problemas comportamentais em relação as que não 
tinham retardo mental16.
Em estudo que acompanhou 78 pacientes com estenose de 
aqueduto, 68% dos pacientes puderam cursar normalmente a 
escola e ter empregos, apesar de alguns apresentarem anormali-
dades motoras. Já 8% ficaram dependentes de seus cuidadores. 
Deste grupo apenas 45% dos pacientes evidenciaram um de-
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senvolvimento motor e cognitivo normal17. Outra série avaliou 
59 portadores de hidrocefalia tratados com shunt, naqueles com 
hidrocefalia não comunicante foi observado maior QI quando 
comparados ao restante do grupo, portadores de outras causas 
de hidrocefalia14. 
Quanto maior o tempo para o diagnóstico, maior é a dilatação 
ventricular e consequentemente maior serão as lesões encontra-
das, portanto, o tratamento deve ser objetivo e ter como finalida-
de o impedimento de lesões irreversíveis no cérebro destas crian-
ças, possibilitando que áreas com potencial de reversibilidade se 
recuperem4. O melhor momento para se iniciar o tratamento é 
aquele do diagnóstico, já que lesões irreversíveis podem ocorrer a 
medida que o tempo passe2,4. 
Assim, o diagnóstico precoce ou a suspeita destas anormalidades 
implicaria sistematicamente numa investigação neuroradiológi-
ca, especificamente a ressonância magnética2,18. 
A opção na correção da hidrocefalia consequente a estenose 
do aqueduto é a derivação ventrículo-peritoneal com interpo-
sição de válvula. O advento de válvulas programáveis tem evi-
tado complicações quando há drenagem excessiva de LCR2,6. 
A taxa de mortalidade antes da introdução desta cirurgia era 
cerca de 50%, e atualmente encontra-se em torno de 5% a 
10%2,4. Além disto, através de ensaios clínicos e experimentais 
demonstrou-se que a redução da pressão intracraniana, a redu-
ção da dimensão ventricular e a recuperação estrutural da ana-
tomia, acabam por melhorar o funcionamento neuroquímico 
e cognitivo dos pacientes4. Também há evidência de que após 
o shunt houve melhora no funcionamento neuropsicológico, e 
que seis meses após a cirurgia são encontradas melhorias sig-
nificativas no campo da memória visual e verbal, coordenação 
motora e cognição4,14. 
Novos estudos com rigoroso protocolo científico se fazem neces-
sários, a fim de diminuir as dúvidas remanescentes quanto aos 
fatores de risco que potencialmente interferem na integridade 
neurológica dos pacientes portadores de hidrocefalia. 

CONCLUSÃO

Os efeitos da hidrocefalia em crianças podem comprometer o 
desenvolvimento cerebral, portanto, o diagnóstico precoce, a 
fim de instituir a terapêutica adequada, são essenciais para a 
reabilitação neuropsicomotora nesses pacientes. Desta forma, 
crianças em idade escolar que apresentem déficit cognitivo ou 
comportamental sem causa aparente devem ser investigadas 
para exclusão de doenças neurológicas, que são potencialmen-
te curáveis por procedimentos cirúrgicos ou não. Não se deve 
correlacionar tais distúrbios a problemas familiares ou outros 
quaisquer, sem que seja feita investigação criteriosa. Esta crian-
ça foi diagnosticada somente quando alterações motoras apa-
receram, o que retardou o tratamento adequado e aumentou o 
risco de sequelas.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A histoplasmose dissemina-
da é uma doença granulomatosa sistêmica, causada pelo Histo-
plasma capsulatum. Trata- se de doença de apresentação incomum 
em indivíduos imunocompetentes. Pode ser autolimitada ou sub-
clínica, porém dependendo da imunidade, exposição e retardo no 
diagnóstico, a evolução pode ser grave. O objetivo deste estudo 
foi relatar o caso de paciente imunocompetente, com diagnóstico 
de histoplasmose disseminada.
RELATO DO CASO: Paciente do sexo masculino, 26 anos, com 
sintomas iniciais de odinofagia e dor à deglutição. Evoluiu com 
tosse produtiva, febre vespertina e perda ponderal de 10 kg. Os 
resultados da radiografia de tórax, tomografia computadorizada e 
laringoscopia direta evidenciaram cavitação em terço superior de 
hemitórax direito e lesão de natureza granulomatosa. Discutiu-se 
a possibilidade de tuberculose pulmonar e laríngea, iniciando o 
uso de poliquimioterapia com rifampicina, isoniazida e pirazina-
mida (RIP). Após três meses, ainda apresentava febre, hiporexia, 
disfonia e emagrecimento, evoluindo com taquicardia, taquip-
neia, queda global do estado geral, persistência da tosse e odi-
nofagia, sendo iniciado tratamento com cefepima. Com a piora 
progressiva, foi iniciado anfotericina B, mantendo-se o uso de 
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rifampicina e isoniazida e posteriormente mantido anfotericina B 
e substituído por itraconazol. 
CONCLUSÃO: Essa infecção assemelha-se à tuberculose pul-
monar, fazendo parte do diagnóstico diferencial; o diagnóstico 
se dá com realização de exames micológicos, sendo os principais 
exames a cultura e colorações específicas, como foi realizado. In-
dica-se o tratamento inicial com anfotericina B e posteriormente 
com itraconazol por seis meses.
Descritores: Anfotericina B, Histoplasmose, Imunocompetência.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Disseminated histo-
plasmosis is a systemic granulomatous disease caused by histo-
plasma capsulatum. It is rather uncommon disease in immu-
nocompetent patients. Can be self-limited or subclinical, but 
depending on the immunity, exposure and delay in diagnosis, 
evolution can be severe. The purpose of this study as everything 
was to report the case of an immunocompetent patient with dis-
seminated histoplasmosis. 
CASE REPORT: Male patient, 26 years, with initial symptoms 
of sore throat and pain on swallowing. Evolved with productive 
cough, evening fever and weight loss of 10 kg. From the results 
of chest radiography, computed tomography and direct laryngos-
copy, which cavitation in the upper third of right hemithorax and 
granulomatous lesion in nature, was discussed the possibility of 
pulmonary tuberculosis and larynx, beginning the use of multi-
drug therapy with rifampin, isoniazid and pyrazinamide (RIP). 
After three months, still had fever, appetite loss, dysphonia and 
weight loss, progressing to tachycardia, tachypnea, overall de-
cline in general health, persistent cough and sore throat, being 
launched cefepime. With the progressive worsening, amphoteri-
cin B was started, keeping the use of rifampicin and isoniazid and 
subsequently maintained and replaced with amphotericin B and 
itraconazole.
CONCLUSION: This infection is similar to pulmonary tubercu-
losis, making the differential diagnosis, and diagnosis is with my-
cological examinations and that the primary culture and specific 
stains, as was done in the case. It indicates the initial treatment 
with amphotericin B, followed by itraconazole for six months. 
Keywords: Amphotericin B, Histoplasmosis, Immunocom
petence.

Rev Bras Clin Med. São Paulo, 2012 jan-fev;10(1):61-4

RBCM_v10_n1.indb   61 23/01/2012   14:22:02



62

Lima MM, Costa FF, Fontenele LMAR e col.

Rev Bras Clin Med. São Paulo, 2012 jan-fev;10(1):61-4

INTRODUÇÃO

A histoplasmose é uma doença infecciosa sistêmica, que afeta 
seres humanos, causada pelo Histoplasma capsulatum, fungo di-
mórfico isolado a partir de solos contaminados e ricos em fezes 
de aves e morcegos. Usualmente produz infecção pulmonar au-
tolimitada, caracterizada por lesões microgranulomatosas e em 
algumas ocasiões, assintomática1-3. 
A infecção sistêmica, denominada histoplasmose disseminada 
é mais frequente em pacientes que possuem algum transtorno 
da imunidade celular, como ocorre em pacientes com o vírus da 
imunodeficiência humana positivo, paciente em uso crônico de 
esteroides e outros imunossupressores e em indivíduos com do-
enças hematológicas malignas; ou os submetidos a transplantes 
de órgãos1.
Similarmente a outras micoses sistêmicas, a exposição inicial é 
inalatória, sendo o acometimento pulmonar a forma predomi-
nante de sua apresentação3. A presença destas manifestações pul-
monares pode vir a confundi-la com outras doenças pulmonares.
O objetivo deste estudo foi relatar o caso de paciente imunocom-
petente, com diagnóstico de histoplasmose disseminada, apresen-
tando cavitação pulmonar, simulando um quadro de tuberculose.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 26 anos, natural e procedente de 
Fortaleza, auxiliar de costura, união estável há sete anos, católico. 
Iniciou quadro de odinofagia com dor à deglutição de sólidos e 
líquidos em junho de 2009. Evoluiu com tosse produtiva, expec-
toração esbranquiçada mais intensa ao fim do dia, uma sema-
na após o início do quadro. Apresentava ainda febre vespertina 
(38,5º C) que melhorava com paracetamol. Apresentou perda 
ponderal de 10 kg no período. Procurou assistência médica e foi 
iniciado levofloxacino, sem melhora do quadro. Procurou nova-
mente atendimento, sendo ponderada tuberculose (TB) pulmo-
nar como hipótese diagnóstica por conta do padrão radiográfico, 
apresar de escarro negativo e PPD não reator. 
Foi iniciado esquema com RIP (rifampicina, isoniazida, pirazina-
mida) no inicio de julho de 2009. Apresentou melhora da tosse, 
mas com persistência da odinofagia. Procurou o serviço de Otor-
rinolaringologia e realizou tratamento para faringite, sem sucesso. 
Ao final do mês, foi internado no Hospital Geral de Fortaleza. Na 
enfermaria, encontrava-se com odinofagia, tosse com expectora-
ção esverdeada, com atenuação do quadro. Nessa internação, re-
alizou laringoscopia direta onde foi evidenciada lesão de natureza 
granulomatosa. Recebeu alta e foi indicado tratamento ambula-
torial de TB pulmonar e possível TB laríngea, permanecendo o 
uso do esquema RIP (Figuras 1 e 2).
O paciente permaneceu em acompanhamento ambulatorial, 
porém sem melhora, mesmo em uso regular do esquema RIP. 
Apresentava febre intermitente associada à hiporrexia e impor-
tante emagrecimento. Conforme orientado na última internação, 
retornou ao ambulatório da otorrinolaringologia, onde realizou 
nova laringoscopia direta que mantinha o achado de lesão gra-
nulomatosa de laringe com dois meses. Devido ao resultado, foi 
decidida sua internação para realização de biópsia da lesão da la-
ringe. Tentada a primeira biópsia, o resultado foi inconclusivo. 

Evoluiu com piora do estado geral, febre persistente, taquicardia, 
taquipneia, persistência da tosse e odinofagia, sendo iniciado ce-
fepima; com a piora da odinofagia, passou a não aceitar dieta oral 
sendo inserida sonda nasogástrica (SNG) e iniciada dieta enteral. 
Pela gravidade do quadro, o paciente foi transferido para a enfer-
maria de Clínica Médica. 
Ao avaliar os exames do paciente, observou-se linfopenia com 
VHS e PCR elevados; na radiografia de tórax observou-se padrão 
intersticial nodular com aumento da cavitação em lobo superior 
direito (Figura 3). Por conta da persistência da febre e piora pro-
gressiva do estado geral, foi substituída cefepima por tazocin e 
iniciada vancomicina. Em seguida, foi iniciada anfotericina B 
empiricamente, mantendo-se o uso de rifampicina e isoniazida. 
Foi realizada broncoscopia, na qual foram visualizadas lesões gra-

Figura 2 – Achados tomográficos de cavitação (ápice pulmonar D) espes-
samentos septais; áreas de vidro fosco e árvore em brotamentos sugestivos 
de TB pulmonar em atividade com sinais de disseminação broncogênica

Figura 1 – Infiltrado alvéolo-instersticial em ápice de pulmão direito, 
com cavitação
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nulomatosas em toda extensão da árvore respiratória. Realizada 
nova tomografia computadorizada (TC), na qual se constatou 
progressão da cavitação à direita, com padrão miliar intersticial 
(Figura 3). 
Foi pesquisada a possibilidade de imunodeficiência adquirida, 
sendo negativa. Também foi investigado para imunodeficiências 
primárias, com a pesquisa de imunoglobulinas, as quais foram 
normais. Na investigação epidemiológica, averiguou-se que o pa-
ciente não possuía história de viagens, contato com morcegos e 
banho de rio; relatou contato com pombos. O LDH era 2300. 
As culturas para germes piogênicos foram negativas e não havia 
alteração no sumário de urina. 
Com o uso da anfotericina, evoluiu com melhora progressiva do 
estado geral e afebril, optando-se por mantê-lo como único an-
timicrobiano. Foi retirada a sonda nasogástrica e feita progressão 
da dieta, com boa aceitação e ganho de peso. A disfonia e rouqui-
dão foram melhorando progressivamente. Apresentou melhora 
radiológica importante (Figuras 4 e 5). Completou 750 mg de 
anfotericina B, sendo substituída por itraconazol (100 mg) duas 
vezes ao dia. A biópsia transbrônquica evidenciou presença de 
fibrose e diminuição dos capilares alveolares, além de espessa-
mento septal e presença de células epitelioides, com esboço vago 

de granulomas epitelioides, sem necrose e sem células gigantes 
na amostragem avaliada. A pesquisa para fungos pela coloração 
histoquímica (GROCOTT) revelou a presença de estruturas fún-
gicas com esporulação. A pesquisa de BAAR foi negativa. Houve 
crescimento na cultura do lavado broncoalveolar de Histoplasma 
capsulatum, concluindo o diagnóstico de histoplasmose. Paciente 
obteve alta hospitalar após um mês desta internação. 

DISCUSSÃO

A histoplasmose é uma infecção sistêmica, causada por um fun-
go dimórfico, denominado Histoplasma capsulatum, descrito pela 
primeira vez por Darling em 1906. Trata-se de uma doença endê-
mica, especialmente nos vales de Ohio, Mississipi e Missouri nos 
Estados Unidos, no Caribe e na America do Sul4.
A infecção é adquirida por inalação, chegando os microconídeos 

Figura 6 – Tomografia computadorizada de alta resolução ao final da 
segunda internação

Figura 5 – Radiografia ao final da segunda internação

Figura 4 – Micronódulos difusos com distribuição miliar com alguns 
aspectos de “árvore em brotamento”; cavitações pulmonares bilaterais, 
com paredes espessas e irregulares nos segmentos apical, anterior e pos-
terior do lobo superior direito.

Figura 3 – Radiografia de tórax no início da segunda internação
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aos alvéolos pulmonares e sendo fagocitados pelos macrófagos, for-
mando granulomas que podem se calcificar. Geralmente causa in-
fecções autolimitadas em pacientes imunocompetentes, mas pode 
se disseminar em pessoas com comprometimento da imunidade4.
A infecção geralmente ocorre pela inalação dos microconídeos 
dispersos pelo ar durante atividades laborais ou recreativas que 
envolvam solos contaminados com fezes de morcego ou de aves 
em prédios antigos, pontes ou cavernas4. No Brasil, pode ser en-
contrado em vários estados, como no Rio Grande do Sul, Rio 
de Janeiro, São Paulo, Minas Gerais e Mato Grosso. O espectro 
clínico da doença varia entre infecção pulmonar aguda, infecção 
pulmonar crônica e forma disseminada, essa última acometendo, 
principalmente, pacientes imunocomprometidos4.
No caso relatado, chama atenção o fato de tratar-se de paciente 
imunocompetente, com retardo diagnóstico pela semelhança do 
quadro e padrões radiográficos com a tuberculose pulmonar e 
posteriormente a presença da infecção disseminada.
A infecção sintomática aguda por Histoplasma capsulatum é ob-
servada em menos de 1% dos infectados, visto que a maioria dos 
pacientes não apresenta sintomas, ou esses são de leve intensidade 
e acabam não sendo relacionados à histoplasmose. Além disso, a 
doença costuma ter curso autolimitado. Esses fatores contribuem 
para que a doença seja subdiagnosticada, o que pode levar à insti-
tuição de terapêutica empírica para tuberculose3.
As manifestações sistêmicas são inespecíficas e incluem fadiga, 
febre, sudorese noturna, anorexia e perda ponderal. Fazem parte 
dos sintomas pulmonares, a tosse produtiva e a dispneia, quadro 
semelhante ao desenvolvido na doença pulmonar obstrutiva crô-
nica (DPOC)3. 
A gravidade da doença está na dependência da intensidade da 
exposição, da quantidade de esporos inalados e da imunidade do 
hospedeiro. Em indivíduos saudáveis, uma baixa intensidade de 
exposição frequentemente causa infecção assintomática ou pouco 
sintomática, com curso autolimitado. Quando ocorre intensa ex-
posição, os indivíduos podem apresentar doença pulmonar grave 
levando à falência respiratória e até mesmo à morte5.
Este achado leva a se especular que no caso investigado tratou-se de 
alta e prolongada exposição, a qual resultou na infecção observada.
A histoplasmose, nas suas formas agudas, é uma doença de re-
gressão espontânea. A forma assintomática ou pouco sintomática 
é a mais frequente, que muitas vezes passa despercebida, por ser 
confundida com a gripe. 
A forma chamada de histoplasmose pulmonar aguda ou epidêmica 
pode se apresentar ao clínico como casos isolados, de difícil diag-
nóstico, ou sob a forma de microepidemias, de mais fácil diagnós-
tico, de curso benigno, cujos sintomas são dependentes de maior 
ou menor exposição aos propágulos infectantes. Febre, tosse pouco 
produtiva persistente, cefaleia, astenia, dor retroesternal e prostra-
ção intensa são frequentes. A palidez cutânea é um sinal marcante. 
O aumento dos gânglios linfáticos superficiais e a hepatoespleno-
megalia são achados característicos da forma pulmonar difusa agu-

da. Os sinais físicos pulmonares são inexpressivos5,6. 
O período de incubação varia de 3 a 14 dias. Os achados radio-
lógicos mais frequentes nessa forma clínica são as linfonodome-
galias hilares bilaterais com infiltrado retículonodular bilateral. 
Quando a linfonodomegalia hilar é unilateral, esse aspecto é in-
distinguível do complexo primário da tuberculose pulmonar5.
Com relação ao tratamento, a anfotericina B ou seus derivados 
lipossomais são provavelmente mais efetivos na doença grave do 
que o itraconazol. A depuração da fungemia é mais rápida com 
a anfotericina B, que tem a vantagem de ser fungicida, mas com 
muito mais efeitos colaterais. A terapêutica exige ainda a interna-
ção. Os critérios de internação incluem hipoxemia, hipotensão 
sistólica, depressão da medula óssea, creatinina sanguínea três ve-
zes superior ao limite normal, icterícia, aumento de cinco vezes 
do limite superior das transaminases séricas, discrasia sanguínea e 
comprometimento do sistema nervoso central (SNC)5.
Para o tratamento domiciliar ambulatorial, o itraconazol é o me-
dicamento de escolha5, tendo sido implementada esta conduta na 
manutenção do antifúngico por seis meses, com acompanhamen-
to no ambulatório mensalmente.

CONCLUSÃO

A histoplasmose é uma infecção fúngica sistêmica relacionada 
principalmente com alterações na imunidade celular, porém 
durante investigação de lesões cavitárias granulosas pulmonares, 
deve-se atentar para a possibilidade desta infecção, tendo em vista 
que a gravidade está dependente da imunidade, como também da 
dose fúngica inalada e do tempo de exposição.
O caso foi conduzido de forma profícua, porém destaca-se a pre-
sença do retardo no diagnóstico, principalmente pela semelhança 
com a tuberculose pulmonar. 
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Diabetes mellitus (DM) é 
uma das doenças mais prevalentes e o conhecimento das suas 
complicações vasculares garante melhor tratamento aos pacien-
tes. O infarto muscular diabético (IMD) é uma situação pouco 
reconhecida, que deve entrar no diagnóstico diferencial das le-
sões tumefactas, dolorosas, restritas a um grupamento muscular. 
A presença de outras lesões de órgãos-alvo indica maior risco de 
desenvolver o IMD. O objetivo deste estudo foi apresentar um 
caso incomum e, deste modo, contribuir para o maior reconheci-
mento e diagnóstico dessa doença.
RELATO DO CASO: Paciente do sexo feminino, 24 anos, apre-
sentando dor e aumento do volume da coxa e joelho esquerdos, 
iniciados há 15 dias, com piora gradual no período. Os exames 
de sangue evidenciaram aumento da creatinoquinase para níveis 
de 601U/L (valor de referência: 26 - 174 U/L) e velocidade de 
hemossedimentação igual a 126 mm/1ª hora. A ultrassonogra-
fia e a ressonância magnética foram sugestivas de um processo 
inflamatório muscular localizado. A biópsia confirmou o IMD. 
Tratada com repouso e analgésicos, com melhora completa. Duas 
recidivas subsequentes apontaram para possível efeito prejudicial 
do anticoncepcional oral. Feita a sua substituição, bem como oti-
mização das medidas reológicas, sem mais recidivas. 
CONCLUSÃO: O caso relatado representa o típico IMD, com 
lesão localizada, autolimitada, conforme previamente publicado. 
Uma possível associação do IMD com o uso de contraceptivo oral, 
bem como o beneficio do uso de dois fármacos antiplaquetários, 
em associação, foram observados no presente caso. O IMD deve 
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ser considerado no diagnóstico diferencial das lesões musculares 
dolorosas, em pacientes diabéticos. O efeito dos contraceptivos 
orais no surgimento dessas complicações, bem como o benefício 
dos agentes antiplaquetários merece investigação adicional.
Descritores: Diabetes mellitus, Infarto muscular. 

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Diabetes mellitus is 
one of the most frequent diseases and the awareness of its vas-
cular complications promises a better treatment to the patients. 
Muscle diabetic infarction (MDI) is one of such situations, usu-
ally not recognized, which must be considered on differential di-
agnosis of edematous, painful lesions, restricted to muscle group. 
The presence of other target-organ lesions points toward a higher 
risk of developing MDI. The aims of the present study included 
the description of an unusual medical condition, thereby con-
tributing to its recognition and diagnosis. 
CASE REPORT: Female patient, 24 years-old, presenting with 
pain and edema in the left thigh and knee, started 15 days ago, 
with progressive worsening. Blood sample examination has 
shown increased creatinokinase levels of 601U/L (reference range: 
26 – 174 U/L) and erythrocyte sedimentation rate of 126mm/h. 
Ultrasound and magnetic resonance suggested a localized inflam-
matory muscle process with areas of necrosis. Muscle biopsy has 
confirmed MDI. Management was based on bed resting and an-
algesia, with consequent improvement. Two recurrences in the 
sequence were possibly associated with oral contraceptive intake. 
No recurrence has been observed after the contraceptive with-
drawal and association of antiplatelets agents. 
CONCLUSION: The present case is typical once the lesion was 
restricted to the thighs, recurrent, self-limited, in accordance 
with data reported elsewhere. The possible association observed 
between MDI and contraceptive intake as well as the benefit of 
antiplatelets cannot be confirmed to date, but highlights the need 
of further observations. MDI should be considered on differen-
tial diagnosis of painful and swelling lesions in diabetic patients. 
The harm of oral contraceptives and the benefit of antiplatelets 
agents deserve future studies. 
Keywords: Diabetes mellitus, Muscle infarction. 

INTRODUÇÃO

O infarto muscular diabético (IMD), também chamado mione-
crose asséptica, é uma complicação incomum da diabetes mellitus 
(DM) de longa evolução, sem controle glicêmico adequado, as-
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sociado a outras complicações microvasculares, como nefropatia 
diabética, retinopatia e neuropatia periférica1,2. Poucos são os ca-
sos registrados no mundo, dessa entidade descrita desde 1965, 
embora a incidência de DM seja crescente, o que faz crer que sua 
ocorrência possa ser mais comum que o reportado, caracterizan-
do o subdiagnóstico. 
A prevalência é maior em mulheres com média de idade igual a 43 
anos e DM de longa evolução2 e a apresentação típica se caracteri-
za por dor muscular aguda, associada à limitação funcional, com 
ou sem tumefação palpável, dolorosa, na topografia do músculo 
acometido, com extensão para os tecidos adjacentes e persistindo 
por dias a poucas semanas, seguida de melhora espontânea. Os 
músculos mais frequentemente afetados são o quadríceps, os vas-
tos lateral e medial, podendo também afetar os músculos da pan-
turrilha. Há acometimento bilateral em aproximadamente 50% 
dos casos1,3,4. Não há exame laboratorial específico, no entanto, 
a elevação da creatinoquinase (CPK) e velocidade de hemossedi-
mentação (VHS) são dados que reforçam a hipótese diagnóstica 
frente ao quadro clínico sugestivo. 
O diagnóstico é baseado nos aspectos clínicos descritos, soma-
dos aos achados radiológicos. A ressonância nuclear magnética 
(RNM) é o exame de escolha, podendo evidenciar alterações su-
gestivas de lesão muscular isquêmica, com aumento do volume 
do segmento afetado, perda parcial da gordura intermuscular, 
edema subcutâneo, além das imagens compatíveis com necrose5. 
A necessidade de confirmação histológica através da biópsia do 
músculo afetado é discutível quando o contexto clínico-radioló-
gico é típico, podendo até mesmo atrasar a recuperação, devendo 
ser reservada para os casos com apresentação atípica ou que a 
evolução não siga um curso autolimitado. 
O tratamento é feito com repouso, suporte analgésico e controle 
agressivo dos níveis glicêmicos6-8. Deambulação lenta e progres-
siva deve ser iniciada apenas após regressão do quadro inflamató-
rio. Outras doenças que cursam com aumento localizado de um 
grupo muscular, associado à presença de características inflama-
tórias, devem ser consideradas como diagnóstico diferencial, tais 
como tumores, vasculites, trombose venosa profunda, abscesso 
de partes moles, piomiosites e necrotizante9. 
O objetivo deste estudo foi familiarizar os clínicos a essa situação 
pouco diagnosticada no nosso meio.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 24 anos, internada no Serviço de 
Clínica Médica do Hospital Escola Álvaro Avim, com dor e au-
mento do volume da coxa e joelho esquerdos, iniciados há 15 
dias, evoluindo com piora gradual no período. Diabética tipo 1 
e hipertensa há nove anos, sendo a pressão arterial bem contro-
lada com captopril. A glicemia era bastante lábil, mesmo em uso 
de insulina NPH. Usava ainda gabapentina e contraceptivo oral 
regularmente. A história familiar era positiva para diabetes e hi-
pertensão arterial sistêmica. Ao exame admissional observou-se 
desidratação cutâneo-mucosa discreta e um aumento pronuncia-
do do volume da coxa e joelho esquerdos, com calor, rubor e dor 
à mobilização passiva e ativa. A impressão diagnóstica inicial foi 
tratar-se de celulite associada à artrite séptica.
A avaliação ultrassonográfica evidenciou leve derrame articular 

e significativo edema de partes moles adjacentes, sugerindo aco-
metimento extra-articular primário. Artrocentese diagnóstica foi 
realizada, e o efluente, cujo aspecto era límpido, foi compatível 
com transudato e a bacterioscopia, bem como a cultura, foram 
negativos. Os exames de sangue e urina evidenciaram: anemia 
moderada, aumento da CPK para níveis de 601U/L (valor de 
referência: 26 – 174 U/L); VHS igual a 126 mm/1ª hora e  pro-
teinúria igual a 2.900 mg/24h. Os níveis de ureia e creatinina 
eram normais.
A ultrassonografia da coxa esquerda revelou o músculo vasto me-
dial espesso, hipoecóico e hipervascularizado, sugerindo miopatia 
inflamatória.
A RNM da coxa evidenciou extensas áreas de edema e impreg-
nação de contraste, acometendo difusamente a musculatura de 
ambas as coxas; o quadríceps esquerdo e o músculo vasto me-
dial direito apresentavam áreas não captantes de contraste de 
permeio, compatíveis com componente necrótico, decorrente de 
infartos musculares ou miosite (Figura 1). Também foi observada 
nos cortes axiais a presença de moderada quantidade de líquido 
no espaço aponeurótico e no tecido celular subcutâneo ao redor 
das coxas (Figura 2).
A biópsia muscular evidenciou musculatura esquelética com áre-

Figura 1 – Ressonância nuclear magnética – plano coronal
A. Sequência STIR no plano coronal evidenciando hiperssinal difuso na muscu-
latura anterior, notadamente à esquerda, associado à edema do subcutâneo. B. 
Sequência T1 com supressão de gordura, pós-contraste, no plano coronal evi-
denciando realce de alguns grupamentos musculares após contraste e outras áreas 
hipocaptantes, sugerindo necrose
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as de necrose, fibras musculares residuais com aspecto regenerati-
vo, com presença de tecido fibroso imaturo, neovascularização e 
infiltrado inflamatório inespecífico, conclusão sugestiva de mio-
patia isquêmica relacionada à DM (Figura 3). 
Orientado o repouso e feita a associação de analgésicos, houve 
melhora gradual, com resolução completa. Cinco semanas após a 
alta hospitalar, apresentou quadro bastante semelhante no mem-
bro contralateral, sendo tratada da mesma forma. Após uma nova 
recidiva cerca de 30 dias depois, também autolimitada, foram 
associados fármacos antiagregantes plaquetários (ácido acetilsa-

Figura 3 – Histopatologia da biópsia muscular
A) HE, 400x. Fibras musculares esqueléticas necróticas, sendo possível visualizar estriações transversais.
B) HE, 400x. Fibras musculares esqueléticas em corte transversal e aspecto regenerativo, permeadas por tecido conjuntivo jovem.
C) HE, 400x. Fibras musculares esqueléticas necróticas, algumas com núcleos visíveis. 

Figura 2 – Ressonância nuclear magnética – plano axial
A/B. Ambos os cortes evidenciam sequência T1 com supressão de gordura, pós-
-contraste, no plano axial, mostrando realce de alguns grupamentos musculares à 
esquerda e outras áreas hipocaptantes, sugerindo necrose

licílico e clopidogrel) e trocado o contraceptivo combinado por 
derivado da progesterona em monoterapia, não havendo mais re-
cidivas durante o seguimento de um ano após o último episódio.

DISCUSSÃO

O caso relatado expressa as características típicas do IMD, que 
devem ser observadas nas situações em que o diagnóstico dife-
rencial de tumefações dolorosas se impõe. A história de diabe-
tes de longa evolução, associada a lesões de outros órgãos-alvo 
e o acometimento restrito a um grupamento muscular foram os 
achados mais relevantes, como já descrito por outros autores. 
A localização preferencial na coxa, com tendência à recorrência 
também estão de acordo com a maior parte dos casos reportados 
por outros grupos1,2,4,9. 
O presente caso torna claro que uma boa anamnese aliada a um 
exame físico cuidadoso, é fundamental para direcionar a prope-
dêutica médica. A elevação da CPK é um marcador importante, 
apontando para a origem muscular do problema, tornando ou-
tras circunstâncias que cursam com acometimento mioarticular 
menos prováveis.
A complementação por imagem através da RNM pode ser con-
clusiva, quando aliado à história e exame clínico sugestivo, dis-
pensando, até mesmo, a biópsia muscular. Optou-se por confir-
mação histológica em razão da escassez de evidências contrárias 
ou favoráveis à sua realização1,3,5,6,9.
A possível associação do IMD com o uso de contraceptivo oral, 
bem como o beneficio do uso de dois fármacos antiplaquetários 
em associação, observados no presente caso, não foram descritos 
ate hoje e necessita estudos adicionais.

CONCLUSÃO

O desconhecimento sobre as características do IMD pode levar 
ao subdiagnóstico, tratamentos equivocados e aumento dos cus-
tos na investigação e manuseio desses pacientes.  Especula-se que 
essa complicação seja mais comum que o relatado na literatura 
médica até a presente data, considerando a alta prevalência de ou-
tras complicações vasculares nesses pacientes, assim como a alta 
prevalência de diabetes na população. 
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O IMD deve ser considerado no diagnóstico diferencial de toda 
lesão muscular dolorosa, localizada, em pacientes diabéticos. O 
efeito prejudicial dos contraceptivos orais combinados no surgi-
mento de tais complicações, bem como o benefício dos agentes 
antiagregantes plaquetários merecem investigação adicional futu-
ra, a fim de melhorar o tratamento e mesmo a prevenção de tal 
complicação. 
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O tumor maligno da bai-
nha do nervo periférico (TMBNP), anteriormente chamado de 
schwannoma maligno, é um tumor raro, representando até 10% 
dos sarcomas. Em aproximadamente 50% dos casos associam-se 
à neurofibromatose tipo 1 (NF1) ou doença de von Recklinghau-
sen. São tumores agressivos e frequentemente resistentes à qui-
mioterapia. O objetivo deste estudo foi a exposição de um caso 
de TMBNP enfatizando a importância da imuno-histoquímica 
para o diagnóstico. 
RELATO DO CASO: Paciente do sexo masculino, 54 anos, in-
ternado por dor abdominal, desconforto pós-prandial, lombo-
-ciatalgia com irradiação ao membro inferior direito e lesões 
nodulares no fígado. A investigação revelou massa retroperito-
neal com necrose e lesões líticas no sacro e coluna vertebral. As 
biópsias do sacro e hepática revelaram células mesenquimatosas, 
fusiformes, que coravam para S-100 na imuno-histoquímica. Ad-
mitido o diagnóstico de TMBNP com origem em massa retrope-
ritoneal com metastatização óssea e hepática. O paciente foi refe-
renciado à oncologia sendo tratado com quimioterapia paliativa.
CONCLUSÃO: A raridade do TMBNP explica a importância 
da divulgação deste caso, informando os clínicos, diminuindo 
o tempo para o diagnóstico e melhorando substancialmente as 
probabilidades de cura e a sobrevida. Este caso é interessante tam-
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bém por não estar associado à NF1 e por não se ter determinado 
o nervo periférico de origem, assentando o diagnóstico no resul-
tado do estudo anatomo-histológico.
Descritores: Imuno-histoquímica, Metástase, Tumores malignos 
da bainha do nervo periférico.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The malignant periph-
eral nerve sheath tumor (MPNST), previously designated malign 
schwannoma is a rare tumor, accounting up to 10% of the soft 
tissues sarcomas. In approximately 50% of the cases there is an 
association with neurofibromatosis -1 (NF1) or von Reckling-
hausen disease. This tumor is extremely aggressive and frequently 
resistant to chemotherapy. The purpose of this study is to de-
scribe a clinical case of MPNST emphasizing the importance of 
the immunohistochemistry to accomplish the diagnosis.
CASE REPORT: A male patient, 54 years-old, admitted to the 
hospital with abdominal pain, postprandial epigastric discom-
fort, lumbosacral pain radiating to the right leg and nodular he-
patic lesions. The clinical investigation revealed retroperitoneal 
mass with areas of necrosis and disperse lytic lesions on the sa-
crum and vertebral column. The hepatic and sacral biopsies re-
vealed mesenchymal cells, spindled, which stained positively to 
S-100 in the immunohistochemistry. It was diagnosed MPNST, 
originated in the retroperitoneal mass metastasized to liver and 
bone. The patient was oriented to oncology being treated with 
palliative chemotherapy.
CONCLUSION: The rarity of MPNST explains the importance 
of divulgating this case in order to inform the clinicians, dimin-
ishing the time to diagnosis, improving treatment and survival 
probabilities. This case report is also interesting because there was 
no association with NF1, and because it wasn’t possible to iden-
tify the original peripheral nerve. The diagnosis was made due to 
the histological study performed.
Keywords: Immunohistochemistry, Malignant peripheral nerve 
sheath tumor, Metastases

INTRODUÇÃO

O tumor maligno da bainha do nervo periférico (TMBNP) é um 
sarcoma extremamente raro e muito agressivo com origem em 
nervos periféricos ou cranianos1-7.
Anteriormente chamado de schwannoma maligno, mas mais 
corretamente denominado por TMBNP, uma vez que pode 
ter origem em qualquer célula da bainha nervosa (nomeada-
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mente células perineurais ou fibroblastos), além das células de 
Schwann1,2,6.
O TMBNP com uma frequência na população geral de 0,001%, 
representa até 10% dos sarcomas, sendo que estes equivalem a 
1% de todas as neoplasias malignas2,4,8,9. Podem surgir espon-
taneamente ou em associação com a neurofibromatose tipo-1 
(NF1) ou doença de von Recklinghausen3,10. Cerca de 50% dos 
TMBNP surgem em pacientes com NF1, contudo apenas 8% a 
13% dos pacientes com NF1 desenvolvem TMBNP ao longo da 
vida1,4,9.
Em estudo indiano, 21% dos tumores surgiram em pacientes 
com NF1, e a percentagem de TMBNP era bastante elevada 
(12%) surgindo como o segundo sarcoma mais frequente6.
O TMBNP espontâneo tem incidência de 3 casos por 100.000 
habitantes por ano, sendo mais comum entre a 3ª e 5ª década de 
vida e no sexo feminino1,3,5.
Quando o TMBNP surge em pacientes com NF1, atinge mais a 2ª 
década de vida e indivíduos do sexo masculino. Existe maior inci-
dência em pacientes com exposição prévia à radiação1,8.
A clínica é variável. Manifesta-se na maior parte dos casos como 
massa dolorosa de crescimento rápido, com ou sem sintomas 
neurológicos associados como parestesias e fraqueza muscular4,7,8.
Estes tumores afetam mais as grandes raízes nervosas (como plexo 
braquial e sacral), retroperitonal, cabeça, pescoço, tronco e mem-
bros. Sendo em regra mais frequentes nos nervos sensitivos1,8,9.
Crescem ao longo dos nervos infiltrando as estruturas vizinhas e 
metastatizam preferencialmente para o pulmão, osso e fígado3,5.
Um sarcoma é classificado como TMBNP quando pelo menos 
um dos seguintes critérios é atingido: origem no nervo periférico, 
em tumor benigno da bainha do nervo periférico (neurofibroma) 
ou diferenciação histológica de células Schwann10.
Histologicamente o TMBNP é caracterizado pela alternância 
de áreas com elevada densidade celular com outras de baixa 
densidade celular e padrão em paliçada3,11. As células malignas 
podem ser fusiformes (em 80% a 85% dos casos) ou arredon-
dadas, sendo este pleomorfismo celular a razão da dificuldade 
no diagnóstico7.
A malignidade é sugerida por núcleos hipercromáticos, com ple-
omorfismo, elevada atividade mitótica, invasão vascular e dos 
tecidos envolventes e presença de áreas necróticas8,11. Cerca de 
15% destes tumores exibem diferenciação variada, permitindo-
-lhes ser subclassificados como entidades distintas: schwannoma 
maligno glandular, schwannoma maligno epitelioide e TMBNP 
superficial epitelioide7.
A imuno-histoquímica assume particular importância no diag-
nóstico. Cerca de 50% a 90% dos casos coram para a proteína 
S-100, 50% para a proteína básica da mielina e 40% para leu-7 
(ou CD 57)1-3.
A microscopia eletrônica é também útil ao permitir fazer a carac-
terização ultraestrutural das células tumorais7.
A ressonância magnética nuclear (RMN) é o exame de imagem 
de eleição, apresentando-se como grandes massas, com aspecto 
fusiforme, orientados no sentido longitudinal do nervo, hetero-
gêneos, mal definidos e circundados por edema1,4,8,12.
Nos sarcomas de partes moles o estadiamento tem por base o 
grau histológico, tamanho do tumor, profundidade e presença ou 
não de metástases1,4,8.

A PET (positron emission tomography) tem sido útil na determi-
nação de metástase e recorrência da doença4.
A cirurgia de remoção do tumor é essencial para o tratamento, 
sendo a quimioterapia e radioterapia usadas como adjuvantes4,6,8. 
A radioterapia está recomendada no pós-operatório, uma vez que 
diminui as recorrências locais6.
São tumores altamente resistentes à quimioterapia, contudo 
a inclusão da ifosfamida parece aumentar a resposta ao tra-
tamento, com indicação em tumores grandes, profundos, 
com elevado grau de malignidade1,5,6. São neoplasias com 
um prognóstico muito reservado, cuja sobrevida aos 5 anos 
é muito baixa: 21 % nos casos associados à NF1 e 42% nos 
esporádicos9. Os fatores de mau prognóstico são: presença de 
tumores grandes (mais de 5 cm), elevado grau de malignidade 
histológico e excisão cirúrgica incompleta6,8,9. A recorrência 
local dos TMBNP situa-se entre 40% e 65%, e a recorrência 
à distância entre 40% e 68%. São os sarcomas com maior 
taxa de recorrência3,6. Os avanços no estudo de imagem e na 
imuno-histoquímica, a maior experiência na radioterapia e na 
quimioterapia permitem não só o diagnóstico precoce destes 
tumores, como a melhora no tratamento destes pacientes au-
mentando a sua sobrevida8.
O objetivo deste estudo foi a exposição de um caso de TMBNP 
enfatizando a importância da imuno-histoquímica para o diag-
nóstico. 

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 54 anos, caucasiano e pedreiro de 
profissão, com antecedentes de abuso de álcool e tabagismo 
intenso.
Admitido por dor abdominal, lombociatalgia e nódulos hepáti-
cos em ecografia abdominal. Paciente saudável até 8 meses antes 
da internação quando inicia saciedade pós-prandial, dor abdomi-
nal contínua, sem irradiação, localizada no hipocôndrio direito 
(HD) e epigástrio. Referindo também anorexia e emagrecimento 
(± 6 kg). Por persistência deste quadro clínico e aparecimento de 
lombalgia irradiando ao membro inferior direito sem alívio com 
a analgesia foi internado. Negava qualquer outra queixa ou sinal.
Ao exame físico, encontrava-se vigil, apirético, normotenso, ta-
quicárdico (110 ppm); emagrecido, com índice de massa corpó-
rea = 18; palidez cutâneo-mucosa. Ausculta cardiopulmonar sem 
alterações. Abdômen com macicez no hipocôndrio direito (HD); 
dor à palpação do epigástrio e HD; hepatomegalia dolorosa; sem 
Murphy vesicular ou renal, sem dor à descompressão. Diminui-
ção da força muscular no membro inferior direito e manobra de 
Lasègue positiva. 
Era portador de vários exames complementares de diagnóstico 
efetuados em consulta extra-hospitalar, quais sejam: ecografia ab-
dominal que revelava hepatomegalia com heterogeneidade estru-
tural e nódulo de 63 mm no hilo, adjacente à veia cava inferior; 
exames laboratoriais com velocidade de hemossidementação ele-
vada (90 mm), com o hemograma, marcadores tumorais e soro-
logias para hepatites virais sem alterações. 
Na investigação hospitalar apurou-se anemia normocítica e nor-
mocrômica (hemoglobina: 10,7 g/dL, VGM: 80 fL e HGM: 27 
pg), trombocitose (plaquetas: > 638.000 109/L), velocidade de 
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hemosedimentação elevada (VHS: 90-120 mm/h), padrão de 
cito-colestase hepática (aspartato amino-transerase:69 U/L, ala-
nina amino-transferase: 73 U/L, gama-glutamiltransferase: 359 
U/L e fosfatase alcalina: > 493 U/L). Sem alterações nas provas 
de função renal, coagulação, proteínas totais, albumina e cinética 
do ferro. 
As sorologias dos vírus da hepatite, vírus da imunodeficiência 
humana, Entamoeba hystolitica, hemoculturas e uroculturas se-
riadas foram negativas. A radiografia do tórax em PA não revelou 
alterações.
A tomografia computadorizada (TC) toraco-abdomino-pélvica 
(Figura 1) revela hepatomegália, com múltiplos nódulos hipo-
densos, bem definidos e localizados sobretudo no lobo direito, 
sendo o maior com 15 cm. Massa retroperitoneal com áreas de 
necrose, adjacente à segunda porção do duodeno identifica-se 
formação nodular com cerca de 70 mm de diâmetro. Adenome-
galias no hilo hepático e tronco celíaco. 
TC coluna lombosscral mostrou múltiplas lesões líticas no corpo 
de várias vértebras e na asa direita do sacro com componente 
tecidular de partes moles e envolvimento das raízes sacrais (Figu-
ra 2). A endoscopia digestiva alta e colonoscopia não revelaram 
alterações.
A cintilografia óssea confirmou as lesões líticas ao nível de D11- 
D12, em vários arcos costais e na diáfise proximal do fêmur es-
querdo.
As biópsias hepática e óssea revelaram padrão moderadamente 
celular, células fusiformes, pleomorfismo nuclear e índice mitóti-
co de 1-2 mitoses/10 CGA (campo de grande aumento). A imu-
no-histoquímica foi positiva para a proteína S-100, firmando-se 
o diagnóstico de tumor maligno da bainha do nervo periférico re-
troperitoneal, com metástases hepática e óssea. Assim, o paciente 
foi encaminhado à oncologia médica (Figuras 3 e 4). 
Efetuou-se quimioterapia paliativa (doxorrubicina e ifosfamida) e 
analgesia (naproxeno, paracetamol e morfina). 

Figura 2 – Tomografia computadorizada lombossacral, que revela lesões 
líticas em vários arcos costais e sacro, tendo este sido biopsado.

Figura 1 – Tomografia computadorizada demonstrando múltiplos nó-
dulos hepáticos, mais no lobo direito, e massa retroperitoneal com áreas 
hipodensas.

Figura 4 – Biopsia óssea, cuja imuno-histoquímica foi positiva para 
S-100.

Figura 3 – Biopsia hepática corada com Hematoxilinaeosina, revelando 
células fusiformes, pleomorfismo nuclear e índice mitótico elevado.
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DISCUSSÃO

O TMBNP é um tumor extremamente raro nomeadamente na 
ausência de NF1 como neste paciente. Na data da internação e 
face à presença de múltiplos nódulos hepáticos, anorexia, perda 
de peso, história de abuso de álcool e tabagismo, foram colo-
cadas como primeiras hipóteses diagnósticas: hepatocarcinoma 
multicêntrico ou metástases hepáticas de tumor primário oculto. 
A investigação efetuada com base na realização de exames labora-
toriais, de imagem e histológicos permitiu a exclusão da primeira 
hipótese. O diagnóstico de TMBNP foi admitido pela história 
clínica, encontrando-se a ciatalgia devida à compressão do plexo 
sacral por invasão local do tumor, massa retroperitoneal, histolo-
gia compatível com presença de tumor mesenquimatoso e pela 
imuno-histoquímica com positividade para o S-100.
Dificultou o diagnóstico a não individualização do nervo periférico 
de origem, o que nem sempre é possível, pelo fato de muitos destes 
tumores se originarem em nervos pequenos e “inexpressivos”6,10.
É sabido que a cirurgia é o tratamento curativo de eleição. No 
presente caso, não se removeu o tumor pelo estádio avançado da 
doença à data do diagnóstico, tendo-se efetuado apenas quimio-
terapia paliativa.

CONCLUSÃO 

A raridade do TMBNP explica a importância da divulgação deste 
caso, informando os clínicos, diminuindo o tempo para o diagnós-
tico e melhorando substancialmente as probabilidades de cura e a 
sobrevida. Este caso é interessante também por não estar associado à 
NF1 e por não se ter determinado o nervo periférico de origem, as-
sentando o diagnóstico no resultado do estudo anátomo-histológico.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O sarcoma primário da arté-
ria pulmonar é uma doença rara. O conhecimento dos aspectos 
clínicos e do seu diagnóstico tem impacto no prognóstico do pa-
ciente. O objetivo deste estudo foi descrever e discutir aspectos 
clínicos e de exames complementares deste tumor.
RELATO DO CASO: O paciente foi internado para ser subme-
tido à embolectomia cirúrgica de artéria pulmonar. Entretanto, 
na sala de cirurgia notou-se presença de tumor que invadia a arté-
ria pulmonar direita, estruturas do mediastino, veia cava superior 
e artéria aorta. Nesse momento não foi realizada a ressecção tu-
moral. Exames complementares revelaram sarcoma primário da 
artéria pulmonar. O paciente foi tratado com quimioterápicos, 
com planejamento de cirurgia após o seu término. 
CONCLUSÃO: Houve boa resposta a terapêutica e melhora cli-
nica. Infelizmente, após a quimioterapia, o paciente não aceitou 
cirurgia para ressecção do tumor.
Descritores: Cardiologia clínica, Hipertensão pulmonar.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The primary pulmonary 
artery sarcoma is a rare tumor.  The knowledge of the characteristics 
of this kind of tumor has impact on patients’ survival. We aimed to 
describe and discuss a couple of characteristics of this cancer.
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CASE REPORT: The patient came in hospital to be submitted 
to embolectomy from pulmonary artery surgery. At operating 
room the tumor was discovered invading the right pulmonary ar-
tery, mediastinal structures, the superior vena cava and the aorta. 
It was therefore decided not to perform a tumor resection. We 
have decided to treat the patient with chemotherapy. It was our 
idea to perform surgery after the chemotherapy. 
CONCLUSION: The patient experienced good tolerance to the 
therapy and indicated clinical improvement. Unfortunately, at 
this time he does not accept surgery.
Keywords: Clinical cardiology, Pulmonary hypertension.
 
INTRODUçãO

O sarcoma primário da artéria pulmonar é um tumor mesenqui-
mal da íntima de raríssima ocorrência. Em revisão de literatura 
foram encontrados aproximadamente 250 casos descritos1. Esse 
tumor é mais frequente nas mulheres e clinicamente sua apre-
sentação é semelhante a tromboembolismo pulmonar, sendo o 
diagnóstico entre essas duas doenças um desafio clínico2. 
O seu tratamento pode ser realizado por cirurgia de ressecção iso-
lada ou associada à radioterapia ou quimioterapia. Infelizmente 
independente da modalidade terapêutica a morbimortalidade é 
elevada. Autores reportam sobrevida mediana que varia de 11 ± 3 
meses a 36 ± 20 meses, dependendo da terapêutica instituída1,2. 
O objetivo deste estudo foi descrever as características clinicas e 
exames complementares de um caso com diagnóstico confirmado. 

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 34 anos, admitido para ser subme-
tido à cirurgia como tratamento de embolia pulmonar, pois de 
acordo com tomografia computadorizada realizada em outro hos-
pital foi estabelecido diagnóstico de embolia pulmonar e segundo 
equipe médica da citada instituição havia falência terapêutica. 
Na admissão, apresentava dispneia aos mínimos esforços, o que 
limitava muito suas atividades físicas. Ao exame físico observava-
-se perda de peso e taquipneia. Exames pré-operatórios revelavam 
apenas anemia (hematócrito = 30%).
Realizou ecocardiograma bidimensional com Doppler antes da 
cirurgia que evidenciou dilatação moderada das câmaras direitas, 
déficit difuso de grau discreto da função contrátil do ventrículo 
direito, fração de ejeção do ventrículo esquerdo de 69%, pressão 
na artéria pulmonar de 93 mmHg. 
Em seguida foi submetido à angiografia pulmonar que eviden-
ciou pressão de átrio direito (AD) 20 mmHg e tronco de artéria 
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pulmonar (TP) 130 x 30 mmHg, pressão dos ramos pulmonares 
de 130 x 30 mmHg. Havia um forâmen oval patente, oclusão do 
ramo direito da artéria pulmonar e dos ramos lobar superior e 
lobar inferior esquerdo. 
Diante da história clínica e dos resultados dos exames complementa-
res foi confirmada a hipótese diagnóstica e estabelecida a proposta ci-
rúrgica de embolectomia pulmonar. Entretanto, no centro cirúrgico 
após toracotomia exploradora evidenciou-se possível massa tumoral 
invadindo a artéria pulmonar direita, estruturas mediastinais, veia 
cava superior e artéria aorta. Optou-se por biópsia por congelação, 
sendo o resultado compatível com o diagnóstico de neoplasia malig-
na de alto grau, optando-se pela não ressecção do tumor. 
O resultado do estudo histopatológico evidenciou sarcoma ple-
omórfico de alto grau, cujo painel do imuno-histoquímica mos-
trou-se vimentina positivo (Figura 1), mas negativo para CD 34, 
desmina, citoqueratina de alto e baixo peso molecular (anticor-
pos monoclonais AE1/AE3 4:1), proteína S 100, CD 30, CD 31, 
actina de músculo liso, miogenina e CD 68. 
Foi iniciado tratamento com anticoagulantes, sildenafil e progra-
mado seis ciclos de quimioterapia (QT), baseada na administra-
ção de ifosfamida e doxorrubicina. 
O paciente, antes da QT, foi submetido a estudo de positive emis-
sion tomography scan (PET Scan) que revelou não haver outros 
focos de doença neoplásica (Figura 2). 
Quinze dias após a cirurgia foi iniciada a quimioterapia com do-
xorrubicina (dose = 50 mg/m2), ifosfamida (dose = 10 g/m2). O 
paciente teve boa tolerância à terapêutica e melhora clinica.
O ecocardiograma bidimensional com Doppler realizado após 
o quarto ciclo de quimioterapia revelou redução da pressão da 
artéria pulmonar (45 mmHg), porém manutenção do compro-
metimento da função sistólica e diastólica do ventrículo direito.
Novo PET Scan realizado a essa época evidenciou presença de 
resposta metabólica e volumétrica parcial da massa pré-carinal 
(redução de 7,5 no valor padronizado de captação máximo) asso-
ciado à tromboembolismo pulmonar bilateral e foco de metabo-
lismo glicolítico em osso esterno (Figura 2).
O paciente encontra-se com dispneia leve aos grandes esforços, 
ativo, com bom estado geral. Infelizmente, após término da qui-
mioterapia, recusou-se a programação cirúrgica.

DISCUSSAO

O sarcoma da artéria pulmonar e um tumor muito raro, que na 
maioria das vezes tem origem na superfície dorsal do tronco da 
artéria pulmonar a partir de células mesenquimais multipoten-
ciais. A periferia dos pulmões é envolvida por embolia ou metás-
tases. Em raros casos pode por expansão retrógrada comprometer 
a valva pulmonar e o ventrículo direito1,3.
Esse tipo de tumor tem predominância no sexo feminino, sen-
do mais frequentemente diagnosticado entre 40 e 50 anos e tem 
como sintomas mais frequentes dispneia, tosse, dor torácica, he-
moptise, sintomas constitucionais. O curso natural dessa doença 
é determinado pelo crescimento intraluminal do tumor levando 
a obstrução da vasculatura pulmonar, sendo eventual a ocorrência 
de trombose adicional2,4.
Do ponto de vista de doença, o sarcoma de artéria pulmonar 
pode ser classificado de acordo com o local de sua ocorrência 
em dois grupos: intraluminal e intramural. A forma intraluminal 
comumente origina-se na camada íntima da artéria pulmonar e 
prolifera como uma massa polipoidal para a luz do vaso. Os sar-
comas intramurais são geralmente leiomiossarcomas5. 
Existe uma subclassificação que divide o tumor em diferentes 
tipos: Indiferenciado, rabdomiossarcoma, sarcoma osteogênico, 
fibrossarcoma, angiossarcoma, mesenquimal maligno, sarcoma 
misto, condrossarcoma, osteossarcoma, histiocitoma fibroso ma-
ligno, lipossarcoma, leiomiomas não classificados1.
Há uma classificação de estadiamento do sarcoma primário da 
artéria pulmonar em quatro estágios: Estágio I: tumor limitado 
a artéria pulmonar principal, Estágio II: tumor envolve um dos 
pulmões e artéria pulmonar principal, Estágio III: comprometi-
mento bilateral dos pulmões, Estágio IV: envolvimento extrato-
rácico1.     
No caso descrito houve obstrução da vasculatura pulmonar con-
forme demonstrado pela angiografia pulmonar, assim como au-
mento das pressões nas artérias pulmonares. 
Devido a sintomas e achados de exames clínicos comuns à embo-
lia pulmonar, o diagnóstico diferencial entre essas duas doenças 
por vezes é mandatório6. Exames complementares são fundamen-

Figura 1 – Estudo histopatológico
A: Mitose, B: Necrose, C: Vascularização, D: Positivo para vimentina (400 vezes), 
E: Linfócitos (400 vezes)

Figura 2 – Tomografia de emissão de pósitrons. 	
A – antes da quimioterapia: presença de massa metabolicamente ativa pré-carinal 
(SUV = 13,5), associada a focos de metabolismo glicolítico no esterno. Sinais de 
embolia pulmonar bilateral. B. Após quimioterapia: regressão do metabolismo 
glicolítico da lesão expansiva com epicentro na região anterior da artéria pulmo-
nar direita, veia cava e recesso pericárdio (SUV = 6).
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tais para o diagnóstico do sarcoma da artéria pulmonar1.
A tomografia computadorizada e considerada o padrão para o 
diagnóstico não invasivo. Os achados mais frequentes são: lesões 
não homogêneas hiperdensas de hemorragias, comprometimen-
to de artérias pulmonares periféricas, continuidade com tecidos 
periarteriais e preenchimento da luz arterial, distensão vascular 
devido crescimento tumoral, perda da vasculatura distal e envol-
vimento extravascular1,7.
Testes laboratoriais revelam aumento do sedimento eritrocitário 
e ausência de estado pró-coagulante1. A ressonância nuclear mag-
nética de tórax, o ecocardiograma transesofágico, positive emission 
tomography também tem sido utilizados na avaliação de pacientes 
com sarcoma da artéria pulmonar8.     
O tumor é metabolicamente mais ativo que os trombos, por isso 
a tomografia computadorizada com emissão de prótons revela 
alta captação de radioisótopos1.
Rotineiramente a avaliação imuno-histoquímica do tumor e rea-
lizada com desmina, citoqueratina, vimetina e actina1.
Quando não tratado o sarcoma da artéria pulmonar tem prognós-
tico ruim. A evidência que suporta o tratamento dessa doença é 
baseada na avaliação de poucos casos devido à raridade da doença1.
Recomenda-se a ressecção cirúrgica do tumor associada à qui-
mioterapia. Existe um debate quanto ao papel da radioterapia 
no tratamento9. Pacientes estáveis (em boas condições clinicas e 
hemodinâmicas) podem receber ciclo de quimioterapia neoadju-
vante, antes da cirurgia com objetivo de redução da massa tumo-
ral o que facilitaria a ressecção completa. Se existe instabilidade 
quando do diagnóstico pode-se realizar a cirurgia e a quimiotera-
pia após a mesma1,10.
O paciente em questão foi inicialmente tratado com quimiotera-
pia, pois a massa tumoral era demasiadamente grande. Após os 
ciclos de quimioterapia houve expressiva redução do tamanho do 
tumor, dessa forma foi possível a sua ressecção cirúrgica.
As recomendações atuais do tratamento são baseadas em estudos 
que demonstraram ser a sobrevida mediana de pacientes subme-
tidos à ressecção completa de 36,5 ± 20  meses, enquanto àqueles 
submetidos à ressecção incompleta de 11 ± 3 meses1.
Pacientes submetidos ao tratamento combinado tiveram sobrevi-
da de 24,7 meses, enquanto os com modalidade simples apenas 
8 ± 1,7 meses1.
A adequada reserva pulmonar e a possibilidade de ressecção com-
pleta do tumor são dois importantes aspectos a serem considera-
dos quando da indicação cirúrgica. A biópsia de congelação deve 
ser utilizada para confirmação do diagnóstico e o ecocardiograma 
transesofágico e mandatório no intraoperatório1,10.
A maioria dos autores concorda que quanto mais precoce for 
diagnóstico, o sarcoma da artéria pulmonar e o tratamento com-

binado for realizado melhor será o prognóstico do paciente1,10. 
O seguimento clínico do paciente deve ser feito de forma regular 
sendo composto de completa história, exame físico e tomografia 
computadorizada com contraste para detecção de recorrência1.       
O grande desafio no manuseio do sarcoma primário da artéria 
pulmonar é seu diagnóstico precoce. Nesse sentido a suspeita 
clinica e de fundamental importância, pois o prognóstico do pa-
ciente depende em muito da sua precocidade.

CONCLUSAO

O sarcoma primário da artéria pulmonar é um tumor raro. En-
tretanto, o diagnóstico precoce pode ter impacto favorável na 
evolução do paciente. 
A cirurgia de ressecção isolada ou associada à quimioterapia de-
pendendo das características do tumor e do paciente representam 
o melhor tratamento para essa doença.
Infelizmente, na maioria dos casos o diagnóstico não é precoce e 
desta forma o prognóstico é ruim.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A citomegalovirose é uma in-
fecção causada pelo citomegalovírus (CMV) e, quando manifestada 
clinicamente, produz sintomas leves em indivíduos imunocompe-
tentes. As complicações durante o curso da infecção estão geralmente 
relacionadas a situações de imunodeficiência. O objetivo deste estu-
do foi relatar um caso raro de polirradiculoneuropatia por CMV em 
adolescente previamente hígida sem relação com imunodeficiência.
RELATO DO CASO: Paciente do sexo feminino, 13 anos, imu-
nocompetente, apresentou quadro inicial de cefaleia, febre, mialgia 
e artralgia, evoluindo com queixa de mialgia cervical, parestesia de 
mãos e pés e fraqueza muscular que dificultava a deambulação. A 
eletroneuromiografia evidenciou sinais compatíveis com miopatia 
neurogênica, sugerindo um quadro de polirradiculoneuropatia des-
mielinizante. Foram realizadas sorologias para CMV, confirmando o 
diagnóstico etiológico. 
CONCLUSÃO: A polirradiculoneuropatia por CMV não associada 
à síndrome da imunodeficiência adquirida (SIDA) ou outras imu-
nodeficiências é uma complicação esperada, porém rara da infecção 
por este vírus, não necessitando de nenhum tratamento específico 
à medida que o acometimento neurológico seja autolimitado. O 
acompanhamento clínico rigoroso se faz necessário, já que se trata 
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de uma entidade de evolução imprevisível, dependente da resposta 
imunológica de cada hospedeiro.
Descritores: Citomegalovírus, Polineuroradiculopatia.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Cytomegalovirus (CMV) 
infection is caused by CMV and when manifested clinically pro-
duces mild symptoms in immunocompetent individuals. Complica-
tions during the course of infection are usually related to situations 
of immunodeficiency. The aim of this study was to report a rare case 
of CMV polyradiculoneuropathy in previously healthy teenager 
with no relation to immunodeficiency.
CASE REPORT: Female patient, 13 years old, immunocompetent, 
presented the initial headache, fever, myalgia and arthralgia, myalgia 
progressing with complaints of neck, numbness of hands and feet, 
and muscle weakness that impair ambulation. Electromyography 
showed signs compatible with neurogenic myopathy, suggesting a 
picture of demyelinating polyradiculoneuropathy. CMV serology 
was performed, confirming the diagnosis.
CONCLUSION: The cytomegalovirus’s polyradiculoneuropathy 
not associated with acquired immunodeficiency syndrome (AIDS) 
or other immunodeficiency’s is an expected complication but rare 
infection by this virus does not require any specific treatment as the 
neurological involvement is self-limited. The strict clinical monitor-
ing is necessary, since it is an entity of unforeseeable change, depen-
dent on the immune response of each host.
Keywords: Cytomegalovirus, Polyradiculoneuropathy.

INTRODUÇÃO

O citomegalovírus (CMV) é um vírus pertencente à família Her-
pesviridae, da subfamília Betaherpesvirinae, com genoma constituído 
por DNA e simetria icosaédrica1,2. É o agente etiológico da cito-
megalovirose, ou citomegalia ou doença de inclusão citomegálica2. 
Outros vírus do grupo Herpes conhecidos por infectar humanos são 
herpes simples tipo 1 e 2, varicela-zoster, Epstein-Barr vírus (EBV), 
dentre outros. A infecção pelo CMV ocorre em várias regiões do 
mundo, com soroprevalência de cerca de 40% a 60% em países do 
hemisfério Norte e 80% a 100% na América Latina1, com condições 
socioeconômicas e culturais variadas1,3. 
A infecção ocorre habitualmente na infância ou na juventude1,3 e a 
transmissão por contato com fluidos corporais ou secreções de indi-
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víduos infectados1,2, como secreções de orofaringe, sangue e urina. 
Dentre as formas de contágio além da interpessoal, incluem-se a trans-
missão vertical, sexual, infecção congênita e transmissão iatrogênica1.
O CMV se replica nas células epiteliais da árvore respiratória, glân-
dulas salivares e rim1,3. Neste último, as células tubulares podem 
eliminar o vírus por um período prolongado, levando a sua presen-
ça na urina por longo período. Também está presente em grande 
quantidade em secreções cervicais, principalmente na fase final da 
gestação2. Durante a infecção, ocorre disseminação hematogênica e 
durante a viremia o vírus está associado a linfócitos ou polimorfonu-
cleares, estando a suscetibilidade celular do hospedeiro relacionada à 
sua idade2,3. Desde que a infecção tenha ocorrido, o vírus e seu geno-
ma persistem por toda vida no hospedeiro, usualmente silenciosos. 
Entretanto, essas infecções latentes estão sujeitas a reativação, poden-
do levar a quadros clínicos muito graves especialmente em pacientes 
imunodeprimidos síndrome da imunodeficiência adquirida (SIDA), 
submetidos à quimioterapia por câncer ou transplantados)1,2,4-11.
A citomegalovirose usualmente é assintomática, e quando expressa 
clinicamente pode causar a síndrome mononucleose-símile, carac-
terizada por febre que pode cursar por período prolongado, astenia, 
linfadenopatia, hepato e/ou esplenomegalia. Pode ocorrer exsudato 
de amígdalas palatinas, e pode surgir icterícia e exantema maculo-
papular após administração de ampicilina ou similares1-3. Dentre 
os exames laboratoriais o hemograma característico apresenta linfo-
citose absoluta e relativa, com atipia linfocitária e as transaminases 
hepáticas podem estar alteradas também na fase aguda da doença1-3. 
Na maioria absoluta dos casos o quadro de citomegalovirose é auto-
limitado e benigno2,3. 
Dentre as complicações passíveis de ocorrer são relatados pneumonia 
intersticial, hepatite, miocardite, púrpura trombocitopênica, anemia 
hemolítica e manifestações neurológicas (meningoencefalite, sín-
drome de Guillain-Barré, polirradiculoneurite), as quais estão comu-
mente associadas à imunodeficiências1-11.
A infecção pelo CMV vem tomando novas proporções diante do 
aprimoramento e da quantidade de transplantes de órgãos realizados 
nas últimas duas décadas. Dessa forma, muitos recursos diagnósti-
cos já foram desenvolvidos e o arsenal terapêutico específico para o 
tratamento da doença causada por este vírus não param de crescer11. 
O diagnóstico não pode ser realizado com base nas manifestações 
clínicas, sendo necessário exames complementares1-3,11,12. Dentre os 
métodos, pode ser realizada detecção direta do vírus na urina, saliva 
ou líquor (se houver presença de encefalite), cultivo de amostras em 
fibroblastos humanos, detecção do antígeno da matriz do CMV (ou 
antigenemia), ou ainda por técnicas moleculares (ELISA – Enzime-
linked Immunosorbed Assay- e PCR - Reação em Cadeia da Polimera
se1,2,11,12. Estudos atuais estão avaliando a eficácia de técnicas de real 
time PCR para o diagnóstico de CMV12, não realizado neste caso por 
questões operacionais. O PCR parece tornar o diagnóstico mais pre-
coce, e a sorologia por ELISA positiva após cerca de quatro semanas 
de infecção, permanecendo elevados por anos1,2. É necessário acom-
panhamento sorológico e conhecimento de determinadas situações 
que podem falsear o resultado da sorologia1.
Geralmente não se indica tratamento com antivirais para pacien-
tes imunocompetentes com a síndrome mononucleose-símile por 
tratar-se de doença autolimitada e de curso benigno1-3. O cuidado 
a estes pacientes limita-se ao tratamento sintomático do  quadro fe-
bril. Apesar dos benefícios, a toxicidade dos antirretrovirais é ainda 

um problema importante, estando restrita a infecção pelo CMV em 
pacientes imunocomprometidos1,2. Os antirretrovirais aprovados 
atualmente são o ganciclovir, foscarnet e cidofovir1,2,9. A prevenção 
da doença por CMV pode ser feita com o uso profiláticos de ganci-
clovir ou valaciclovir ou de imunoglobulina (Ig CMV) em caso de 
transplantes de órgãos1,2,11. 
Embora a maioria das infecções pelo CMV seja assintomática ou 
causem sintomas leves, este vírus pode causar sérias lesões em recém-
nascidos e imunodeficientes1-3,5-10, podendo levar à uma série de com-
plicações de alta morbidade e mortalidade4-10. Além da reativação de 
vírus latentes, pacientes imunodeprimidos podem ser submetidos 
a transfusões de componentes sanguíneos contendo vírus latentes, 
receber órgãos contendo CMV (medula, rins, coração, fígado, pul-
mões, entre outros), ou ainda podem ser submetidos a diálises em 
equipamentos contaminados com vírus, aumentando o seu risco de 
exposição a infecção pelo CMV1,2,11,12.  
Ao replicar no paciente imunologicamente comprometido, o CMV 
pode modular a resposta imune e colaborar para o desencadeamento 
de problemas clínicos mais complicados do que aqueles observados 
nos indivíduos imunocompetentes1,4-8. Uma dessas complicações 
mais graves relatadas nestes indivíduos é o acometimento do sistema 
nervoso central (SNC), porém muito pouco se tem descrito na lite
ratura sobre essas complicações em indivíduos imunocompetentes. 
O objetivo deste estudo foi relatar um caso raro de polirradiculoneu-
ropatia por CMV em adolescente previamente hígida sem associação 
com SIDA ou outra causa de imunodeficiência. 

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 13 anos, negra, estudante, natural e resi-
dente em Campos dos Goytacazes, RJ apresentou quadro de cefaleia, 
febre, mialgia e artralgia de início há 4 dias antes da procura pelo 
atendimento médico. No 14º dia de evolução retornou à mesma 
unidade de atendimento com queixa de mialgia cervical, parestesia 
de mãos e pés, fraqueza muscular que limitava suas atividades além 
de dificuldade de deambulação. Ao exame clínico a paciente estava 
bem orientada no tempo e no espaço, cooperativa, normocorada, hi-
dratada, anictérica, acianótica, afebril, eupneica; ausência de linfono-
dos submandibulares ou cervicais palpáveis; ausculta cardíaca apre-
sentando ritmo regular em 2 tempos sem sopros audíveis, frequência 
cardíaca de 80 bpm, pressão arterial = 120 x 80 mmHg; ausculta 
pulmonar com murmúrio vesicular presente bilateralmente sem ruí-
dos adventícios, frequência respiratória de 12 irpm;  abdômen atípi-
co, peristáltico, flácido, depressível, indolor à palpação superficial e 
profunda, espaço de Traube livre à percussão, fígado e visceromega-
lias impalpáveis; membros inferiores apresentando musculatura do 
quadríceps moderadamente dolorosa à palpação bilateralmente, com 
leve predomínio à direita, sem edema, panturrilhas livres,  pulsos 
pedioso e tibial posterior palpáveis e simétricos. Exame neurológico: 
disbasia, pupilas fotorreagentes e isocóricas, nuca livre, ausência de 
alterações dos nervos cranianos, tetraparesia proximal com hipotonia 
muscular e arreflexia difusa nos quatro segmentos, com preservação 
da sensibilidade e propriocepção.  
Aos exames complementares na admissão apresentou: hemácias 
5.170 M/uL, hemoglobina 12,1 g/dL, hematócrito 38,6%, VCM 
74,7 fL, HCM. 23,3 pg, CHCM 31,2 g/dL, RDW 4,9%, leu-
cócitos 7,240/uL diferencial (0/0/0/18,3/67/10,6/2,29/1,72), 
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plaquetas 283.000/mm3, VHS 10 mm, proteína C-reativa 0,04, 
dehidrogenase lática (LDH) 484U/L, creatinofosfoquinase (CPK) 
131 U/L, anti-HIV não reagente, anticorpos anti-dengue IgM não 
reagente, toxoplasmose IgG 0,2UI/mL e IgM 0,27UI/mL. Soro-
logias realizadas para CMV e EBV estão apresentadas na tabela 1. 
Análise do líquor obtido por punção lombar realizada após 30 dias 
do início dos sintomas apresentou as características evidenciadas 
na tabela 2. A eletroneuromiografia realizada no período da inter-
nação mostrou: avaliação muscular de membros superiores e infe-
riores com sinais compatíveis com miopatia neurogênica; estudo 
da neurocondução sensorial e motora apresentando a onda F retar-
dada e o reflexo H ausente nos membros superiores e inferiores, e 
acentuado retardo das latências no estudo sensorial dos membros 
inferiores, sugerindo um quadro de polirradiculoneuropatia des-
mielinizante a partir destes resultados associados à história clínica 
da paciente. Durante o período de internação foram realizadas me-
didas de suporte e acompanhamento sorológico para CMV e EBV, 
havendo melhora da mialgia, porém sem mudanças do quadro 
neurológico, sendo encaminhada para acompanhamento ambula-
torial. O seguimento sorológico foi realizado até 12 semanas após 
o início dos sintomas (Tabela 1). 
Durante as 4 primeiras semanas após o início do quadro clínico as 
sorologias foram positivas para CMV e EBV. Após 4 a 5 semanas 
observou-se que o IgG para CMV aumentou mais de 10 vezes (2500 
UA/mL) em relação ao valor da sorologia anterior (231 UA/mL), 
além da persistência da positividade para EBV IgM e IgG. A soro-
logia realizada após 12 semanas mostrou diminuição do IgM para 
CMV, persistência da positividade do IgG CMV e foi negativo para 
EBV IgM e IgG. O gráfico 1 apresenta o acompanhamento dos ní-
veis sorológicos para CMV realizados durante 12 semanas, mostran-
do diminuição progressiva do IgM para CMV e aumento dos valores 

de IgG para CMV seguido de sua estabilidade após 4 a 5 semanas.
Oito semanas após o início do quadro clínico a paciente apresentou 
melhora considerável do quadro neurológico sem demais queixas e 
alterações, permanecendo em acompanhamento clínico, neurológi-
co e fisioterápico. Houve reversão completa do quadro neurológico 
após 12 semanas do início dos sintomas.

DISCUSSÃO

O quadro clínico em questão apresentou caráter de evolução aguda, 
com comprometimento neurológico rápido, porém autolimitado. 
Desde os primeiros exames laboratoriais realizados, os resultados 
sempre corroboraram com a etiologia viral: o primeiro hemograma 
realizado mostrava uma linfocitose importante apesar de uma leu-
cometria normal, além de VHS e proteína C-reativo baixo. Assim, 
iniciou-se uma investigação laboratorial para a identificação correta 
do agente causador, concomitantemente a um acompanhamento 
clínico rigoroso devido ao quadro neurológico. Não foi necessário 
internação em unidade de terapia intensiva devido à estabilidade do 
quadro. Porém, cabe ressaltar que nos envolvimentos do sistema ner-
voso em diversas doenças sempre há a possibilidade de evolução rápi-
da para quadros extremamente graves, devendo o acompanhamento 
clínico sempre ser o mais rigoroso possível para promover o suporte 
rápido e eficaz caso se agrave.
A abordagem mais comumente utilizada para o diagnóstico da ci-
tomegalovirose associa o isolamento viral em amostras apropriadas 
com a elevação de quatro vezes ou mais dos títulos de anticorpos ou a 
persistência dos títulos elevados1. O caso apresentado corrobora com 
esta abordagem, já que houve um aumento dos anticorpos contra 
CMV em mais de 10 vezes em relação o valor inicial seguido da per-
sistência desses valores, além da sua presença no líquor da paciente. 

Tabela 1 – Resultados das sorologias (ELISA) IgM e IgG realizadas para citomegalovírus (CMV) e Epstein-Barr vírus (EBV) durante o acompanha-
mento clínico da paciente.
Semanas Após o Início do Quadro Clínico IgM  CMV IgG  CMV IgM  EBV IgG  EBV
2 semanas 4,24 UA/mL* Não realizado Reagente Reagente
3 semanas 3,79 UA/mL* 231 UA/mL** Reagente Reagente
4 - 5 semanas 3,07 UA/mL* 2500 UA/mL** Reagente Reagente
12 semanas 0,9 UA/mL* 2500 UA/mL** Não reagente Não reagente

*valores de referência: < 0,4 UA/mL: negativo; 0,4 a 0,5 UA/mL: indeterminado; > 0,5 UA/mL: positivo
**valores de referência: normal: 15 UA/mL

Tabela 2 – Análise do líquor

Glicose 67 mg/dL
Proteínas 8 mg/dL
Citologia global 38 cel/mm3

Polimorfonucleares 10%
Mononucleares 90%
Sorologia (ELISA) IgM negativo para CMV – 0,1 UA/mL*
Sorologia (ELISA) IgG positivo para CMV – 106,2 UA/mL**
Sorologia (ELISA) IgM não reagente para EBV
Sorologia (ELISA) IgG não reagente para EBV

*valor de referência para negatividade: < 0,4 UA/mL.
**valor de referência para positividade: >15 UA/mL. Gráfico 1 – Sorologias (ELISA) IgM e IgG realizadas para CMV mos-

trando a sua evolução durante 10 semanas após o início dos sintomas.
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O isolamento do vírus no líquor não foi possível provavelmente pela 
realização tardia da punção lombar, quando possivelmente não havia 
títulos detectáveis do CMV. 
A presença de anticorpos contra EBV até 4/5 semanas do quadro 
clinico inicial não permitiu o diagnóstico definitivo até a sua negati-
vação após 12 semanas. De fato, o método ELISA pode permitir um 
cruzamento na positividade entre o CMV e EBV, mostrando que 
é um método sensível, porém com baixa especificidade para estes 
dois vírus nas fases iniciais da doença. Por isso a necessidade de um 
longo acompanhamento sorológico para a identificação do agente 
etiológico correto. A reação em cadeia da polimerase não apresenta 
esta desvantagem, sendo um método mais rápido e sensível na deter-
minação da etiologia. 
As raras descrições publicadas na literatura sobre as complicações neu-
rológicas da infecção pelo CMV descrevem-na como uma entidade 
clínica sempre associada à SIDA1-10, sendo a polirradiculopatia uma 
das manifestações mais frequentes nestes pacientes2-8,10. Thurnher,  
Post e Jinkins10 mostraram que a maioria desses casos se deve ao aco-
metimento extramedular/intradural através da avaliação da medula 
espinhal por ressonância nuclear magnética de pacientes com SIDA. 
O EBV também pode causar um quadro neurológico semelhan-
te4,13-15, constituindo um diagnóstico diferencial importante junta-
mente com a síndrome de Guillain-Barré16,17. O EBV em situações 
raras pode cursar em crianças e jovens com importante acometimen-
to do SNC, podendo até mesmo causar sequelas15. Em relação ao 
caso apresentado, a hipótese de EBV foi descartada de acordo com 
o acompanhamento sorológico. Outros diagnósticos diferenciais 
a serem considerados são a polirradiculite tuberculosa18, a causada 
pelo vírus Herpes Simplex16 e a decorrente da infecção do SNC pelo 
Mycoplasma pneumoniae19,20.
Existem vários métodos investigativos para o diagnóstico do CMV, 
sendo que a sorologia (por ELISA) e a amplificação molecular por 
reação em cadeia de polimerase (PCR) são as mais utilizadas1,2,11,12, já 
que a cultura do vírus não está disponível em muitos serviços e pode 
resultar num resultado falso-negativo11,12. O presente caso teve o 
diagnóstico realizado por sorologia para CMV de forma satisfatória.
O tratamento de infecções por CMV em indivíduos saudáveis não é 
recomendado1, e o tratamento dos processos patológicos em pacien-
tes imunocompetentes deve ser individualizado, já que não existem 
estudos mostrando eficácia de fármacos no controle clínico desta do-
ença1-3,8. Em indivíduos imunocomprometidos o tratamento deve 
ser rapidamente iniciado e eficiente, com a utilização de antirretro-
virais, corticoides e até mesmo imunoglobulina, já que esta infecção 
está relacionada a um alto índice de mortalidade2,4,7-10. Estudos sobre 
o uso de corticosteroides em diversos acometimentos do SNC vêm 
sendo realizados desde finais das décadas de 195020 e 196019. Apesar 
destes estudos, ainda não há resultados conclusivos nem consenso 
sobre o uso atual destes fármacos. Ainda assim, os corticosteroides 
podem ser utilizados em encefalites e outros acometimentos extre-
mamente graves do SNC12, ou em situações de falência do tratamen-
to com antirretrovirais. O caso relatado não necessitou de nenhum 
tratamento clínico específico, já que o quadro neurológico foi auto-
limitado e regrediu espontaneamente.
É importante evidenciar que muitos casos semelhantes ao relatado 
podem ter diagnóstico precipitadamente errôneo pela semelhança 
do quadro inicial com outras doenças (mononucleose infecciosa por 
EBV, síndrome Guillain-Barré), levando ao uso de medidas terapêu-

ticas desnecessárias e até mesmo inapropriadas. Uma boa anamnese, 
investigação adequada e ajuda de clínicos experientes permitem a 
melhor conduta e tranquilização do paciente. 
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RESUMO
	
JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O mieloma múltiplo (MM) 
é uma neoplasia maligna grave da medula óssea que ocorre prin-
cipalmente em pessoas idosas, ocasionalmente complicado por 
amiloidose. O objetivo deste estudo foi relatar um caso de mielo-
ma múltiplo com amiloidose renal.
RELATO DO CASO: Paciente do sexo feminino, 58 anos, apre-
sentou edema, proteinúria (1,5 g/dia), dor lombar e disfunção 
renal (creatinina sérica de 3,5 mg/dL, depuração de creatinina 
de 23,4 mL/min/1,73m2), hipercalcemia (cálcio = 10,7 mg/dL), 
anemia (hemoglobina = 6,7 g/dL), pesquisa de proteínas uriná-
rias de Bence Jones positiva. Radiografias revelaram lesões líticas 
ósseas. A biópsia renal evidenciou depósitos hialinos (amiloide) 
no interstício renal e nos glomérulos. Análise de aspirado de me-
dula óssea mostrou proliferação clonal de plasmócitos. Tratada 
com nifedipina (40 mg/dia), furosemida (40 mg/dia), eritropo-
etina (8.000 U/semana), ácido fólico (5 mg/dia), carbonato de 
cálcio (1,5 g/dia), quimioterapia (prednisolona, melfalan, dexa-
metasona, talidomida, vincristina, doxorrubicina) e radioterapia 
localizada. A evolução mostrou regressão do edema, a função re-
nal ficou estável e ocorreu remissão dos sintomas clínicos durante 
oito anos. 
CONCLUSÃO: Relatou-se um caso de mieloma múltiplo com-
plicado com amiloidose. Aspectos sobre o diagnóstico e o trata-
mento foram revisados. 
Descritores: Amiloidose renal, Mieloma múltiplo.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Multiple myeloma 
(MM) is a serious malignant neoplasm of bone marrow, and 
mostly occurs in the elderly persons. It is occasionally compli-
cated by amyloidosis. The objective of this study was report a case 
of multiple myeloma with amyloidosis.
CASE REPORT: Female patient, 58 year-old, had edema, 
proteinuria (1.5 g/day), lumbar pain and renal dysfunction (at 
admission her renal function was noticed to be abnormal, se-
rum creatinine of 3.5 mg/dl; creatinine clearance of 23.4 ml/
min/1.73m2), hypercalcemia (calcium= 10.7 mg/dL), anemia 
(hemoglobin level 6.7 g/dL), urinary Bence Jones protein posi-
tive. Skeletal radiographs revealed lytic lesions. Renal biopsy re-
vealed hyaline deposits (amyloid) in the renal interstitium and 
the glomeruli. Bone marrow aspirate analysis revealed clonal 
plasma cells. Treated by nifedipine (40 mg/day), furosemide (40 
mg/day), erythropoietin (8,000 U/week), folic acid (5 mg/day), 
calcium carbonate (1.5 g/day), chemotherapy (prednisolone, 
melphalan, dexametasona, vincristine, thalidomide, doxorubi-
cin) and located radiotherapy. Follow-up showed regression of 
edema, stable renal function and remission of clinical symptoms 
during eight years. 
CONCLUSION: We report a case of multiple myeloma compli-
cated by amyloidosis. Features about the diagnosis and treatment 
were revised. 
Keywords: Multiple myeloma, Renal amyloidosis. 

INTRODUÇÃO

Mieloma múltiplo (MM) é uma malignidade que se desenvolve 
na medula óssea, devido ao crescimento descontrolado de célu-
las plasmáticas. Acomete mais comumente indivíduos idosos. O 
MM é caracterizado por múltiplas lesões líticas (ósseas) e/ou pro-
liferação difusa de células plasmáticas na medula óssea. A apre-
sentação clínica tipicamente inclui dor óssea, fraqueza, anemia, 
doença renal e hipercalcemia, dentre outras1. O diagnóstico pode 
ser incidental ou feito por eletroforese de proteínas no sangue e/
ou urina, sendo confirmado pelo aspirado de medula óssea. Ra-
diologicamente pode-se observar lesões líticas, fraturas vertebrais 
e osteoporose. O tratamento é feito com quimioterapia (melfa-
lan, prednisolona, dexametasona, vincristina, doxorubicina), po-
dendo ser realizado o transplante de medula óssea autólogo2. 
Amiloidose é uma doença sistêmica causada pela superprodu-
ção de imunoglobulinas monoclonais de cadeia leve que podem 
depositar-se nos diversos tecidos e órgãos culminando com com-
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prometimento sistêmico. A amiloidose é a complicação que pode 
ocorrer em 5% a 10% dos pacientes portadores de MM. Essa 
complicação pode envolver o tecido cardíaco, rins, nervos, dentre 
outros. Pode cursar com insuficiência renal, acometendo até 40% 
dos pacientes3,4. 
O objetivo deste estudo foi relatar um caso de mieloma múltiplo 
com amiloidose renal.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 58 anos, procurou o Ambulatório 
de Nefrologia do Hospital Universitário do Oeste do Paraná 
(UNIOESTE), com história de dor lombar, edema, fraqueza, 
palidez, hipertensão arterial e dispneia aos médios esforços. 
Antecedente de infecção urinária de repetição. Ao exame físico 
apresentava-se consciente, lúcida, hipocorada (2+/4+), eupnei-
ca, afebril, pressão arterial de 160 x 100 mmHg, frequência car-
díaca de 88 bpm, ausculta cardiopulmonar normal, abdômen 
sem visceromegalias ou massas palpáveis, edema de membros 
inferiores (2+/4+). Exames laboratoriais revelaram creatinina 
= 3,5 mg/dL, hemograma com 4.900 leucócitos, hemoglobi-
na de 6,7 g/dL e hematócrito de 20,7%, cálcio = 13,2 mg/dL, 
eletroforese de proteínas normal, proteinúria de Bence-Jones 
positiva, parcial de urina revelou proteínas (2+) e proteinúria 
de 24 horas de 1.700 mg. Submetida à biópsia renal percutâ-
nea que mostrou glomeruloesclerose nodular difusa e coloração 
com vermelho Congo confirmando amiloidose renal. Biópsia 
da medula óssea com plasmocitose. Tratada com prednisona, 
melfalan, bifosfonato, nifedipina, furosemida, citoneurin, car-
bonato de cálcio, ácido fólico e eritropoetina. Por persistência 
do quadro álgico ósseo iniciou quimioterapia de segunda linha 
com vincristina, talidomida, doxorrubicina e dexametasona e 
posteriormente radioterapia localizada. Evoluiu com melhora 
dos sintomas, controle da pressão arterial e do edema e função 
renal estável após oito anos de seguimento. Biópsia de medula 
óssea de controle normal. 

DISCUSSÃO

O MM é uma desordem neoplásica caracterizada por proliferação 
na medula óssea de um clone de células plasmáticas derivadas das 
células B, com invasão subsequente do osso adjacente e de múl-
tiplos órgãos. Há excessiva produção de proteína monoclonal M 
que pode causar hiperviscosidade e insuficiência renal1. É a mais 
comum malignidade óssea primária2.
A apresentação clínica vai depender dos órgãos envolvidos. Fra-
turas e dores ósseas são comuns devido às lesões líticas múlti-
plas. Pode ocorrer compressão vertebral e síndrome do túnel do 
carpo5. Hipercalcemia é frequente e pode cursar com anorexia, 
náuseas, sonolência e polidpsia. Anemia pode causar fraqueza e 
mal estar. Raramente pode ocorrer perda de peso e febre6. Outras 
apresentações incluem insuficiência renal, mononeurite múltipla, 
hematúria, dentre outras7-9. No caso em questão os principais 
sintomas foram: dor lombar, edema, fraqueza, palidez, hiperten-
são arterial e dispneia aos médios esforços, insuficiência renal, 
anemia, proteinúria, hipercalcemia e proteinúria de Bence-Jones 
positiva. A biópsia renal revelou lesões glomerulares e intersticiais 
típicas com depósito de amiloide e o aspirado medular eviden-
ciou plasmocitose.
Estes sintomas ocorreram devido à anemia importante e compro-
metimento da função renal.
Os critérios diagnósticos envolvem níveis elevados de proteína M 
no sangue e urina, infiltração de células plasmáticas na medula 
óssea, sintomas sistêmicos como fraqueza, dor óssea, proteinú-
ria, anemia, envolvimento renal, infecções recorrentes, neuropa-
tia periférica. Eletroforese de proteínas séricas e urinárias pode 
mostrar proliferação clonal de cadeias leves. Aspirado de medula 
óssea pode evidenciar plasmocitose10-12. Dependendo da defini-
ção de insuficiência renal, esta complicação é relatada em 15% 
a 40% dos pacientes com MM. Quando do diagnóstico 30% a 
40% dos pacientes com MM tem níveis de creatinina elevados. A 
fisiopatologia da insuficiência renal no MM envolve depósitos de 
cadeias leves monoclonais nos rins, desidratação, hipercalcemia, 

Figura 1 – Histologia renal. 
Aumento 400 X. Coloração hematoxilina-eosina: Glomérulo renal revela depósi-
to de substância amilóide (setas). 

Figura 2 – Histologia renal. 
Aumento 400 X. Coloração hematoxilina-eosina: Interstício revela depósito de 
substância amiloide (setas). 
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hiperuricemia, uso de drogas nefrotóxicas, dentre outros fatores4
. 

No manuseio desta complicação é importante o tratamento su-
portivo, com adequada hidratação, alcalinização urinária e mane-
jo da hipercalcemia. Nos casos de insuficiência renal avançada a 
terapia dialítica pode ser requerida, podendo ocorrer recuperação 
da função renal nos primeiros meses de tratamento13. 
O resultado do tratamento de pacientes com MM com quimio-
terapia convencional com ou sem o transplante de células-tronco 
não tem sido satisfatório, com sobrevida variando de dois a seis 
anos, dependendo da idade do paciente. Nos últimos anos novos 
fármacos têm sido adicionados ao arsenal terapêutico antimielo-
ma como a talidomida, lenalidomida, bortezomibe, panobinosta-
te, dentre outros14-17. Nos próximos anos espera-se a consolidação 
de novos esquemas que certamente aumentarão a sobrevida des-
tes pacientes. A paciente do presente caso foi tratada inicialmente 
com corticoide e quimioterapia de primeira linha e posterior-
mente quimioterapia de segunda linha (vincristina, talidomida, 
doxorrubicina e dexametasona) e radioterapia localizada, apre-
sentando uma sobrevida até o momento de oito anos. Acredita-
-se que houve uma sobrevida satisfatória devido à faixa etária no 
momento do diagnóstico.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O objetivo deste estudo foi 
relatar e discutir a experiência clínica de uma doença comum, 
porém de etiologia pouco frequente com risco de óbito na falta 
do diagnóstico precoce.
RELATO DO CASO: Paciente do sexo feminino, 25 anos, foi 
admitida no hospital com dor abdominal, febre e calafrios. O 
exame físico revelou anemia e dor epigástrica. Os dados do labo-
ratório mostraram leucocitose e função hepática alterada. A to-
mografia computadorizada (TC) de abdômen revelou abscessos 
no lobo direito e esquerdo do fígado. A laparotomia exploratória 
foi realizada e uma espinha de peixe de 2,8 cm de comprimento 
foi encontrada perfurando o duodeno e penetrando no lóbulo 
esquerdo do fígado formando um abscesso hepático. A drenagem 
do abscesso hepático com remoção da espinha de peixe e fecha-
mento simples da perfuração foi realizada. A paciente evoluiu 
bem e recebeu alta hospitalar. 
CONCLUSÃO: O diagnóstico de abscesso hepático secundá-
rio à perfuração do trato gastrintestinal por um corpo estranho 
é de difícil reconhecimento uma vez que há uma variedade de 
sintomas inespecíficos e porque os pacientes muitas vezes des-
conhecem a ingestão. Mesmo assim, na presença de abscessos 
hepáticos, a etiologia deve ser insistentemente investigada, prin-
cipalmente quando não responde à terapia inicial. A presença de 
um corpo estranho deve ser lembrada como possível causa de um 
abscesso hepático, mesmo que raro, para evitar que se protele o 
tratamento adequado. 
Descritores: Abscesso hepático, Corpo estranho, Sepse.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The aim of this study 
was to discuss the clinical experience of a common disease of 
infrequent etiology whereas death can occur without early diag-
nosis.
CASE REPORT: Female patient, 25 years-old, was admitted 
with abdominal pain, fever and chills. Physical examination re-
vealed anemia and epigastric pain. Laboratory data showed leu-
kocytosis and abnormal liver function. Computed tomography 
(CT) of abdomen showed abscesses in the right and left lobe of 
the liver. Exploratory laparotomy was performed and a fish bone 
2.8 cm in length was found perforating the duodenum and pen-
etrating into the left lobe of the liver forming a liver abscess. The 
drainage of liver abscess with removal of fish bones and simple 
closure of perforation was performed. The patient recovered well 
and was discharged.
CONCLUSION: The diagnosis of liver abscess secondary to per-
foration of the gastrointestinal tract by a foreign body is difficult 
to recognize since there are a variety of nonspecific symptoms and 
because patients often unaware of ingestion. Still, in the presence 
of liver abscess, etiology should be investigated urgently, particu-
larly when not responding to initial therapy. The presence of a 
foreign body should be remembered as a possible cause of liver 
abscess, even though rare, to avoid delays the proper treatment.
Keywords: Foreign-body migration, Hepatic abscess, Sepsis.

INTRODUÇÃO

O abscesso hepático piogênico é uma condição rara associado à 
elevado índice de gravidade, sendo responsável por cerca de 1% 
das internações hospitalares1,2. 
Nas últimas décadas, os avanços nos meios diagnóstico e o apare-
cimento de novas alternativas de tratamento possibilitaram maio-
res percentuais de cura. No entanto, apesar de tais progressos o 
abscesso hepático piogênico continua representando um grande 
desafio diagnóstico e terapêutico3.
Recentemente assistiu-se a uma mudança na epidemiologia des-
ta entidade patológica. Dentre os fatores associados, o abscesso 
hepático causado por corpo estranho é uma condição ainda mais 
rara e cujo desfecho é geralmente fatal devido as dificuldades em 
se estabelecer o diagnóstico precoce4. 
Esta associação incomum somente foi relatada na literatura em 
cerca de 59 casos5. 
A dificuldade na suspeita diagnóstica e a inespecificidade dos sin-
tomas são fatores que levam ao diagnóstico tardio e consequente-
mente ao elevado numero de óbitos nestes casos.
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O objetivo deste estudo foi relatar um caso de abscesso hepático 
secundário à ingestão de corpo estranho.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 25 anos, solteira, comerciante de açaí, 
natural e residente em Belém, procedente do Hospital Pronto-
-Socorro Municipal. Admitida no serviço de Clinica Médica do 
Hospital Ofir Loyola, apresentando havia 20 dias dor epigástrica 
contínua, de forte intensidade e sem fatores de piora ou melhora, 
associada à febre alta, diária, intermitente e acompanhada de cala-
frios, além de vômitos pós-prandiais. Desde o início dos sintomas 
procurou atendimento hospitalar em serviços de pronto-atendi-
mento por várias vezes, recebendo medicações sintomáticas. 
Ao exame físico a paciente apresentava-se em regular estado geral, 
consciente e orientada no tempo e no espaço, afebril ao toque, 
acianótica, icterícia conjuntival (+/4+), hipocorada (++/4+), eup-
neica, ausência de edema ou gânglios palpáveis. Ausculta cardíaca 
sem alterações e ausculta pulmonar apresentando murmúrio ve-
sicular reduzido em base pulmonar direita. O abdômen era glo-
boso, flácido, doloroso a palpação do epigástrio e hipocôndrio 
direito, fígado aumentado (3 cm) do rebordo costal direito, com 
sinal de Torres-Homem presente. 
Na admissão foram solicitados exames laboratoriais (Tabela 1) 
e tomografia computadorizada de abdômen (Figura 1) que evi-
denciou imagem sugestiva de abscessos no fígado de localização 
central e pericapsular.
Iniciado tratamento clínico com ceftriaxona (2 g/dia) e metroni-
dazol (1500 mg/dia) e solicitada a drenagem guiada por ultras-
sonografia (USG) dos abscessos. Após 72 horas de antibioticote-
rapia, a paciente não apresentava melhora clínica, apresentando 
piora da dor abdominal e permanência do quadro febril. Durante 
a internação hospitalar evoluiu, ainda, com hipotermia (Tax = 

35,8° C), taquicardia, dispneia, acidose metabólica e leucocitose 
(19.000/mm3), sendo encaminhada para a unidade de terapia in-
tensiva (UTI) e realizada drenagem percutânea do abscesso.
A paciente foi submetida à drenagem percutânea guiada por 
USG, com saída de 300 mL de conteúdo purulento e sanguino-
lento de abscesso que envolvia o lobo esquerdo do fígado inter-
posto com o estômago e aparentemente vinculado a retrocavida-
de dos epíplos. No momento da drenagem a paciente referiu que 
o odor da coleção era sentido também quando se alimentava ou 
quando comprimiam o seu estômago. 
As relações anatômicas da lesão são o lobo esquerdo do fígado, 
estômago, retrocavidade e cava pancreática. Avaliação cirúrgica 
considerou quadro de sepse por abscesso amebiano e optou por 
conduta conservadora.
Após o procedimento, na UTI, manteve-se séptica com sinais 
vitais estáveis, taquidispneica com suporte de oxigênio. 
Recebeu alta da UTI após três dias em bom estado geral, mas 
mantendo ainda anemia e febre diária com calafrios. De volta a 
enfermaria foi avaliada pela equipe de cirurgia que manteve con-
duta conservadora e avaliação da radiologia que solicitou nova 
USG. No quarto dia após o retorno para a enfermaria, a pacien-
te realizou USG de controle com evidencias de que as coleções 
hepáticas havia se restabelecido. Foi realizada nova drenagem 
percutânea de abscesso hepático do lobo direito com saída de 
material purulento e do abscesso em lobo esquerdo com saída 
de material achocolatado e colocação de dreno no local. Após o 
procedimento foi realizado TC de abdômen, e após revisão dos 
exames foi encontrado imagem sugestiva de corpo estranho (Fi-
gura 2). A paciente realizou, ainda, EDA que mostrou pangastrite 
enantematosa grau leve e lesão vegetante na segunda porção do 
duodeno. Realizada biopsia da lesão.
Diante dos achados, a paciente foi submetida à laparotomia ex-
ploradora cujos achados mostraram presença de fibrina em lobo 
hepático direito (segmento VI), ausência de coleções visíveis em 
fígado. Aderências e bloqueio do epíplon em topografia de duo-
deno. Encontrado corpo estranho com características de espinha 
de peixe em pertúito de piloro (Figuras 3, 4 e 5). Foi realizada 
biopsia de úlcera em piloro, ulcerorrafia e drenagem da cavidade 
com retirada de corpo estranho.

Figura 1 – Tomografia de abdômen evidenciando múltiplos abscessos no 
fígado (central e pericapsular).

Tabela 1 – Exames admissionais
Hemoglobina 6,2 g/dL
Hematócrito 19,2 %
VCM 60,75 u3

HCM 19,62 yy
RDW 17,6%
Leucócitos 11.300/mm3

Neutrófilos 78%
Bastão 12%
Plaquetas 350000/mm3

Ureia 19 mg/dL
Creatinina 0,7 mg/dL
Bilirrubina T 1,3 mg/dL
Albumina 1.8 g/dL
AST 92 U/L
ALT 95 U/L
TP 15,8 segundos
AP 62,10%
INR 1,24 segundos

VCM = volume corpuscular médio; HCM = hemoglobina corpuscular média; 
RDW = red cell distribution width; AST = aspartato aminotransferase; ALT = 
alanina aminotransferase; TP = tempo de protrombina; TAP = tempo de ativação 
de protrombina; INR = International Normalized Ratio
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A paciente foi encaminhada para a UTI e após dois dias retornou 
para enfermaria afebril e em bom estado geral. Recebeu alta com 
estabilidade clínica no oitavo dia de pós-operatório.

DISCUSSÃO

O diagnóstico de abscesso hepático secundário à perfuração do 
trato gastrintestinal foi descrito pela primeira vez em 1898 e 
desde então, essa associação tem sido cada vez mais reconheci-
da. No entanto, o grau de suspeição por parte dos profissionais 
de saúde ainda é baixo, uma vez que os pacientes, muitas vezes, 
desconhecem a ingestão do corpo estranho e a sintomatologia é 
variada e inespecífica, assemelhando-se aos mais variados quadros 
dolorosos do abdômem, tais como abscesso nefrético, abscesso 
subfrênico, colecistite aguda, apendicite aguda, colangite, pleuri-
te, abscesso de pulmão e doenças infecciosas graves gerais.
A maioria dos corpos estranhos ingeridos atravessam o trato 
gastrintestinal sem intercorrências no prazo de uma semana. A 
incidência de corpos estranhos perfurando o intestino é menor 
que 1%, sendo os objetos pontiagudos ou cortantes na maioria 
dos casos. Os exemplares mais comuns incluem palitos, agulhas, 
placas dentárias, ossos de peixes e ossos de galinha3.
Embora o local de penetração no trato gastrintestinal nem sem-
pre possa ser identificado, os locais mais comuns de perfuração 
são o estômago e o duodeno. Por razões ainda desconhecidas, 
habitualmente o corpo estranho tende a se alojar no lóbulo es-
querdo do fígado3.
A apresentação clínica consiste em dor abdominal epigástrica 
como sintoma mais comum, seguido de febre, calafrios, anorexia, 
perda de peso e fadiga. A duração dos sintomas vão de um dia a 
um ano (em média 39 dias). O laboratório raramente é normal 
e apresenta leucocitose em 79% dos casos. Para o diagnóstico de 
imagem devem ser utilizados USG, TC e endoscopia1.
Relatos evidenciam que o corpo estranho fora observado em exa-

Figura 2 – Tomografia de abdômen evidenciando a presença de corpo 
estranho (seta). 

Figura 3 – Localização do corpo estranho durante o intraoperatório.

Figura 4 – Úlcera duodenal

Figura 5 – Corpo estranho (espinha de peixe).
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me diagnóstico como a TC, porém foram erroneamente inter-
pretadas como um clipe de ‘’cirurgia’’ ou ‘’artefato’’1, fato que 
ocorrera no caso descrito em que desde a primeira TC já havia 
imagem sugestiva de corpo estranho mas fora considerado como 
artefato e só após a falha de tratamento com revisão do caso fora 
considerado a possibilidade de se tratar de um corpo estranho.
Os abcessos piogênicos tratam-se em geral de infecções polimicro-
bianas, e os agentes mais frequentes são de origem entérica. Recen-
tes publicações indicam que 50% a 70% dos abcessos hepáticos 
piogêncos contem Gram-negativos e 40% a 50% anaeróbios.
A aspiração diagnóstica guiada por USG ou TC deve ser realizada 
antes do início da antibioticoterapia. Abscessos hepáticos piogêni-
cos podem ser tratados efetivamente com antibióticos sistêmicos, 
geralmente associados a outros métodos. Quando a cultura do as-
pirado está disponível, o antibiótico de escolha pode ser escolhido 
levando-se em consideração a sensibilidade do agente. Uma vez 
que o crescimento em culturas pode levar vários dias, é aconse-
lhável o tratamento empírico até então. A duração do tratamento 
é por via venosa por pelo menos 10 a 14 dias. A duração total do 
tratamento pode ser guiada por métodos de imagem.
Quando não ocorre resposta clinica à antibioticoterapia ou nos 
casos refratários à drenagem guidada por método de imagem, 
deve-se suspeitar da presença de um corpo estranho. O tratamen-
to recomendado é laparotomia exploradora para drenagem do 
abscesso hepático e retirada de corpo estranho5. Estes casos são 
potencialmente reversíveis quando feito o diagnóstico precoce e 
após a retirada cirúrgica da causa costumam responder bem ao 
tratamento clínico.

CONCLUSÃO

O diagnóstico de abscesso hepático secundário a perfuração do 
trato gastrintestinal por um corpo estranho é de difícil reconhe-
cimento uma vez que há uma variedade de sintomas inespecíficos 

e porque os pacientes muitas vezes desconhecem a ingestão. Em 
um abscesso hepático que não responde à aspiração e antibioti-
coterapia deve-se procurar outra etiologia. Apesar da sua raridade 
deve-se considerar um corpo estranho e procurar ativamente si-
nais radiográficos que visualizem o objeto ou mesmo encaminhar 
para cirurgia diagnóstica e terapêutica. 
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A doença pulmonar obstru-
tiva crônica (DPOC) afeta aproximadamente 210 milhões de 
pessoas ao redor do mundo tornando-se uma questão de saúde 
pública. Diversas técnicas fisioterapêuticas são propostas para 
minimizar estas consequências. O objetivo deste estudo foi com-
parar dois protocolos distintos de reabilitação pulmonar e suas 
repercussões sobre a função pulmonar, muscular respiratória e 
periférica e capacidade funcional. 
RELATO DOS CASOS: Caso 1: Paciente do sexo feminino, 50 
anos, tabagista, história de tosse crônica e portadora de DPOC. 
Foi avaliada pelo teste de função pulmonar (espirometria), ma-
novacuometria, teste de Caminhada de Seis Minutos, índice de 
massa corpórea, sensação de dispneia e para correlacionar os itens 
utilizou-se o índice BODE e submetida ao protocolo 1 de rea-
bilitação pulmonar ambulatorial convencional semanalmente (2 
vezes) por 6 semanas. Caso 2: Paciente do sexo feminino, 66 
anos, tabagista, história de dispneia intensa, portadora de enfi-
sema pulmonar à radiografia de tórax. Foi avaliada assim como 
o caso 1 e submetida ao protocolo 2, também duas sessões se-
manais com uso de eletroestimulação neuromuscular através de 
um equipamento de corrente russa como recurso terapêutico e 
treinamento muscular respiratório com incentivador pressórico 
de carga linear.
CONCLUSÃO: O procedimento de eletroestimulação neuro-
muscular mostrou-se benéfico em melhorar a resistência muscu-
lar periférica e consequentemente a capacidade funcional, junta-
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mente com o treinamento muscular respiratório que promoveu 
resultados positivos no teste de função pulmonar. A reabilitação 
pulmonar ambulatorial convencional mostrou-se potencialmente 
eficaz, pois melhorou o condicionamento geral da paciente refle-
tido pelo aumento na distância percorrida no TC6 e aumento da 
força muscular inspiratória.
Descritores: Doença pulmonar obstrutiva crônica, Eletroestimu-
lação neuromuscular, Treinamento muscular respiratório.

SUMMARY
 
BACKGROUND AND OBJECTIVES: Chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD) affects approximately 210 million 
people around the world becoming a public health issue. Vari-
ous physical therapy techniques are proposed to minimize these 
consequences. The aim of this study was to compare two dif-
ferent protocols for pulmonary rehabilitation and its effects on 
lung function, respiratory and peripheral muscle and functional 
capacity.
CASE REPORTS: Case 1: Female patient, 50 years, smoker, 
history of chronic cough and a carrier of COPD. Was evalu-
ated by pulmonary function test (spirometry), manometer, 
Walking Test Six Minutes, body mass index, dyspnea sensa-
tion, and to correlate the items used the BODE index and 
subjected to a protocol of outpatient pulmonary rehabilita-
tion conventional weekly (2 times) for 6 weeks. Case 2: Fe-
male patient, 66 years, smoker, history of severe dyspnea, with 
chronic pulmonary emphysema on chest radiograph. Was 
evaluated based on the case and subjected to a second proto-
col, also two weekly sessions with the use of neuromuscular 
electrical stimulation through a chain of Russian equipment 
as a therapeutic resource and respiratory muscle training with 
motivational pressure linear load.
CONCLUSION: The method of neuromuscular stimulation 
proved beneficial in improving peripheral muscle strength and 
consequently the functional capacity, along with respiratory 
muscle training that promoted positive results in lung function 
testing. The conventional outpatient pulmonary rehabilitation to 
be potentially effective, since it improves the overall fitness of the 
patient reflected by the increase in 6MWD and increased inspira-
tory muscle strength.
Keywords: Chronic obstructive pulmonary disease, Neuromus-
cular stimulation, Respiratory muscle training. 
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INTRODUÇÃO

A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é definida como 
uma doença de limitação crônica ao fluxo aéreo e depois de ins
talada é tratável, porém irreversível. É um importante problema 
de saúde pública, não somente porque é uma doença com alto 
nível de morbidade e mortalidade, mas também porque pode ser 
prevenida, pois é uma doença que se instala principalmente de-
vido ao tabagismo e a sua cessação seria a prevenção de milhões 
de novos casos1,2.
Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS)2, 210 milhões 
no mundo possuem DPOC e em 2005 foi responsável por 3 mi
lhões de óbitos correspondendo a 5% das mortes no mundo. Em 
2002, foi a quinta causa de morte e as estimativas mostram que 
em 2030 será a terceira colocada.
No Brasil as doenças respiratórias representam um importante 
problema de saúde pública e que vem aumentando gradativa-
mente sua incidência. Dados do Sistema Único de Saúde (SUS)3 
mostram que a cada ano 367 mil brasileiros são atendidos em 
hospitais devido à agudizações da doença. Aproximadamente 
12% de todas as internações do SUS acontecem por diagnósticos 
de asma, pneumonia e DPOC, o que representa gastos superiores 
a R$ 600 milhões de reais por ano aos cofres públicos.
A DPOC é progressiva e não reversível com medicação broncodi-
latadora. Associada à uma resposta inflamatória anormal dos pul-
mões principalmente causada pelo tabagismo, ela também oca-
siona alterações sistêmicas como a perda de peso, entre outras4.
Uma manifestação comum no paciente DPOC é a limitação pro-
gressiva ao exercício físico devido à disfunção da musculatura es-
quelética caracterizada pela redução da massa magra e hipotrofia 
das fibras tipo I e IIA5.
Apesar dos programas de reabilitação pulmonar melhorar a to-
lerância ao exercício em paciente com DPOC leve a moderada, 
paciente portadores da forma grave não toleram exercícios de 
maior intensidade suficientes para promover benefícios devido à 
sensação de dispneia constante6.
Estudos vêm mostrando a utilização e a eficácia ou não da ele-
troestimulação neuromuscular (EENM) na prevenção da atrofia 
causada pelo desuso muscular4,7,8. 
A EENM age através de impulsos elétricos despolarizando a 
membrana, gerando um potencial de ação que se propaga no 
nervo até atingir o músculo, com a mesma intensidade inicial 
fazendo com que ele contraia4.
Existem relatos que comprovam que através da EENM pode ati-
var de 30% a 40% mais unidades motoras durante a estimulação 
com correntes de media frequência se comparado ao movimento 
ativo, pois esse tipo de estímulo promove a modulação do nervo 
motor alfa e não a despolarização do neurônio que acontece no 
movimento voluntário9.
O objetivo deste estudo foi comparar dois protocolos distintos e 
suas repercussões sobre a função pulmonar, muscular respiratória 
e periférica e capacidade funcional. 

RELATO DOS CASOS

Caso 1: Paciente do sexo feminino, 50 anos, foi encaminhada à 
Clínica de Fisioterapia do Centro Universitário Lusíada (UNI-

LUS), Ambulatório de Reabilitação Pulmonar com história de 
tabagismo e tosse crônica. Ao exame físico apresentou obesidade 
grau II (IMC) e hipertrofia do músculo esternocleidomastóideo 
bilateral. À ausculta pulmonar apresentou murmúrio vesicular 
com roncos e estertores subcrepitantes em ambos hemitórax. Es-
pirometria: CVF: 105%; VEF1: 77%; CVF/VEF1: 98% e FEF 
25%-75%: 31% resultando em distúrbio moderado; Manova-
cuometria: PiMáx: 120 cmH2O e PeMáx: 40 cmH2O; Teste de 
Caminhada: 494 metros e percepção de esforço de Borg: 15; Ín-
dice BODE: 0 (zero); Foi submetida ao protocolo 1 de reabilita-
ção pulmonar ambulatorial convencional.
Caso 2: Paciente do sexo feminino, 66 anos, história de tabagis-
mo desde os 14 anos, encaminhado à Clínica de Fisioterapia por 
relato de dispneia intensa aos mínimos esforços. Ao exame físico 
apresentou obesidade grau I (IMC), padrão respiratório inter-
costal e timpanismo à percussão do tórax. À ausculta pulmonar 
apresentou murmúrio vesicular diminuído em ambos hemitórax. 
Espirometria: CVF: 43%; VEF1: 23%; CVF/VEF1 58%; FEF 
25%-75%: 9%; Manovacuometria: PiMáx: 110 cmH2O e Pe-
Máx.: 50 cmH2O; Teste de Caminhada 6 minutos: 190 metros 
com sensação de esforço de Borg: 15.

DISCUSSÃO

Apesar da variedade de programas de reabilitação pulmonar, ain-
da não existe uma padronização sobre sua estrutura. Os progra-
mas geralmente possuem período de duração que varia de seis até 
26 semanas. A duração deste estudo foi de seis semanas como o 
de Zanchet, Viegas e Lima6

Os dois pacientes apresentavam anormalidade espirométricas 
(VEF1 < 70%) que os caracterizou como DPOC de acordo com 
a Iniciativa Global para Diagnóstico, Tratamento e Prevenção da 
Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (GOLD)10.
Já foram realizados diversos estudos para avaliar a evolução de pa-
cientes pneumopatas crônicos que são submetidos a um progra-
ma de reabilitação, onde têm se demonstrado que a avaliação da 
tolerância ao exercício pode ser realizada de forma objetiva com 
cicloergômetros p. ex. ou de forma indireta, com o teste de ca-
minhada de 6 minutos (TC6). Neste estudo optou-se pelo TC6.
Além do TC6, optou-se também por outros testes como parâme-
tro de evolução pós-RP: índice BODE, manovacuometria, teste 
de função pulmonar (espirometria) e Teste de Carga Máxima 
Muscular.

Espirometria
A paciente 1 apresentou CVF pré-RP de 105% e pós de 99%, 
VEF1 pré-RP de 77% representando uma obstrução moderada 
ao fluxo aéreo e pós de 74%, CVF/VEF1 pré-RP de 98% e pós 
de 102%, e FEF 25%-75% de 31% e pós continuou o mesmo 
valor. 
A paciente 2 apresentou CVF inicial de 43% e posterior à RP 
79%, o VEF1 pré-RP no valor de 23% indicava uma obstrução 
respiratória grave e posterior à RP aumentou para 36%, a CVF/
VEF1 pré-RP era de 58% e pós-RP 49%, o FEF 25%-75% era 
de 9% e aumentou pra 13%. 
Observou-se média de VEF1 de 55% variando entre 36% e 74% 
do previsto. A média CVF foi de 89% variando de 79%-99%. 
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Já no Índice de Tiffenau CVF/VEF1 a média foi de 78% com 
mínima de 49% e máxima de 102%.
O protocolo 2 mostrou ser efetivo para proporcionar melhora na 
variável espirométrica VEF1 contrário ao estudo de Kunikoshita 
e col.11 onde nenhum dos programas propostos mostrou efeito 
sobre as variáveis espirométricas.

Teste de Caminhada de Seis Minutos
Em relação às equações preditas por Enright e Sherril12 para o 
TC6, a paciente 2 caminhou 43% (190 metros) do predito o que 
evidencia sua intolerância ao exercício associada  à sua doença, 
assim como no estudo de Moreira, Moraes e Tannus13 Entretan-
to, deve-se considerar que os valores preditos11 equivalem a dis-
tâncias percorridas por indivíduos saudáveis, porém, é o único 
índice disponível para predição de distância caminhada no teste. 
De acordo com Zanchet, Viegas e Lima6 a distância percorrida 
no TC6 é menor em indivíduos com DPOC comparados a indi-
víduos saudáveis. 
A percepção de esforço avaliada ao final da caminhada pela escala 
de Borg no valor de 15 não foi alterada após a reabilitação pul-
monar6. No pós-treinamento a distância percorrida pela pacien-
te 1 melhorou para 59% (258 metros) do predito. Levando em 
consideração que é necessária uma distância superior a 50 metros 
para o estabelecimento de melhora da capacidade funcional no 
TC6, pode-se dizer que neste estudo a paciente obteve sucesso 
pós-treinamento. Porém, autores6 relataram que uma distância 
de 54 metros é significante para se considerar melhora, já Brito 
Brandt e Parreira14 referem que 50 metros já são suficientes. Neste 
estudo obteve-se melhora de 68 metros.
Neste estudo, a paciente submetida ao protocolo 2 (EENM) de-
monstrou aumento da distância percorrida no teste de capacida-
de funcional – TC6 (35%) em relação ao predito e à distância 
pré-RP, contrário ao estudo de Dal Corso e col.7 que concluíram 
que 6 semanas seriam ineficazes para significativo aumento da 
força muscular e capacidade de caminhada em grupo de pacien-
tes obstrutivos de grau moderado. Já no estudo realizado por  
Bourjeiy-Habr e col.8 também com pacientes obstrutivos crônicos 
foi observado um aumento significante na distância da caminhada 
em um tratamento feito em 6 semanas assim como este (36,1%).
No estudo de Rodrigues e Vegas16 observaram correlação signifi-
cativa do TC6 com o VEF1, sugerindo que a utilização do TC6 
pode auxiliar na avaliação da deterioração da função pulmonar, 
da sobrevida e do nível de funcionalidade física dos portadores 
de DPOC.          

Manovacuometria
Com relação à força muscular respiratória (FMR), durante ava-
liação pré-tratamento foi observada diminuição da PiMáx em 
ambos os pacientes, assim como no estudo de Kunikoshita e 
col.11 onde encontraram diminuição da força muscular respirató-
ria significativa, tanto na PiMáx quanto na PeMáx, sugerindo que 
pacientes obstrutivos crônicos com as formas moderada e grave 
apresentam FMR reduzida. Neste estudo, após o tratamento, a 
força muscular aumentou gerando diminuição da dispneia assim 
como no estudo de Kunikoshita e col.11 e Ribeiro e col.15; en-
tretanto, no estudo11 não houve melhora no teste de capacidade 
funcional, contrária à deste estudo onde se obteve melhora no 

TC6 de 35% na paciente 1 e de 12% na paciente 2 corroborando 
ao estudo de Ribeiro e col.15 onde obtiveram melhora média de 
62 metros no TC6.
O aumento da PiMáx na paciente que realizou o protocolo 1 pro-
vavelmente deve-se ao condicionamento físico geral da paciente, 
uma vez que não foi realizado treinamento muscular respiratório 
(TMR) assim como no estudo de Zanchet, Viegas e Lima6.

Qualidade de vida
Diversos estudos, como o de Pereira e col.17, onde obtiveram 
resultados que pacientes com redução do VEF1 apresentaram 
qualidade de vida comprometida vem demonstrado essa cor-
relação por meio de diferentes questionários. No estudo ci-
tado foi utilizado o SGRQ e neste estudo foi utilizado como 
parâmetro o Questionário de Vias Aéreas - AQ20, para po-
der reavaliar e demonstrar a eficácia ou não da intervenção. 
Foi observada na avaliação pré-tratamento que as pacientes 
responderam “sim” entre 55% e 60% das questões expondo 
assim a influência do VEF1 sobre a qualidade de vida assim 
como no estudo de Pereira e col.17 onde, quanto maior o 
comprometimento do VEF1, pior a qualidade de vida. No 
pós-treinamento isso mudou para 45% e 40% respectivamen-
te demonstrando a influência significativa do VEF1 sobre o 
AQ20 nos pacientes obstrutivos crônicos.
O valor pré-RP do índice BODE da paciente 2 indica pontuação 
de 6 (seis), sendo o máximo possível o valor de 10 segundos Fiti-
paldi4 é indicativo de alto risco de morte e de acordo com Ong, 
Earnest e Lu18, um bom índice preditivo de internações e morte 
comparado ao VEF1 isoladamente.
Na análise do AQ20 e índice BODE, observou-se que quanto 
maior o valor do índice, maior a prevalência de respostas “sim” 
no teste de qualidade de vida refletindo assim seu pior compro-
metimento.

Protocolo de fisioterapia não convencional
A estimulação elétrica neuromuscular foi realizada através de um 
estimulador neuromuscular portátil de 4 canais (Neurodyn High 
Volt – Ibramed geração 2000). A corrente elétrica foi aplicada 
por quatro eletrodos superficiais posicionados longitudinalmente 
ao quadríceps femoral nos pontos motores (dois no reto femoral, 
um no vasto lateral e um no vasto medial). 
Durante as sessões de estimulação a paciente permanecia sentada 
com as pernas semiflexionadas e solicitado que não realizasse con-
tração muscular voluntária.
O programa de estimulação elétrica neuromuscular de alta fre-
quência foi realizado no período de seis semanas, duas vezes por 
semana, a frequência da onda foi mantida constante (35 Hz). 
A intensidade da estimulação foi ajustada individualmente para 
provocar uma contração visível do quadríceps e foi aumentada 
de 1-10 mA por sessão, de acordo com a tolerância da paciente. 
O ciclo de trabalho (tempo on:off, %) foi ajustado em todo o 
tratamento em Ton = 3 seg e Toff = 9 seg por 30 minutos nos 
membros inferiores com os seguintes parâmetros: frequência de 
5 Hz por 5 minutos para aquecimento da musculatura, 35 Hz 
por 25 minutos, a intensidade variou entre 49 e 80 mA durante 
todo o período.
O treinamento muscular respiratório foi realizado utilizando car-
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ga linear com o aparelho disponível para esse tipo de treinamento 
(Threshold® - Health-Scan Products, Inc). 

Protocolo de fisioterapia convencional
O protocolo constava de alongamento global, respiração em pa-
drão diafragmático, séries de exercícios para mobilidade de caixa 
torácica, ambos associados a retardo expiratório e condiciona-
mento aeróbio na bicicleta ergométrica por 12 minutos.

CONCLUSÃO

Os resultados obtidos neste estudo indicam que a fisioterapia res-
piratória pode contribuir de forma eficaz no tratamento de pacien-
tes obstrutivos crônicos. Neste estudo, o treinamento muscular 
respiratório demonstrou eficiência em aumentar a capacidade do 
diafragma de gerar tensão e melhorar a capacidade ventilatória di-
minuindo a chance de ocorrer fadiga muscular respiratória.
Os resultados levam a considerar que a eletroestimulação neuro-
muscular, como tratamento não convencional, do ponto de vista 
prático mostrou-se benéfica, embora as informações sobre seus 
efeitos ainda sejam insuficientes. Com isso, estudos adicionais 
com maior amostra que avaliem o papel potencial da eletroesti-
mulação sobre a capacidade funcional de pacientes com DPOC 
se tornam de grande relevância clínica.
O tratamento convencional tornou evidente a importância da 
fisioterapia respiratória no recondicionamento físico do paciente 
pneumopata crônico devido ao fato de ter aumentado além do 
predito de uma das pacientes a capacidade funcional e melhora 
clínica relatada semanalmente.
O uso da EENM é recomendado à pacientes intoleráveis ao exer-
cício onde é exigido um aumento da demanda energética e con-
sequente piora do quadro clínico. Melhorando a vascularização 
muscular, aumentando o número de fibras musculares resistentes 
à fadiga associando ao TMR encontrou-se um aumento na capaci-
dade desse paciente de ingressar em um programa de reabilitação 
convencional. Portanto, considerou-se de grande relevância clínica 
a inclusão do pneumopata crônico grave em um programa de rea-
bilitação não convencional até que seja capaz de migrar para o pro-
tocolo convencional sem alterações de seu quadro clínico durante a 
terapia e com maiores possibilidades de atingir o objetivo desejado.
Acredita-se que a maior limitação do presente estudo foi o tama-
nho da amostra. Por isso, outros estudos, com maior população e 
amostra devem ser realizados.
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