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ORIGINAL ARTICLE
MORTALIDADE PRECOCE POR DIABETES MELLITUS E FATORES DE
RISCO EM PALMAS, TOCANTINS
Larissa Moreira Galvao Bello®, Adélia Mascarenhas de Sousa Lima®, Kelly Cristina

Gomes Alves', Silvely Tiemi Kojo Sousa?, Andreza Domingos da Silva?

RESUMO

Objetivos: Identificar os dbitos por Diabetes Mellitus e investigar os fatores de
risco a partir dos prontuarios de usuarios das Unidades Bésicas de Salde de Palmas,
Tocantins, no periodo de 2011 a 2013. Métodos: Trata-se de um estudo transversal e
descritivo. Os dados foram coletados dos relatorios de oObitos por Diabetes Mellitus da
Secretaria Municipal de Saude ocorridos em 2011 a 2013 e dos prontuarios. As variaveis
utilizadas foram causa bésica de Obito, idade, raca/cor, estado civil, escolaridade e sexo,
realizacdo de consulta médica no ano do @bito, indice de massa corporal, pressdo arterial
sistémica, uso de medicamentos, exame fisico e laboratorial, tabagismo, etilismo,
sedentarismo, alimentacdo, visita domiciliar e ocupagdo. Foram determinadas a taxa de
mortalidade e os fatores de riscos através do programa estatistico Epilnfo versdo 7.0.
Resultados: A taxa de mortalidade por Diabetes Mellitus aumentou 16,0% no periodo de
estudo, com média no triénio de 7,6 Gbitos por 100.000 habitantes, com 86,7% dos dbitos
ocorridos na faixa etéria entre 51 a 69 anos e a maioria em pessoas do sexo feminino,
pardas, casadas e com 4 a 7 anos de estudos. Dos 21 prontuérios dos ébitos ocorridos em

2013, apenas 7 foram recuperados, porém com falta de informacdes sobre os fatores de

——
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risco. Conclusdo: A mortalidade por Diabetes Mellitus apresentou incremento positivo no
periodo e a falta de registro dos fatores de risco em prontuarios requer a qualificacdo da
longitudinalidade e a coordenacdo da atencdo primaria para o planejamento de agdes
preventivas e de promocao da salde.

Palavras-chave: Diabetes Mellitus. Doencas cronicas. Atencdo Primaria a Salde.

Registros médicos.
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EARLY MORTALITY FOR DIABETES MELLITUS AND RISK FACTORS IN
PALMAS, TOCANTINS

ABSTRACT

Objective: To identify deaths from Diabetes mellitus and investigate the risk
factors from the medical records of patients of the Basic Health Units of Palmas, Tocantins,
in the period from 2011 to 2013. Methods: This is a cross-sectional descriptive study. Data
were collected from death reports by Diabetes Mellitus of the Health Department that took
place in 2011-2013 and its records. The variables used were the basic cause of death, age,
race/color, marital status, education and gender, medical visits in the year of death, body
mass index, blood pressure, medications, physical and laboratory examination, smoking,
alcohol consumption, sedentary lifestyle, food, home visits and occupation. The mortality
rate and risk factors were determined through the statistical program Epilnfo version 7.0.
Results: The mortality rate for Diabetes mellitus increased 16.0% during the study period,
with an average in the three years to 7.6 deaths per 100,000 inhabitants, with 86.7% of all
deaths in the age group between 51-69 years and the majority in females, brown-skinned,
married with 4 to 7 years of education. Of the 21 medical records with death occurrences in
2013, only 7 have been recovered, but with lack of information about the risk factors.
Conclusion: Mortality from diabetes mellitus showed a positive growth during the study
period and the lack of registration of risk factors in medical records requires longitudinal
qualitative research and primary care coordination for planning of preventive actions and of
health promotion.

Keywords: Diabetes mellitus. chronic diseases. Primary Health Care. medical record.
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INTRODUCAO

O Brasil passou por uma transicéo
epidemioldgica tardia, de natureza néo-
unidirecional denominada contra-
transicdo, na qual ha coexisténcia de
doencas  transmissiveis e  crénico-
degenerativas®. Observa-se 0 crescimento
das ultimas devido a urbanizacdo,
sedentarismo, obesidade, alimentagdo
hipercalérica e hiperlipidica  ("junk
food"), estresse e envelhecimento, tendo
maior prevaléncia na populacdo acima de
40 anos, sendo estes o0s principais fatores
de risco para o Diabetes Mellitus (DM)
tipo 2. O DM tipo 2 é uma doenca
multifatorial, havendo o envolvimento de
fatores genéticos e ambientais,
caracterizada por dois efeitos
metabdlicos: resisténcia dos tecidos a

acao da insulina e disfungao das células 3

pancreética’.

——

Para o DM tipo 2, a idade e o
histérico familiar patologico sdo o0s
principais  fatores de risco ndo
modificaveis. Ja 0 sobrepeso, 0 aumento
da  circunferéncia  abdominal, a
Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS), as
dislipidemias, o sedentarismo e o0
tabagismo sdo os fatores de risco
modificaveis’. Para a prevencdo e
controle do DM tipo 2, sdo necessarias
mudancas no estilo de vida, como
nutricdo adequada e pratica de exercicios
fisicos, a fim de que o indice de
sobrepeso decaia”.

Quanto a epidemiologia do DM, a
Federagdo Internacional do Diabetes®
indica que a prevaléncia mundial da
doenca em 2014 era de 387 milhdes,
correspondente a 8,3% da populagédo
mundial, sendo a China, india, Estados
Unidos e Brasil os primeiros no ranking

dos paises com maior numero de

'
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diabéticos. Outro dado alarmante é que
179 milhdes ou quase metade do total de
pessoas com diabetes ainda ndo sao
diagnosticadas, sendo, portanto, maior o
risco de desenvolver complicacdes com
maiores custos>®. De acordo com a
Sociedade Brasileira de Diabetes’, em
2014, 8,7% dos brasileiros eram
diabéticos, totalizando 133,8 milhdes de
adultos (20 a 79 anos), dos quais 11,6
milhGes possuem a doenca. Segundo A
Politica Nacional da Atencdo Basica
(PNAB) do Ministério da Saude®, o maior
percentual de diabéticos esta na cidade de
Séo Paulo (9,3%), seguido de Curitiba
(8,4%), Natal (8%) e Porto Alegre (8%),
com os menores indices em Palmas
(4,3%), Macapa (4,9%), Manaus (4,9%) e
Porto Velho (5%). Ainda, aponta que o
namero de internacGes por diabetes no
SUS caiu 17,4%, passando de 172,1 mil

em 2010, para 142,1 mil em 2012,

——

atribuindo essa queda a disponibilizacédo
gratuita de medicacdo pelo SUS, o que
ndo deve ser visto com tranquilidade, ja
que o indice de mortalidade da doenca
continua alto. De acordo com a Federacéo
Internacional de Diabetes®, em 2014
ocorreram 4,9 milhdes de mortes no
mundo, ocorrendo uma morte a cada sete
segundos em decorréncia do diabetes. O
numero de obitos no Brasil em 2013, foi
de 124.687 entre 20 e 79 anos. Nessa
mesma faixa etéaria, a morte por diabetes
em 2014 foi de 116.383, o que
corresponde a um decréscimo de 6,65%’.

E importante ressaltar que 0 DM
ndo tratado pode gerar severas
morbidades, tais como: complicagdes
macrovasculares (infarto do miocérdio,
insuficiéncia vascular renal, acidentes
vasculares encefalicos), nefropatia e
retinopatia®. O estudo epidemiolégico do

DM é indispensavel para se criar politicas

'
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de salde publica eficazes, tendo em vista
o alarmante crescimento do DM tipo 2,
correspondendo a mais de 90% do total
de diabetes®, que atinge populacdes cada
vez mais jovens, fazendo-se necessario
preveni-lo™.

Palmas foi planejada para ser a
capital do Tocantins e é a mais nova do
pais'. Possui 90 estabelecimentos de
satde do SUS e de acordo com o Sistema
de Informacdo da Atencdo Basica (SIAB),
em 2013, 36.963 diabéticos foram
cadastrados, porém, apenas 32.943
possuem acompanhamento médico. Em
2013, houve 16.889 pessoas com DM
atendidas nos estabelecimentos do SUS,
com registros de 76 internacOes por
complicacBes do diabetes no municipio
de Palmas nesse periodo. Em 2011,
apenas 56 internacdes foram

contabilizadas®?.

——

Tendo em vista a necessidade de
realizacdo de analises da situacdo de
saude, vigilancia e monitoramento dos
fatores de risco das Doencas Cronicas
N&o Transmissiveis (DCNT), bem como
o planejamento das a¢des de promocao da
saude e fortalecimento das Redes de
Atencdo a Saude (RAS), o objetivo deste
estudo é identificar os ébitos por DM e
investigar os fatores de risco a partir de
analises dos registros contidos nos
prontudrios das Unidades Baésicas de

Saude (UBS) de Palmas, Tocantins.

METODOS

Trata-se de um estudo transversal,
descritivo, de casos de mortalidade
prematura por DM e seus fatores de risco
gue ocorreram no municipio de Palmas,
Tocantins, no triénio de 2011 a 2013. Faz
parte do projeto intitulado “Mortalidade

por Doencas Cronicas Néo

'
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Transmissiveis e seus Determinantes
Sociais de Saude em Palmas, Tocantins,
no periodo de 2011 a 2013”, financiado
com bolsas de estudo e pesquisa pelo
Ministério da Salude, em parceria com 0
Ministério da Educacdo, por meio do
Programa de Educacdo pelo Trabalho
para a Saude — Vigilancia em Saude
(PET-SAUDE/VS). No projeto macro
foram pesquisados o0s indices de
mortalidade pelos quatro grandes grupos
causas de 6bito por DCNT: Doencas do
Aparelho Circulatério, Diabetes Mellitus,
Doencas do Aparelho Respiratorio e
Neoplasias. Este estudo € um recorte do
projeto, onde foram investigados o0s
Obitos por DM a partir da andlise do
Sistema de Informagdes sobre
Mortalidade (SIM) e dos prontuérios de
Unidades Baésicas de Saude (UBS).

Os dados sobre os 0bitos por DM

e fatores de risco foram coletados a partir

——

dos relatorios de oObitos da Secretaria
Municipal de Saude de Palmas, apos as
Declaracbes de Obito (DO) terem sido
previamente digitadas na base nacional do
SIM*®. Foram selecionados os casos de
Obitos por Diabetes Mellitus (E10-E14),
conforme a 10% Revisdo da Classificacdo
Internacional das Doencas (CID-10)
descritos no campo “Causa Basica” do
relatorio de Obitos. Os dados sobre a
anamnese dos usuarios dos servicos de
saude ofertados pela UBS foram
coletados dos prontuarios cujos &bitos
ocorreram apenas em 2013. Prontuéarios
ndo localizados ou com informacgdes em
branco foram excluidos da anélise.

As varidveis coletadas dos
relatérios dos dbitos para a analise foram:
causa basica de oObito, idade, raga/cor,
estado civil, escolaridade e sexo. As
varidveis coletadas dos prontuarios

foram: realizacdo de consulta médica no
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ano do Obito, indice de massa corporal
(IMC), pressdo arterial sistémica (PA),
registros sobre uso de medicamentos para
DM, exame fisico e laboratorial,
tabagismo,  etilismo,  sedentarismo,
alimentacdo, visita domiciliar e ocupacéo.
Para determinar a taxa de mortalidade foi
utilizado o numero de &bitos por
DM/populacdo residente em Palmas,
multiplicado por 100.000 habitantes, e a
média do triénio. Para as demais variaveis
foi determinada a frequéncia e a média do
triénio. Foi utilizado o programa
estatistico Epilnfo versdo 7.0™.

Os prontuarios selecionados de
todos os casos de Obitos por DM
ocorridos em 2013 foram localizados pelo
endereco da UBS mais proxima ao
endereco descrito no relatério de 6bitos
para cada caso. Durante a coleta dessas

informacdes, foi constatado que alguns

prontudrios ndo puderam ser localizados,

——

sendo as provaveis causas: o fato da UBS
estar em reforma e os prontuérios estarem
em outro local provisério; o usuario
escolheu uma UBS mais longe de sua
casa, mudou de endereco ou néo utiliza os
servigos da UBS; construcao de uma UBS
nova em outra area de abrangéncia;
transicdo de prontuario fisico para o
eletronico, acarretando o arquivamento do
prontuario e impossibilitando o acesso
dos pesquisadores.

O presente projeto foi aprovado pelo Comité
de Etica em Pesquisa da Universidade
Federal do Tocantins sob o parecer n°

016/2015 e foi financiado com bolsas de
estudo e pesquisa pelo Ministério da
Salde, em parceria com o Ministério da
Educacdo, por meio do Programa de
Educacdo pelo Trabalho para a Salde —

Vigilancia em Saude (PET-SAUDE/VS).

RESULTADOS

'
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O ndmero absoluto de Gbitos por
DM ocorridos no periodo de estudo foi de
16, 19 e 21, com taxas de mortalidade
crescentes iguais a 6,8, 7,8 e 8,1
0bitos/100.000 habitantes,
respectivamente, e com média de 7,6

0bitos/100.000 habitantes, como descrito

na tabela 1.

Conforme resultados da Tabela 2,
a média de idade de todos Obitos
ocorridos no triénio foi de 56 anos, sendo
a andlise por faixa etéria igual a 13,4%
entre 30 a 50 anos, 40,6% entre 51 a 60
anos e 46,1% em maiores de 61 anos de
idade. Em relacéo a raga/cor dos @bitos, a
designacdo parda e branca obtiveram
médias de  554% e  21,4%,
respectivamente, sendo que 14% dos
casos ndo possuiam informagdo sobre
essa variavel. O estado civil casado foi 0

mais frequente e correspondeu a media de

——

44,6%, seguido de viivo com 16,1%. A
escolaridade mais frequente foi entre 4 a
7 anos de estudos com media de 26,8% e
a menos frequente foi nenhuma e 12 anos
e mais de estudos com médias iguais de
5,4%. O ndmero de &bitos segundo o
sexo apresentou maior prevaléncia no
feminino em 2011 e 2012,
correspondendo a 625% e 73,7%
respectivamente, tomando novo
panorama em 2013, quando o masculino
foi mais prevalente, chegando a 61,9%. Ja
a média para o triénio apresentou 42,9%
para 0 sexo masculino e 57,1% para o
feminino.

Os dados encontrados através da
investigacao dos prontuarios
(representado pela letra P) para os fatores
de risco dos usuarios/pacientes dos
Servicos ofertados pelas UBS

demonstram que um ndmero de

prontuarios encontrados foi extremamente
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baixo. Dos 21 dbitos ocorridos em 2013,
apenas 7 prontuarios foram encontrados
nas UBS, o que corresponde a 33,3%.
Nota-se que dos 7  prontuarios
encontrados, 100% continham algum tipo
de registro de salde, ou seja, ndo havia
prontudrios em branco, conforme Tabela
3. Ainda, dos 7 prontuérios, dois (28,5%)
continham registros de IMC, sendo um
com peso normal e 0s demais com
sobrepeso. Mesmo ndo havendo o registro
do IMC em cinco prontuarios, dois desses
(P5 e P6) continham a descri¢do de que o
paciente era obeso. Além disso, 85,7%
dos prontuarios continham o registro de
PA, 85,7% relatavam o0s medicamentos
prescritos e de uso do usuario, 71,4% dos
prontuarios continham a anotacdo dos
exames solicitados com seus respectivos
resultados, 28,5% com registro de
consulta no ano do obito (2013). Né&o
havia nehuma

informacdo registrada

——

10

qguanto aos héabitos e estilo de vida do

paciente em relacdo ao tabagismo,

sedentarismo e alimentacdo. Dentre 0s
prontudrios analisados, todos continham
colhidas na

algumas  informaces

anamnese, com 42,8% informando a
ocupacdo profissional do paciente, 28,5%
com registro de visitas domiciliares por
profissionais da UBS e 85,7% continham
informacdes pertinentes sobre outras co-
morbidades

(hipertenséo, dengue,

nefrolitiase, broncopneumonia, pé
diabético, cegueira, e deficiente funcdo
renal), bem como registro de alergias,
vacinas, amputacdo de pododactilo,
dependéncia de insulina e obesidade.

Na tabela 4, em 85,7% dos
prontuarios foi identificado o registro da
PA, 57,1% dos pacientes diabéticos que
foram a 6bito em 2013 possuiam HAS e
apenas 14,2%

possuiam registro de

historico familiar.
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DISCUSSAO

Este estudo apresenta algumas
limitacbes em relacdo a analise dos
prontudrios, em decorréncia da baixa
qualidade de informac@es registradas nos
mesmos como:  preenchimento  de
informacBes incompletas dos usuarios,
letras ilegiveis dos profissionais em geral,
dificuldades de encontrar prontuarios nas
UBS, problemas de localizacdo do
cadastro do paciente quando ha mudanca
de endereco e transferéncia para outra
UBS, poucos registros de fatores de risco
para DCNT, falta de registro daqueles
com DM que néo utilizam os servigos da
UBS. Além disso, o recorte metodolégico
do estudo impossibilitou descobrir se 0s
casos de Obitos utilizavam somente o0s
servicos do SUS ou algum servigo

privado de assisténcia a saude, resultando

na ndo existéncia do prontuario na UBS.

——
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Foi identificado um incremento de
16,0% na taxa de mortalidade por DM em
2013 em relacdo a 2011, o que identifica
a necessidade de medidas de prevencédo
da doenca e de promocdo da saude para
controle e reducdo destes indices na
populacdo do municipio de Palmas,
Tocantins. Todos os Obitos ocorreram
precocemente, antes da pessoa completar
70 anos de idade, desses, 86,7% na faixa
etaria entre 51 a 69 anos e 13,3% entre 30
e 50 anos de idade, e a maioria ocorreu
em pessoas do sexo feminino, pardas,
casadas, seguidas das pessoas viuvas, e
com 4 a 7 anos de estudos.

Considerando que em Palmas ha
poucos estudos que avaliam o perfil
socio-econdbmico e demografico dos
usarios/pacientes com DCNT, ha estudos
realizados em outras capitais que

corroboram com os resultados do perfil

dos obitos por diabetes mellitus neste
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estudo. Um estudo com residentes de
Cuiaba, Mato Grosso, apresentou uma
prevaléncia de 58,8% para DM tipo 2,
dentre os quais, mais de 80% eram
hipertensos, a maior proporcdo era de
mulheres, nascidas no Estado, com baixa
escolaridade e idade igual e maior de 40
anos. Os fatores de risco mais relatados
sedentarismo e

foram  sobrepeso,

antecedentes familiares
cardiovasculares™. Semelhante a estudo
realizado em Cuba, com dados da
Atencdo Priméria a Saude, os fatores de
risco mais prevalentes no DM foram
alimentacédo inadequada (86,1%), seguida
de peso elevado (80,2%), circunferéncia
abdominal aumentada (74,8%) e falta de
atividade fisica (66,3%)%.

Marinho et. al.®, em estudo
realizado entre os usuarios da Estratégia
Salde da Familia na Regido Nordeste do

Brasil, identificou a prevaléncia de DM

——
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predominantemente no sexo feminino,
com média de 59 anos, sendo 71,4%
dessas sedentarias. Ainda, 25,3% dos
usuarios possuiam mais de 45 anos de
idade, 53,7% ndo comiam frutas/verduras
diariamente, 59,7% estavam acima do
peso 12,9% faziam uso de anti-
hipertensivos, 83,3% eram sedentarios e
47% apresentaram historia familiar de
diabetes. Os autores  encontraram
associacdo significante entre o risco para
desenvolver DM como IMC, alimentacéo,
uso de anti-hipertensivos, historia
familiar, sexo feminino e idade.

Nesta pesquisa constatou-se que
57,1% dos pacientes diabéticos que foram
a Obito em 2013 possuiam HAS e 85,7%
dos prontuarios continham a anotacdo da
PA denotando um maior cuidado por
parte dos médicos em relacdo ao
monitoramento desse dado nos pacientes

diabéticos. Rodrigues et. al.* constatou
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que a HAS ocorreu em 77,1% dos
usudrios cadastradas com DM tipo 2,
desses, o tratamento medicamentoso
predominou em 95,7%, e 74,3% informou
realizar dieta. O registro mais frequente
de co-morbidade ou de fator de risco no
DM tipo 2 é a HAS identificada como a
principal afeccdo associada ao Diabetes.
O IMC é um pardmetro que
verifica se o individuo possui um peso
adequado, assim como sobrepeso ou
obesidade. E de grande relevancia que
tanto o IMC quanto a circunferéncia
abdominal, a qual ndo consta em nenhum
dos prontuarios encontrados neste estudo,
devidamente

estejam registrados

principalmente se o paciente for

diabético, visto que pesquisas

comprovam que 0 aumento da
prevaléncia daqueles com alto risco para
DM foi diretamente proporcional ao

aumento do IMC®. Além disso, as

——
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chances para desenvolver DM tipo 2 entre
individuos com sobrepeso foram 1,35
(p<0,001) e obesos 2,5 (p<0,016)%.

E inegavel que o sedentarismo é
diretamente proporcional ao risco de
desenvolver DM tipo 2. De acordo com o
estudo de Rodrigues et. al.* um nimero
significativo dos entrevistados portadores
de DM tipo 2 (71,4%) declararam-se
sedentarios, sendo que a alta prevaléncia
do sedentarismo estd relacionada aos
tempos modernos e segue uma tendéncia

mundial. Segundo Hu et. al?

, apenas
40% da populacdo global obedecem a
recomendacdo minima de 30 minutos
diérios de atividade fisica de intensidade
moderada.

Para a qualidade de vida futura, é
importante a modificacdo de habitos
alimentares de pacientes diabéticos”.
Pesquisas em

relacio a alimentacéo,

afirmam que elevada ingestdo de cereais
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com fibra e gorduras poliinsaturadas esta
vinculada a um risco remoto de diabetes,
enquanto o consumo de gorduras trans e
carboidratos refinados estdo associados a
uma maior chance de desenvolver a
doenca®.

O registro do historico familiar
encontrado nesta pesquisa se deu em 14%
dos prontuarios. No unico prontuario em
que havia os antecedentes familiares foi
relatado que a mae da paciente possuia
diabetes. A literatura aponta que o0s
individuos com historia familiar de DM
tipo 2 apresentam maior risco de
apresentar desordens metabdlicas, dentre
elas o proprio Diabetes®. O estudo de
Rodrigues et. al., mostra que quase
metade dos entrevistados  (42,9%)
referiram histéria familiar de DM tipo 2.
Esse resultado indica que é necessario

realizar um acompanhamento de todos os

membros da familia com casos de DM

——
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tipo 2 visando a prevencdo da doenca e
alteracdo de fatores de risco modificaveis.
Wilson e Meigs®, constatam que a
associacdo de um fator de risco ndo
modificdvel a um modificavel, como o
excesso de peso concomitante com
historia familiar de DM, teve 1,76 vezes
mais chance de desenvolver a doenca.
Outro estudo™ coletou dados a
partir de consulta direta dos prontuarios
dos pacientes de registros para cuidados
prestados em quatro municipios do
Estado do Rio de Janeiro, onde verificou-
se a complexidade de atributos relativos a
identificacdo dos usuarios atendidos e as
caracteristicas do processo de
atendimento (como peso, pressao arterial,
colpocitologia e glicemia) nos prontuarios
acima de 19

de mulheres anos,

hipertensas e diabéticas. Identificou
também baixa presenca de atributos

sociais e apenas metade dos prontuarios
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possuia registros da data de abertura da

primeira consulta. Os registros de

caracteristicas do processo de
atendimento em mulheres, hipertensas e
diabéticas, ficaram longe das proposicdes
do Ministério da Satde. Donabedian'’
assevera que 0s registros médicos sdo
essenciais para indicar como se da o
processo de trabalho e a qualidade desses
registros devem ser representacGes da
qualidade da assisténcia prestada. A baixa
presenca de registro de caracteristicas do
processo de atendimento, como peso,
altura, IMC, pressao arterial ou glicemia
indica dificuldades na continuidade da

prestacdo do cuidado.

Nesta pesquisa, a falta de registros

dos fatores de risco dos
usudrios/pacientes com DM ¢é algo
problematico, pois sugere que 0S

profissionais de saude das UBS ndo

evidenciam tais fatores como

——
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relacionados as DCNT e ao Obito
prematuro por essas causas, implicando,
possivelmente, na falta de planejamento
adequado de acbes que possibilitem a
reducdo desses fatores de risco e
promocdo da saude. Assim, € possivel
identificar a precariedade da coordenacéo
da atencdo através dos registros da
histdria clinica dos usuarios/pacientes nos
prontuérios, que € um atributo essencial
da Atencdo Priméaria a Saude (APS), em
especial, a pratica clinica e ao cuidado
prestado pelas UBS, o que coaduna com o

documento da OPAS para os Cuidados

Inovadores para as Condigdes Cronicas.

CONCLUSAO

O diabetes por ser considerado
uma das principais doencas cronicas que
afetam o mundo moderno instiga o

conhecimento de sua magnitude, em que

se faz necessario um maior investimento
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em servicos de APS, além de informacéo
e educacao em saude.

A taxa de mortalidade por DM em Palmas
teve incremento de 16,0% em 2013 em
relacdo a 2011 e o registro dos fatores de
risco nos prontuarios recuperados dos
casos de dbitos é precario. 1sso é motivo
de alerta e cabe aos servicos de APS
maiores investimentos na qualificacdo da
informacdo, no levantamento e registro
dos fatores de risco para o planejamento
das acbes, com intensificacdo do
incentivo a pratica de atividade fisica,
reeducacdo  alimentar, manejo e
tratamento adequado da doenca, a fim de
cronicas,

evitar as  complicagcOes

fortalecendo a longitudinalidade e a
coordenacdo da atengdo para aumentar a
sobrevida e melhorar a qualidade de vida
do diabético.

Diante disso, esta pesquisa aponta

para a necessidade de acdes preventivas e

——
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de promocao da salde para a reducgédo das
co-morbidades e da morbi-mortalidade
por DCNT, em especial o DM tipo 2 em

Palmas, Tocantins.
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TABELAS

Tabela 1: Taxa de mortalidade por Diabetes Mellitus, Palmas, Tocantins, 2011 a 2013.

Variaveis 2011 2012 2013 Meédia do Triénio
NUmero de 6bitos 16 19 21 18,7
Taxa de mortalidade* 6,8 7.8 8,1 7,6

Fonte: Relatérios de Obitos da Secretaria Municipal de Saude de Palmas, Sistema de
Informacdes sobre Mortalidade. (*) Taxa de mortalidade calculada por 100.000 habitantes.
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Tabela 2: Mortalidade por Diabetes Mellitus e fatores de risco em Palmas, Tocantins, 2011
a 2013.

Variaveis 2011 2012 2013 Média
Sexo n % n % n % n %
Masculino 6 37,5 5 26,3 13 61,9 8,0 429
Feminino 10 62,5 14 73,7 8 38,1 10,7 571
Faixa Etaria

30 a 50 anos 1 6,3 1 5,3 6 28,6 2,7 13,3
51 a 60 anos 10 62,5 4 21,1 8 38,1 7.3 40,6
61 anos e mais 5 31,3 14 73,7 7 33,3 8,7 46,1
Raca/Cor

Branca 3 18,8 6 31,6 3 14,3 4,0 21,4
Preta 2 12,5 3 15,8 1 4,8 2,0 10,7
Amarela 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0,0 0,0
Parda 9 56,3 8 42,1 14 66,7 10,3 554
Indigena 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0,0 0,0
Missing* 2 12,5 2 10,5 3 14,3 2,3 12,5
Estado Civil

Solteiro 1 6,3 2 10,5 5 23,8 2,7 14,3
Casado 6 37,5 8 42,1 11 52,4 8,3 44.6
Viuvo 4 25,0 4 21,1 1 4,8 3,0 16,1
Separado/Divorciado 1 6,3 0 0,0 1 4,8 0,7 3,6
Uniao Estavel 1 6,3 5 26,3 1 4,8 2,3 12,5
Ignorado 0 0,0 0 0,0 1 4,8 0,3 1,8
Missing* 3 18,8 0 0,0 1 4,8 1,3 7,1
Escolaridade

Nenhuma 3 18,8 0 0,0 0 0,0 1,0 5,4
1 a 3 anos de estudos 0 0,0 7 36,8 4 19,0 3,7 19,6
4 a 7 anos de estudos 3 18,8 5 26,3 7 33,3 5,0 26,8
8 a 11 anos de estudos 4 25,0 3 15,8 2 9,5 3,0 16,1
12 anos e mais de estudos 1 6,3 1 53 1 4,8 1,0 54
Ignorado 0 0,0 1 5,3 0 0,0 0,3 1,8
Missing* 5 31,3 2 10,5 7 33,3 4,7 25,0
Total de 6bitos 16 28,6 19 33,9 21 375 18,7 100

Fonte: Relatorios de Obitos da Secretaria Municipal de Saude de Palmas, Sistema de
Informagdes sobre Mortalidade. (*) Missing: dados em branco.
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Tabela 3: Investigacdo das informacdes registradas nos prontuarios das Unidades Basicas
de Saude dos casos de dbitos por Diabetes Mellitus em Palmas, Tocantins, 2013.

Variaveis n %
Total de dbitos ocorridos em 2013 21 37,5
Prontuarios encontrados 7 33,3
Prontudrios preenchidos 7 100
Registro de informac6es

IMC 2 28,6
PA 6 85,7
Exames 5 71,4
Medicamento 6 85,7
Consultas em 2013 2 28,6
Etilista N&o ha registro 0
Tabagista Nao ha registro 0
Sedentarismo N&o ha registro 0
Alimentacdo N&o ha registro 0
Anamnese 7 100
Visita domiciliar 2 28,6
Ocupacéo 3 42,9
Outros 6 85,7
Total de prontuérios analisados 7 100

Fonte: Prontuarios de usuéarios das UBS.

Tabela 4: Andlise dos registros de PA e histérico familiar nos prontuarios encontrados nas
UBS dos casos de ébito por Diabetes Mellitus em Palmas, Tocantins, 2013.

Prontuarios PA Histdrico familiar
1 110x70 Mée diabética e hipertensa
2 180x120 N&o ha registro
3 110x80 N&o ha registro
4 180x90 N&o ha registro
5 200x 160 N&o ha registro
6 170x100 N&o ha registro
7 N&o ha registro N&o ha registro

Fonte: Prontuarios de usuéarios das UBS.
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REVIEW ARTICLE
RECORTE BIBLIOGRAFICO DA PREVALENCIA E DIAGNOSTICO
DA ANEMIA FALCIFORME
DOUGLAS DANTAS RODRIGUES!, KARYNA FERNANDES DE FREITAS?,
LIBERTA LAMARTA FAVORITO" 2, RODRIGO SOARES SILVA?

RESUMO

A anemia falciforme é uma doenca hereditaria predominante em negros,
caracterizada por uma mutacdo que ocorre no sexto cédon do cromossomo onze da
cadeia beta. Nesse processo ocorre uma troca das bases nitrogenadas do DNA, onde a
Adenina e substituida pela Timina. Esta patologia esta relacionada em duas partes, a
primeira envolve a anemia falciforme, e a outra se refere ao traco falcémico. Como
método de pesquisa foi utilizado revistas, artigos e livros. O objetivo desse trabalho é
informar a populacdo sobre a patologia atraves de um recorte bibliografico da
prevaléncia e o diagndstico da anemia falciforme.

Palavras-chaves: Anemia Falciforme. Diagnosticos Laboratoriais. Prevaléncia.

! professor adjunto do curso de biomedicina IESC-FAG;

2aluno do curso de biomedicina IESC-FAG
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BIBLIOGRAPHIC CUTTING OF PREVALENCE AND DIAGNOSTICS OF
SICKLE CELL ANEMIA

ABSTRACT

Sickle cell disease is a hereditary disease prevalent among black people,
characterized by a mutation that occurs in the sixth codon of chromosome eleven. In
this process, there is an exchange of nitrogenous bases of DNA, where one thymine was
replaced by adenine. This disease is relate in two parts, the first is involve with a sickle
cell disease, and the other refers to the sickle cell trait. As a research method, it was
used journals, articles and books. The objective was to inform the population about the
disease through a bibliographic cut the prevalence and diagnosis of sickle cell anemia.

Keywords: sickle cell disease, Laboratory diagnostics, Prevalence
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INTRODUCAO

A anemia falciforme (AF) é uma
doenca hereditaria predominante em
negros caracterizada por uma mutacao
de sentido trocado no sexto codon do
gene da hemoglobina presente no
cromossomo onze, onde o codon GAG
¢ substituido pelo cdédon GTG, o que
leva a uma troca do &cido glutdmico
pela valina na molécula de hemoglobina
beta, resultando em uma hemoglobina
com propriedades  fisico-quimica
alterada conhecida como hemoglobina S
(HbS). (FERRAZ et al., 2007)

A AF ocorre quando uma pessoa
é homozigota para o gene da HbS, o que
leva a uma anemia cronica e grave.
Individuos que apresentam somente um
gene HbS (heterozigoto) apresentam o
traco  falciforme, e raramente
apresentam alguma manifestacdo clinica
ou hematoldgica significante, sendo
assim uma condicdo de carater benigno.
A HbS, quando em baixa concentracdo
de oxigénio, sofre uma modificacdo
tridimensional levando a uma
deformacgdo do eritrécito, que assume

uma forma semelhante a uma foice

(drepanédcitos), o que leva a
fisiopatologia das sindromes
falciformes. (PAVIA; RAMALHO;

CASSARLA, 1993)

——
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A AF pode ser encontrada em
todos os continentes, com um destaque
india. A

falciforme € prevalente no Brasil devido

para Africa e anemia
a alta prevaléncia de afro descendente
que constitui parte da populagdo.
(SILVA; GIOVELLLI, 2010)

Um dos primeiros estudos
relacionados sobre o0s drepandcitos
foram descritos por Herrick em 1910.
Ao estudar o sangue periférico de um
estudante negro proveniente da Jamaica,
que era portador de uma anemia severa
com complica¢Bes pulmonares, ictericia
e Ulcera nos membros inferiores,
observou a presenca de eritrocitos em
forma de foice. (ANDRADE, 2013)

O presente artigo tem como
objetivo abordar sobre o diagnostico
laboratorial da anemia falciforme
enfatizando as técnicas de identificacao
de hemoglobina e mostrar a prevaléncia
dessa anemia nos principais estados
brasileiros. Justifica-se em funcdo da
sua relevancia para a pesquisa,
académica e social. Os universitarios
poderdo utilizad-lo para melhorar a
elaboracdo de seus trabalhos dentro do
mesmo tema, com uma Visdo mais
ampliada e melhorada. A sociedade
também podera ser beneficiada, pois o

mesmo ficara disponivel como acervo
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da biblioteca, podendo contribuir para o
estudo das pessoas que buscam resposta

para ampliar seus conhecimentos.

METODOLOGIA

Trata-se de um estudo de reviséo
de cunho teorico-conceitual
bibliogréafico, no qual serdo analisados
dados referentes a anemia falciforme,
dando énfase no diagndstico e
prevaléncia da doenga.

O presente estudo contou como
estratégia de pesquisa, 0 levantamento
eletronico de artigos indexados na base
de dados CAPES,

BIREME, Google académico, pubmed,

Scielo, Lilacs,

livros e em sites especificos de
publicacdo cientifica (Biblioteca digital
de Universidades). As palavras chaves
pesquisadas foram: Anemia Falciforme,
Diagnosticos Laboratoriais, Prevaléncia.
Foram pesquisados 32 artigos, no

periodo de agosto a outubro de 2015.

PREVALENCIA
FALCIFORME

A AF é uma doenca prevalente

DA ANEMIA

no mundo, considerada um problema de
salde publica no Brasil em virtude de
suas caracteristicas epidemioldgicas.
da PNTN

(programa nacional de triagem pré-

Com base nos dados

——
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natal), no Brasil, nascem 3.000
criangas/anos portadoras da AF e
180.000 criancas anos que apresentam o
traco falciforme (prevaléncia de
aproximadamente  0,25% e 3%
respectivamente). (MINISTERIO DA
SAUDE, 2009)

A prevaléncia da AF esta
relacionada com a miscigenacdo da
populacdo afro-descente. Entretanto, a
populacdo brasileira € constituida de
grupos raciais e bastante diversificada.
Os estados de Minas Gerais, Rio de
nordestino

Janeiro e o litoral

apresentam uma forma maior de
miscigenacdo branco-negra. Ja nos
estados do Amazonas, Para e parte do
Maranhdo a miscigenacdo € branco-
indigena, bem como os estados de Mato
Grosso, Mato Grosso do Sul e Goiés.
No Sul ha uma visivel predominancia
do individuo branco causada pelo
processo de colonizagdo influenciado
pelos europeus. (IBGE, 2011)

No Brasil, a prevaléncia de
heterozigotos para a Hemoglobina S
descendentes ¢

entre os  afros

significante nas regides Norte e
Nordeste, acometendo de 6% a 10% da
populacdo, enquanto nas regides Sul e
Sudeste essa prevaléncia é menor (2% a

3%). O Estado do Tocantins € um
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exemplo de um estado, onde ha uma
forte influéncia negra na populacdo, o
que aumenta a prevaléncia dessa
patologia. Segundo dados do IBGE
(2011), 72% da

populacdo que habita as diversas areas

aproximadamente

urbanas e rurais do Estado se declaram
negras ou pardas. (CANCADO; JESUS,
2007)

Entre os estados brasileiros o
que apresenta maior incidéncia de AF é
a Bahia, onde ha uma prevaléncia de
0,1% de criancas com AF entre 0s
nascidos vivos e 5,8% de criangcas com
traco falciforme entre os nascidos vivos.
Outros estados que apresentam uma
grande prevaléncia séo o Rio de janeiro,
Minas gerias, Maranh&o e Pernambuco
(Figura 1). (MINISTERIO DA SAUDE,
2009)
Figura 1 — prevaléncia de criangas nascidas

com doenga falciforme em alguns estados

brasileiros

prevaléncia de criancas nascidas com deonca
falciforme em alguns estados brasileiros
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Fonte: Ministério da saude, 2009.
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Minas gerais é um exemplo de
estado, onde a prevaléncia da AF é bem
heterogenia entre suas cidades. Para se
ter uma ideia de janeiro de 1998 a
2007,

nasceram

dezembro de segundo o
DATASUS, 210.696
individuos nas 34 cidades que fazem
alusdo ao HRJF (Hemocentro Regional
de Juiz de Fora), sendo que 136
receberam  diagnostico  de
A cidade

incidéncia da doenca foi Faria Lemos

doenca
falciforme. com maior
(100%) uma vez que a Unica crianga
nascida na cidade neste periodo foi
diagnosticada com hemoglobinopatia.
Outras cidades com alta incidéncia
devido ao baixo nimero de nascimentos
foram Bardo de Monte Alto (50%),
(67%),
Candido (12,5%) e Bias Fortes (3,13%).

Considerando as cidades com mais de

Itamarati de Minas Paula

30.000 habitantes, temos as seguintes
incidéncias: Juiz de Fora (0,07%), Uba
(0,06%), Santos (0,05%),
Cataguases (0,04%), Além Paraiba
(0,04%), Barbacena (0,03%), Muriaé
(0,02%),
(0,01%) e
(DATASUS, 2009)
Apesar do

Dumont

Visconde do Rio Branco
Leopoldina  (0,01%).

esforco  dos

governos, muitos estados e cidades néo
dados

apresentam fidedignos da

et
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prevaléncia da AF. Algumas cidades e
estados que tem alguns dados de
nascidos com AF, citar
Fortaleza (0,2%), Parana (0, 002%),
Rondonia (0,03%), Distrito Federal
(0,09%), Natal (0,05%), Mato Grosso
do Sul (0, 0042%), Rio de Janeiro
(0,08%), Santa Catarina (0, 006%), Rio
Grande do Norte (0,05%). O Tocantins

nao tem dados oficiais, mas conforme a

pode-se

associacdo tocantinense de doenca
falciforme existe aproximadamente 500
pessoas em tratamento da doenca no
estado. (DINIZ; GUEDES; BARBOSA,
2004; PINHEIRO et 2006;
HOLSBACH et al., 2008; ARAUJO et
al.,, 2004; WATANABE et al., 2008;

LOBO et al., 2003).

al.,

SINTOMATOLOGIA

A manifestacdo clinica da doenca
apresenta grande variabilidade e ocorre
desde o primeiro ano de vida, e se
As

menos

estende durante toda a vida.

hemécias falciformes séo
flexiveis que as heméacias normais. As
manifestagdes clinicas mais frequentes
incluem crises dolorosas vaso-oclusivo,
sindrome tordcica aguda e infeccOes
bacterianas que levam a internagdes
hospitalares e morte. (LOUREIRO;

ROSENFELD, 2005)

——
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A ocorréncia hereditaria da
hemoglobina fetal esta associada a HbS
que diminui a gravidade clinica da
anemia falciforme. A hemoglobina fetal
é predominante nos primeiros meses de
vida, mas declina rapidamente apds o 6°
més de vida e representa em adultos
menos de 1%, mas essa proporcao pode
ser maior em individuos falcémicos
para auxiliar no transporte de oxigénio
(STEINBERG, 2006)

O quadro clinico que os pacientes
falcémicos apresentardo no decorrer da
vida terminam por lesar
progressivamente os diversos tecidos e
assim o

orgaos, acompanhamento

ambulatorial visa avaliar
periodicamente os diversos Orgdos e
sistemas, a fim de que precocemente
sejam detectadas alteracBes. Devendo
ser ressaltado junto ao paciente e seus
familiares sobre a necessidade da
realizacdo dos exames de rotina, uma
vez que essas alteracbes podem se
instalar de modo insidioso, sem
expressdo clinica exuberante (BRAGA,;

PELLEGRINI, 2007).

DIAGNOSTICO DA ANEMIA
FALCIFORME
O diagnostico se baseia na

falcizacdo dos eritrocitos e, a seguir na

et
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eletroforese da hemoglobina para
comprovar se a anormalidade consiste
em doenca SS ou em alguma outra
hemoglobina com o gene S (RAVEL,
2014)

@) diagndstico dessa
hemoglobinopatia é dividida em testes
de triagem, que sdo utilizados para fazer
um pré-diagnostico desta patologia,
hemograma, teste de falcizagdo, teste de
solubilidade, e 0 diagnostico

confirmatorio da doenca falciforme é

realizado  pela  eletroforese  de
hemoglobina (NOGUEIRA et al,
2013).

5.1. Teste de triagem

Teste de triagem sdo testes
simples e de rapida execucdo que
permitem fazer um diagnostico rapido,
ndo definitivo,

porém de alguma

patologia de importancia clinica e
social. Os testes de triagem s&o muitos
utilizados para ser aplicados em
campanhas de saudes publicas. Os testes
de triagem que tdo positivo sdo

encaminhados para realizar exames
mais especificos para o diagndstico
definitivo da patologia. (NOGUEIRA et
al., 2013)

Entre os testes de triagem para o

diagnostico da AF pode-se citar o teste

——
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do pezinho, e o teste de falcizagéo e o
teste de solubilidade. (NOGUEIRA et
al., 2013)

5.2. Teste do pezinho

O teste do pezinho ou triagem
neonatal como também é chamado, é
feito a partir do sangue coletado do
calcanhar do recém-nascido e detecta
precocemente suspeitas das seguintes
fenilcetondria,

doencas  congénitas:

hipotireoidismo  congénito, doenca
falciforme e outras hemoglobinopatias e
fibrose cistica. O teste do pezinho deve
ser realizado entre 0 2° ao 30° dia de
vida do recém-nascido e
preferencialmente entre 0 2° e 7° dia de
vida antes desse periodo pode ocorre
falhas no diagnostico, o sangue deve
preencher toda a éarea reservada do
cartdo do exame. (ARAGAO, 2010)
Esse procedimento é importante
para um diagnoéstico preciso a analise do
sangue € feita em laboratorios
especializados e o resultado sai em
poucos dias. E dividido em trés fases:
Fase | teste para hipotireoidismo e
Fenilcetonuria; o estado do Tocantins so
realiza a fase I. Fase Il, testes da fase | +

hemoglobinopatias doenga falciforme e

Fase Ill Fase | +Fase Il + Fibrose
Cistica. No Brasil, 12 estados ja
|
J
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realizam os testes da Fase Il (RS, RJ,
SP, MG, BA, AL, PE, MA, AC, RO,
GO e MS) e 4 estados aqueles da fase
Il (SC, PRMG,ES) . Assim ha 16
estados que ja fazem triagem neonatal,
mais o Distrito Federal. A Figura 2
mostra a situacdo atual do PNTN nos
estados brasileiros e quais fases do
realizam.

programa  cada

(ARAGAO, 2010)

um

Figura 2: Situacdo atual das fases do

PNTN nos Estados Brasileiros

[J PKU+HC#Hb~Fase II
[0 PKU+HC+Hb+FC-Fase I11

O Nimero de Servigos
de Referéncia:
33 SRTN em 27 UFs

Fonte: Relat6rios anuais enviados pela
SES, 2010.

5.3. Teste de falcizagéo

O teste de falcizacdo consiste em
avaliar qualitativamente a presenca ou
auséncia de hemoglobina S nos
eritrocitos. Seu principio baseia-se na

inducdo da falcizacdo por meio da

——
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desoxigenacdo da hemoglobina por
agente redutor, como por exemplo, o
metabissulfito de sodio a 2% em um
microambiente formado no espacgo ente
lamina e laminula. O teste tem baixo
grau de resolugdo, pois  sua
sensibilidade depende do tipo de agente
redutor, do tempo de reacdo, da
umidade de temperatura de vedacdo e
da quantidade de hemoglobina fetal. A
hemoglobina fetal funciona como
diluidor da hemoglobina S, o que pode
resultar como falso negativo. (RAVEL,
2014)

Em situacdo de diminuicdo de
oxigénio as hemacias que apresentam
HbS apresentam-se falcizadas (Figura
3) 0 que leva aos aparecimentos dos

sinais e sintomas da AF.

Figura 3: Hemécias em formato de foice

> - - 5P 0 3

k = > 4 y - = <
Ve - ‘ 3 \.'i "f’:’e'r) <
. N y . ) . (» ,‘-:
Hemécias em o~ ¢
formato de foice . Hemacia hipocrémica
o~ ) D P
Fonte: Disponivel em:

<http://www.hemoglobinopatias.com.br
/d-falciforme/intro.htm>. Acesso em: 20
de Agosto de 2015.
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5.4. Teste de eletroforese

A eletroforese de hemoglobina
(Hb) é o teste confirmatdério mais util
para

separacdo e medicdo de

hemoglobinas normais e algumas
anormais. Por meio da carga elétrica,
sdo separados diferentes tipos de Hb
formando uma série de bandas
pigmentadas em um meio (acetato de
celulose ou gel de amido). Os resultados
sdo entdo comparados com aqueles de

uma amostra normal. (NAOUM, 2000)

5.4.1. Eletroforese alcalina de
hemoglobina

A Eletroforese Alcalina é assim
denominada, pois o tampdo utilizado
para esse fim tem pH varidvel entre 8,0
e 90,

aminoacido que tem sua cadeia lateral

0 4cido glutamico é um

carregada negativamente, com ponto
isoelétrico de 2,77. A valina tem o
ponto isoelétrico de 5,97, sendo assim
classificada aminoacido

como um

neutro. Essa troca de aminoacidos
envolvendo a saida de um aminoécido
com carga negativa e a entrada de outro
neutro resulta na perda de cargas
negativas da HbS em relacdo a Hb A,
fato que modifica uma série de
propriedades fisico-quimicas da

hemoglobina, levando a todas as

——
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alteracbes  presentes na  doenca,
inclusive a mobilidade eletroforética
lenta da HbS,
Ha

Eletroforese Alcalina de Hemoglobina

mais facilitando o

diagnostico. dois tipos de
que sdo usados com maior frequéncia
em laboratorios o Acetato de Celulose e

a Agarose. (SANTOS, 2014)

5.4.2. Eletroforese de hemoglobina em
fita de acetato de celulose

A eletroforese de hemoglobina
em fita de acetato de celulose ou em
filme de agarose € um teste amplamente
conhecido, tanto

podendo  ser

qualitativo quanto quantitativo. A
eletroforese se baseia na diferente
mobilidade eletroforética das
hemoglobinas carregadas eletricamente
permitindo a separacdo das bandas de
migracdo de hemoglobinas. Como a
hemoglobina é uma proteina carregada
negativamente, as proteinas migram
para 0 polo positivo. As diversas
hemoglobinas com defeitos estruturais
causados

por  substituicbes  de

aminoacidos de diferentes pontos
isoelétricos resultam na migragdo de
diferentes mobilidades eletroforéticas.
Como demonstra a Figura 4 essa analise
permite a separacdo dos principais

gendtipos de hemoglobinas variantes e

et
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talassemias que determina que a fragéo
de  hemoglobina elevada.

(NAOUM, 2004)

esteja

Figura 4: Eletroforese em gel PH

alcalina
-

nmc HoSS HoAS

HOAH

Fonte: Melo & Silveira, 2015

5.5. Teste de solubilidade

A prova de solubilidade com
ditionito de sédio é um teste seletivo
para detectar hemoglobina S, que se
caracterizam pela sua insolubilidade
quando induzida ao estado reduzido. O
teste é realizado da seguinte forma
prepara-se 0 tampdo fosfato e
acrescenta-se 0 redutor ditionito de
1%
pequenos. Pipetar 1 ml do tampédo e

sodio a em tubos de ensaio
adicionar 10 microlitros do concentrado
de hemacias. A transparéncia dessa
solucdo € analisada contra tracos
horizontais de linha preta em papel
branco. Esse teste apresenta como

resultado negativo ao total de
visualizagdes das linhas negras através
da solucdo e o resultado positivo,

guando ndo se é capaz de distinguir as

——
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linhas ao olhar através da solucdo. O

teste de solubilidade positiva ¢é
confirmado com eletroforese alcalina de
hemoglobina, como de mostrado a

seguir na Figura 5. (ETTRE, 2000)

Figura 5: Teste de solubilidade em tubo
formacdo de anel de precipitado de
HbS.

eale

G

f'_r IL

\

*(setas) HbAS (1), HbSS(2) , Hb Sc (3)
e Hb AA (4)
Fonte: Melo & Silveira ,2015

5.6. Técnica de cromatografia

A cromatografia € uma técnica
que foi relatada cientificamente héa
pouco mais de cem anos e baseia-se na
migracdo de componentes de uma
mistura entre duas fases: a fase
estacionaria que retém elementos e a
fase mdvel que conduz a mistura por
meio de um soluto através da fase
estacionaria. Pode ser utilizada para
purificacdo e deteccédo de substancias ou
auxiliar na separacdo de substancias

indesejaveis. (DEGANI; CASE;

et
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VIERA, 1998; RABB; GRANDINSON;
MASON, 2009)

O papel de cromatografia é
composto por moléculas de celulose que
possuem afinidade pela &gua, mas muito
pouca afinidade pela fase organica,
atuando como suporte inerte contendo a
fase estacionaria aquosa (polar). A
medida que o solvente contendo o
soluto flui ao longo do papel, uma
particdo deste composto ocorre entre a
fase mdvel pouco polar e a fase
estacionaria. Com o fluxo continuo de
solvente, o efeito desta particdo entre as
fases mdvel e estacionaria possibilita a
transferéncia do soluto do seu ponto de
aplicacdo no papel para outro ponto
localizado a alguma distancia do local
de aplicacdo no sentido do fluxo de
solvente. A cromatografia em papel é
uma das técnicas mais simples e requer
menos instrumentos para a sua
realizacdo, sendo muito atil para a
separacdo de compostos polares,
(Figura 6). Devido a alta precisdo e
confiabilidade dessas técnicas, elas sdo
muito utilizadas na deteccdo ou na
separagdo de substancias que estdo em
pequenas quantidades em uma mistura.
(RABB; GRANDINSON; MASON,

2009)

——

33

Figura 6: modelo do método da técnica
de cromatografia

Fonte:http://www.engquimicasantossp.c
om.br/cromatografia-em-papel.html.

TRATAMENTO

O tratamento com o paciente
deve ser iniciado desde o0s primeiros
meses de vida. A educacdo dos pais ou
responsaveis sobre a doenca é de suma
importancia, desde a primeira consulta,
devem ser orientados quanto a
importancia de manter hidratacdo e
nutricdo adequadas e conhecer os niveis
de hemoglobina e sinais de palidez. Os
familiares devem ser alertados sobre a
importancia da prevencdo das infeccgdes,
através das vacinacGes e do uso da
penicilina profilatica e encorajados a
reconhecer as intercorréncias da doenca.
O aconselhamento genético podera ser
oferecido casos pais assim o desejarem.

(SILVA; SHIMAUTI, 2006)

et
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Deve ser ressaltada a importancia
de uma nutricdo adequada por meio do
O éacido

folico devera ser prescrito, uma vez que

aconselhamento nutricional.
as necessidades estdo aumentadas,
sobretudo no periodo de crescimento e
durante a gestacdo. A deficiéncia de

zinco tem sido sugerida, podendo ser

uma das causas do atraso do
crescimento e das Ulceras presentes nas
pernas desses pacientes. (BRAGA,
2007)

Atualmente, opcdes eficazes de
tratamento relativamente disponiveis
para o tratamento da anemia falciforme
é o transplante de medula 6ssea (TMO)
e a hidroxiuréia (HU), que ativa a
sintese de HbF, reduzindo o numero de
crises algicas e melhorando assim o
prognoéstico  dos  pacientes  com
disfuncdo organica progressiva. O
Transplante de medula Gssea é uma
medida curativa, quando se tem um
doador compativel, mas é considerado
de alto risco por apresentar grande
indice de complicacbes e mortalidade.
(BELISARIO, 2010)

De acordo com a Portaria n° 30,
publicada em 1 de julho de 2015, no
Diario Oficial da Unido a unica
possibilidade de cura é o transplante de
medula  Gssea

um  procedimento
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realizado ainda polémico. Até entdo, a
técnica era realizada no Brasil como
pesquisa experimental com a publicacéo
de uma nova portaria no Diario Oficial
desta quarta-feira passa a fazer parte das
opcOes de terapia pelo sistema de saude
SUS. (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
TRANSPLANTE DE  MEDULA
OSSEA, 2015)

CONSIDERACOES FINAIS

Neste artigo apresentamos um
recorte bibliogréfico sobre o diagnostico
e prevaléncia da anemia falciforme. De
uma forma geral, a anemia falciforme é
uma doenca hereditaria de modo

predominante em negros e
considerando-se os paises como Africa
e India demonstrados neste estudo,
percebeu-se sua influéncia na doenca no
Brasil, devida o processo migratorio de
afrodescendente.

Este trabalho ndo pretende
esgotar a discussao sobre o diagnostico
e prevaléncia da Anemia Falciforme.
Pelo contrario, é um levantamento
bibliografico inicial que abre novos
rumos para a discussdo do tema
proposto, com 0 surgimento de novas
questdes.
um estudo nesse

Por isso,

sentido é de suma importancia. Por fim,

et
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esperam-se que este estudo sirva de
suporte para o desenvolvimento da &rea
em estudo,

apontando  possiveis

consequéncias, assim as politicas
publicas devem se concentrar para
anemia

minimizar os efeitos da

falciforme.
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REVIEW ARTICLE
BRCAL, BRCA2, FAMILIA ALDH e ADH:
GENES RELACIONADOS AO ETILISMO E AO CANCER DE MAMA
FEMININO

Ikaro Alves de Andrade?, Igor Romeiro dos Santost, Danielly Batista Borges Camargo?, Thays
Teixeira Linharest, Danebe Fernandes de Araljo?

RESUMO

INTRODUCAO: O cancer de mama é a patologia que mais acomete mulheres
no mundo. Sabe-se que o consumo de bebidas alcodlicas e os fatores genéticos sdo 0s
principais envolvidos no desenvolvimento da doenga. OBJETIVO: Reunir informagdes
relevantes sobre a relacdo do consumo de bebidas alcodlicas, expressdo génica e
ocancer de mama. METODOLOGIA: Trata-se de um artigo de revisdo, em que
procurou-se obter informacdes sobre 0s genes que participam da carcinogénese mamaria
e a influéncia da ingestdo de alcool sobre o organismo da mulher. Ao todo foram
selecionados 50 trabalhos nos bancos de dados: PubMed, Scielo e Google Académico.
CONCLUSOES: O etanol é reconhecido como um carcinégeno humano. Diversos
achados mencionam que suas vias de acdo ainda seguem em estudo para melhor
esclarecimento e que as alteracdes genéticas influenciam no desenvolvimento de formas
mais graves de cancer de mama.

Palavras-chave: Neoplasia. Mama. Alcool. Genes.

!Graduandos do curso de Bacharelado em Biomedicina da Faculdade Anhanguera de Anépolis (FAA).
2Doutora em Ciéncias pela Universidade Federal de Sdo Paulo (UNIFESP) e Professora da Faculdade Anhanguera de Anapolis,
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BRCA1, BRCA2, AND ADH ALDH FAMILY:
GENES RELATED TO ALCOHOL CONSUMPTION AND BREAST CANCER
IN WOMEN

ABSTRACT

INTRODUCTION: Breast cancer is a disease that affects more women
worldwide. It is known that alcohol consumption and genetic factors are the main
involved in the development of the disease. OBJECTIVE: To gather relevant
information on the relationship of alcohol consumption, gene expression and breast
cancer. METHODOLOGY: This is a review article, in which we tried to get
information about the genes involved in breast carcinogenesis and the influence of
alcohol consumption on the body of the woman. In all, 50 works selected in the
databases PubMed, Scielo and Google Scholar. CONCLUSIONS: The ethanol is
recognized as a human carcinogen. Several findings mention that their courses of action
still follow under study for further clarification and that the genetic influence in the
development of more serious forms of breast cancer.

Keywords: Neoplasm. Breast Alcohol. Genes.

——

40

'



Rev Pat Tocantins
AN oA [SOCIEDADE DE PATOLOGIA DO TOCANTINS]

INTRODUCAO

Ao analisar a historia do
consumo de bebidas alcodlicas na
antiguidade percebe-se que 0s gregos e
romanos consumiam vinho somente a
noite para estimular a sociabilidade,para
as mulheres ndo havia restricdo, no
entanto, ficava-lhes reservado o
consumo discreto (SELLERS et al.,
2002).

O consumo discreto de alcool
modificou-se ao longo do tempo,
promovendo gue o etanol de um simples
agente socializador fosse classificado
como um carcinégeno humano pela
Agéncia Internacional de Pesquisa sobre
Cancer (IARC). Em decorréncia disto,
centralizamos nosso estudo nas relacdes
existentes entre a ingestdo alcodlica e a
neoplasia mamaria feminina, néo
excluindo que os efeitos adversos se
manifestam também na populacdo
masculina. Analisando as referéncias
selecionadas, ndo foi encontrado um

limite seguro quanto a ingestdo de

——
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alcool sem haver alteracdes relevantes
no organismo, mas O risco se torna
diretamente  proporcional com a
quantidade e frequéncia de bebidas
ingeridas (ARAUJO, 2013).

Os dados evidenciam que,
mulheres que ingerem cerca de 3 a 6
copos de vinho por semana podem
adquirir problemas a niveis hormonais,
como alteracBes na via de estrogénio,
estimulando a proliferacdo de células
cancerigenas. O riscoaumenta quando
h& registros de casos anteriores na
familia. Nao foram relatadas diferencas
significativas entre os tipos de bebidas
alcodlicas, no entanto, o acetaldeido,
metabolito do etanol, é o principal
agente mutagénico da doenca (KROPP
etal., 2001; CHEN et al., 2011).

O cancer de mama é o segundo
tumormais frequente entre as mulheres,
apresentando 53 mil casos (INCA,
2011). Os estudos dos fatores que

influenciam na incidéncia da doenca séo
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importantes para melhor compreender o
mecanismo carcinogénico. Ressalta-se
que o consumo de etanol ndo apresenta
riscos apenas cancerigenos, mas,afetao
sistema nervoso central; o aparelho
reprodutor e promove a méa formacao do
feto caso amée consuma etanol durante
a gravidez (MARTINS, 2013).

O presente trabalho trata-se de
uma revisao literaria,no qual objetivou-
se investigar informacdes sobre as
relacBes entre o consumo de alcool e
expressdes génicas relacionadas com o
surgimento de carcinoma mamario.

Para isso, realizou-se pesquisa
nos seguintes bancos de artigos:
PubMed, Scielo e Google Académico.
Utilizou-se

como  palavras-chave

“Neoplasia’, ““Mama’’,*Alcool”” e
““Genes’” e foram obtidos 50 artigos
com o tema relacionado, com data de

2000 a 2016. Os materiais selecionados

em portugués e inglés foram analisados
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quanto as suas contribuicOes para esta

anélise.

FUNDAMENTACAO TEORICA

Metabolismo do alcool no organismo

O élcool etilico ou etanol esta
presente em diversos tipos de bebidas,
comocervejas e vinhos. A molécula
penetra nas membranas celulares e
eventualmente causa prejuizo a célula.
Boa parte do etanol é absorvido pelo
trato gastrointestinal, e o restantepela
mucosa  oral (VIEIRA, 2012;
MARTINS, 2013).Por tratar-se de uma
molécula hidrofilica, o etanol entra no
sistema circulatorio  distribuindo-se
pelos tecidos que dispde de agua, como
coracdo, cérebro e mamas, entretanto
devido sua toxicidade, ndo se deve
acumularesta substancia no
organismo(TAKAMORI, 2012).

Ao0s ser absorvido cerca de 5 a

10% do alcool é eliminado pelos rins,
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pulmdes e saliva e o0 restante €
destinado ao figado onde sofre oxidacao
(TAKAMORI, 2012).No figado, a

desintoxicacdo e eliminacdo decorrem

das  vias  metabolicas:  sistema
enzimatico alcool desidrogenase
(ADH); o sistema mitocondrial de

oxidacdo do etanol (MEOS) e a
catalase. As trés vias produzem o
acetaldeido  (AA), um  potente
carcindégeno que inibe os mecanismos
de reparacdo do DNA,; desnatura
proteinas; altera o procedimento de
exocitose; aumenta o efeito toxico de
radicais livres e altera a estrutura da
mitocondria (VIEIRA, 2012;
MARTINS, 2013).

O sistema ADH ocorre no
citoplasma e é a via direta durante o
consumo moderado de alcool. A enzima
ADH juntamente com a coenzima
NADH

(nicotinamida adenina

dinucleotideo  reduzida) forma o

acetilaldeido que em sequéncia sera
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oxidado pela enzima ALDH (aldeido
desidrogenase). A reacdo necessita do
NADH devido ao consumo energético,
todavia, a NAD é necessaria em outras
reacOes e a sua regeneracdo no figado é
limitada.Assim, o sistema é restrito a
bebedores moderados por conta da
disponibilidade de NAD e a atividade
mitocondrial. A metabolizacdo de
grandes quantidades de etanol altera a
NADH/NAD,

relacao inibindo a

metabolizacdo de &cidos graxos,
comprometendo a respiracdo celular
(MARTINS, 2013).

O sistema MEOQOS presente no
reticulo endoplasmaticolisodos
hepatécitos degrada 20% do é&lcool
ingerido no consumo excessivo. Os
componentes presentes sdéo a NADPH
(nicotinamida adenina
dinucleotideofosfato hidrogenado), o
citocromo P-450 (CYP3EL), a NADPH
citocromoredutase e os fosfolipideos.No

MEQS, o aumento na ingestéo de alcool
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desencadeia a inducdo enzimatica, que €
0 crescimento do reticulo

endoplasmatico. As  consequéncias

restringem-se a eficiéncia na eliminacéo

do etanol e ativacdo acelerada de
metabdlitos téxicos.A terceira via
metabdlica, Catalase, ocorre nos

Correlacdo entre gene, etilismo e
cancer de mama

O inicio de qualquer tumor
segue a hipoOtese da importancia das
celulas  tronco  tumorais  (cancer
stemcells - CSC) proposta inicialmente
no século XX. Somente anos mais tarde,
com 0s recentes avangos na area de
biologia molecular, a fungdo deste
grupo celular passa a ser esclarecida e a
teoria solidificada (GINESTIERet al.,

2007).

Este arquétipo esclarece que
qualquer tumor inicia a partir de células
progenitoras ou de células-tronco de
tecidos, que possuem alteracGes em seu

material genético devido influéncias de
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peroxissomoscom a producdo de
peréxido de hidrogénio. O sistema
responde por menos 2% da oxidacdo do

etanol e € um recurso toxico uma vez

que o perdxido modifica a estrutura dos

acidos nucleicos (VIEIRA,
2012;MARTINS, 2013).
agentes fisicos ou quimicos,
sucedendoem  disfungdesde funcdes

basicas, como a auto-renovacdo. A
auto-renovacao € 0 processo em que as
células estaminais (células tronco)
geram descendentes idénticos a ele.
Além deste procedimento, as células
estaminais  originam  progenitores
multipotentes, que por sua vez, formam
células diferenciadas (AMENDOLA,
VIEIRA,

2005;GINESTIERet  al.,

2007).

As células tronco cancerosas
compartilhamda auto-renovagdo e de
outras caracteristicas fenotipicas das
células de origem, contribuindo para a
das caracteristicas

lenta conducdo
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tumorais e  desenvolvimento de
metastases. Tal grupo celular possui
também a capacidade de diferenciacéo,
originando uma populacdo heterogénea

de células aberrantes (GINESTIERet

al., 2007).

Conforme o0 desenvolvimento

anormal da estrutura, as células
diferenciadas passam a constitui-lo em
sua maior parte e uma pequena parcela
restante é formada pelas células
estaminais cancerosas. Observa-se que
durante o processo, as células
componentes da maior parte do tumor
perdem a capacidade de auto-renovacéao

(GINESTIERet al., 2007).

O carcinoma mamario é a
neoplasia mais recorrente em mulheres
e apresenta uma incidéncia mundial

crescente. A sua expresséo decorre a

partir de varias maneiras,
proporcionando  uma  alteragdodos
componentes celulares. Quando
consegue-se  esclarecer tais  vias

modificantes, existe a elaboracdo de um
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diagnostico e prognéstico coerente,
além do correto tratamento terapéutico
para o

paciente. Apesar de tal

heterogeneidade, a atual tendéncia

épriorizar as medidas terapéuticas
destinadas aos marcadores (subtipos)
moleculares (AMENDOLA, VIEIRA,
2005; DENT et al., 2007; SCHMITT et
al., 2008; GOBBI, 2012; ARAUJO,

2013).

A mama (glandula mamaria) é
uma estrutura constituida por um

sistema de ductos ramificados e
separados em duas categorias: 0s
grandes ductos e a unidade terminal do
ducto lobular (UTDL), proporcionando
a criagdo de um microambiente peculiar
responsavel pela sua fisiologia e
desenvolvimento.Sabe-se que a UTDL é
conhecida por ser a unidade funcional
deste 6rgdo, e apresenta-se pela unido
de uma unica camada de células
luminais colunares

(células que

realizam absorcdo e secrecdo de

substancias) e uma camada Unica de
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células  mioepiteliais  (ZANETTI,

OLIVEIRA, RIBEIRO-SILVA, 2011).

As células luminais evidenciam-
se pelo respectivo fendtipo epitelial e a
expresséo principal de citoqueratinas de
baixo peso molecular (7, 8, 18),
proteinas relacionadas ao leite, antigeno
epitelial de membrana (EMA), antigeno
epitelial especifico (ESA) e mucinas
(MUC1). Enquanto as  células
mioepiteliais manifestam citoqueratinas
de alto peso molecular (5 e 14), a-6
integrina, actina muscular lisa o (o-
SMA) e metaloproteinases (CD10)
(ZANETTI, OLIVEIRA, RIBEIRO-

SILVA, 2011).

O microambiente deste 6rgdo é
resultante da interacdo das células e as
proteinas

expressas. Em condigOes

normais, as proteinas regulam as
atividades celulares basicas, dentre elas:
proliferacdo, polaridade, sobrevivéncia
e diferenciacdo. Qualquer desequilibrio
neste microambiente ao decorrer do

desenvolvimento é um fator primordial
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no desenvolvimento neoplasias
(ZANETTI, OLIVEIRA, RIBEIRO-
SILVA, 2011).

Os principais fatores (vias) que
influenciam no aparecimento do cancer
consistem  na  desregulacdo  dos
receptores de estrégeno, problemas na
correcdo do ciclo celular, atividade
génica (ativacdo dos oncogenes e
consequente silenciamento dos
supressores tumorais) e erros nas vias
celular

de apoptose (ZANETTI,

OLIVEIRA, RIBEIRO-SILVA, 2011).

As  manifestacbes tumorais,
independentemente da via, implicam em
consequentes tipos de classificagOes.
Quanto ao local da célula na regido,
categoriza-se em carcinoma ductal e
lobular aqueles que se desenvolvem na
unidade do ducto lobular, estrutura com
células cuboides luminais secretoras e
mioepiteliais. Percebe-se tambeém a
caracterizacdo em ndo invasivo (in situ)
tumor

e invasivo. No primeiro,0

compreende o limite da unidade do
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ducto, enquanto o0 segundo, em
contrapartida, dissemina-se para outros
tecidos préximos, por intermédio da
membrana basal e apresenta tendéncia
em proporcionar metastase celular
(SCHMITT et al., 2008; ARAUJO,

2013).

Com as recentes pesquisas e 0
esclarecimento da sequéncia de DNA
humano, sdo desenvolvidos métodos de
alta tecnologia para a andlise da
expressdo do genoma. A partir do
datécnica

desenvolvimento

cDNAmicrorray, por exemplo,
ocorreram mudancas significativas e
estratégicas nas pesquisas destinadas a
analise gendmica do cancer (SCHMITT

et al., 2008).

Em detrimento dos avancos
conquistados, é possivel diferenciar os
subtipos tumorais, resultando noatual
pardmetro de classificagdo molecular:
Luminal A, Luminal B, Her-2 e basal-
like (SCHMITT et al., 2008; ARAUJO,

2013).
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Os subtipo Luminal A apresenta
receptor de estrogeno (RE) positivo e
HER2 negativo, o fendtipo é associado
a um melhor prognostico e a resposta
terapéutica com antiestrogénicos por
possuir  baixa

expressao  génica

direcionada a proliferacdo celular.
Pacientes com neoplasias Luminais A
possuem melhores taxas de sobrevida
quando comparados as pacientes com
carcinomas Luminais B (SCHMITT et
al., 2008;

ZANETTI, OLIVEIRA,

RIBEIRO-SILVA, 2011; ARAUJO,

2013).

O Luminal B detém o receptor
hormonal de estrogeno positivo, e
HER?2 positivo, sendo este caracterizado
por  um

pior  prognostico e

reaparecimento  do  tumor, em
decorréncia da alta proliferacdo celular
e a similaridade com os tumores (RE)
negativos (HER2 e basal like).O
tratamento comum para estes tipos
Luminal A e B permitem a

administracdo da droga tamoxifeno,
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uma espécie de modulador que bloqueia
a atividade de RE (SCHMITT et al.,

2008; ARAUJO, 2013).

A variacdo molecular HER2
cujo fendtipo é RE negativo e HER2
positivo, é desencadeado pela expressao
em demasia dooncogeneHER2,
apresentando grande atividade mitética
e alto grau de pleomorfismo nuclear.
Independente do grau do tumor, este
subtipo é associado a um péssimo
prognéstico e o tratamento com o
anti-HER2

anticorpo  monoclonal

(trastuzumab) é o mais indicado,
porproporcionar melhora aos pacientes
(SCHMITT et al, 2008;ZANETTI,
OLIVEIRA, RIBEIRO-SILVA,

2011;ARAUJO, 2013).

Obasal likeé a variacdo mais
agressiva do cancer de mama. O
fenOtipo expresso € RE negativo e
HER2 negativo e esta denominagéo
decorre da expressdo de genética de
moléculas,

algumas como as

citoqueratinas de alto peso molecular. A

——
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sua agressividade é atrelada ao fato de

ndo possuir um alvo terapéutico como

os demais subtipos, ou  seja,
medicamentos como 0 anticorpo
monoclonal anti-HER2 e
antiestrogénicos sdo ineficientes

(SCHMITT et al., 2008; ARAUJO,

2013).

As expressdes dos subtipos do
carcinoma mamario, em sua maioria,
sdo resultantes de alteracGes genéticas e
epigenéticas, no entanto, este fato ndo
fatores

descaracteriza outros

desencadeadores (POLYAK &

KALLURI, 2010).

Aliado aos quatros subtipos
moleculares comumente estabelecidos,
nao existe um consenso na literatura
referente a uma subdivisdo adicional
conhecida como triplo negativo, na qual
0s receptores de estrogeno (RE),

progesterona (RP) e HER2 sédo

negativos. Isto pode ser verificado em
Dentet al

achados de (2007) e

Nalwogaet al (2010). O primeiro afirma

'



Rev Pat Tocantins
AN oA [SOCIEDADE DE PATOLOGIA DO TOCANTINS]

que a variacdo triplo negativo constitui
boa parte do grupo tumoral basal like,
enquanto o segundo menciona que as
subdivisdes sdo diferentes, no entanto,

podem ser confundidas entre si.

Carcinomas triplo-negativos
(TN)sdo mais agressivos, semelhante ao
fendtipo basallike e comumente afetam
mulheres com idade inferior aos 50 anos
e afrodescendentes. Os recentes achados
referentes a este subtipo, esclarecem
que medicamentos do grupo taxanos
apresentam baixa sensibilidade no
tratamento e que aspectos étnicos

influenciam na manifestagdo do tumor

(CORREAet al., 2010).

A caracterizacdo das mutacdes
em genes que relacionam-se com o
desenvolvimento da mama é alvo de
diversos estudos bibliograficos nos
ultimos anos. Mediante o exposto, a
tabela seguinte descreve os principais

genes observados em estudos que

retratam o estudo das caracteristicas
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geneticas do céancer e trés grupos

influentes na manifestacdo  desta

patologia.
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DISCUSSAO
Tabela 1 - Principais genes relacionados ao cancer de mama
Familia Gene Nome Localizacao Autor Ano Relacao
GINISTIER et al 2007 Demonstra que o gene auxilia na
a7 degradacéo de substancias toxicas e
toxinas que se formam no interior das
células. Além de ser considerado um
biomarcador em células estaminais
cancerosas.
KAWASE et 2009 Mutagdes nos genes pertencentes a
al(24) familia ADH e ALDH representam
uma via consistente para desencadear
Aldehyde o0 cancer de mama.
ALDH1A1 Dehydrogenase 9921.13
1 Family NALWOGA et 2009 Associa que mutagdes no gene
Member Al al(35) ALDH1AL estdo correlacionadas com
0 surgimento de tumores basallike.
ALDH
CARNEIRO (7) 2013  Aponta o papel do ALDH1 como fator
adaptativo ao estresse oxidativo.
LIU JIN-FANG 2015 Expressa que a manifestacéo do gene
et al(29) ALDH1A1 possibilita a identificacdo
de células cancerosas.
LIU YAN et al 2015 Associa que a alta expresséo do
(30) mRNA do gene ALDH1A1 favorece a
um resultado favoravel de cancer de
mama.
RODRIGUEZ- 2015 Descreve que células estaminais que
TORRES, expressam este gene em alta
ALLAN (37) quantidade originam tumores mais
agressivos e que além de maiores
chances de desenvolver metastases, o
gene também participa no processo de
resisténcia tumoral.
Aldehyde RODRIGUEZ- Associa a expressao deste gene em
ALDH1A3 Dehydrogenase 15026.3 TORRES, 2015 células estaminais com a promogéo
1 Family ALLAN (37) de metéstases para tecidos
Member A3 subjacentes.
SUZUKI et al 2010 Relaciona o acumulo de acetaldeido
(41) em razdo de mutagdes no gene
ALDH2.
ALDH2 Aldehyde 12q24.2
Dehydrogenase MARTINS (33) 2013 Sintese de enzimas atuantes no
2 Family metabolismo.
Member A2
LIU JIN-FANG 2015 Elucida a relagéo entre o ALDHIAL e
et al(29) 0 cancer.
Alcohol O Polimorfismo do ADH1B resulta no
Dehydrogenase 4023 KAWASE et 2009 acumulo de acetaldeido em tecidos.
ADH1A 1A (Class 1), al(24)
Alpha
Polypeptide
MC DONALD 2012 Demonstra que mutagdes no ADH1C
Alcohol (34) S80 comuns em caucasianos.
ADH1B Dehydrogenase
1A (Class 1), 4923 MARTINS (33) 2013 Remonta a influéncia na oxidagio
Beta alcodlica ao gene ADH1A.
ADH Polypeptide

'



Rev Pat Tocantins

A SNkl [SOCIEDADE DE PATOLOGIA DO TOCANTINS]

Alcohol MARTINS (33) 2013 Apresenta que alteragbes no gene
ADH1C Dehydrogenase 4023 desencadeia metabolismo nédo
1A (Class 1), funcional.
Gamma
Polypeptide

Tabela 1 - Principais genes relacionados ao cancer de mama

Familia Gene Nome Localizagéo Autor Ano Relagéo
FAN (15) 2000 Elucida duas possiveis ligagoes do
GREB1 GREB1 Growth 2p25.1 alcool com o cancer de mama.
Regulation By
Estrogen In CANDELARIAet 2015 A acéo molecular do alcool promove
Breast Cancer 1 al (6) 0 acréscimo de fatores de sinalizagéo,
com atividade do gene GREBL.
DUFLOTH (14) 2004 Descreve que mulheres portadoras de
mutacdes neste gene apresentam 80%
de desenvolver cancer de mama.
Esclarece que existe uma fraca
AMENDOLA 2005 associacao entre mutacdes no gene
(01) BRCAL e o desenvolvimento de
carcinoma ductalin situ.
Associa que mutagdes no gene
SCHMITTet al 2008 BRCAL esta ligado ao
(38) desenvolvimento do tumor mamario
RNF BRCA1 BreastCancer 1 17921 do tipo HER2.
DENNISet al (11) 2010 Menciona o consumo exclusivo de
vinho como fator de baixa incidéncia
patolégica.
ARAUJO (02) 2013 Caracteriza alteragdes no gene
BRCAL a registros hereditarios de
céancer de mama.
MAJEEDet al(28) 2014 Relaciona os processos de apoptose,
ciclo celular e supressdo tumoral ao
gene BRCA1
SHAPIRO; 2016 Direciona ao BRCAL a atuagéo em
MILLER- outras vias de transcrigao génica.
PINSLER;
WELLS (31)

DUFLOTH (14) 2004 Descreve que mutagdes gene BRCA2
conferem menores chances de
desenvolver o cancer de mama
(60%), quando comparados ao

BRCAL.
FANC BRCA2 BreastCancer 2 13q12.3 AMENDOLA 2005 Relata que mutacdes no gene
(01) BRCAZ2 elevam os ricos para o

desenvolvimento de cancer de mama
em ambos 0S Sexos.

DENNISet al (11) 2010 Risco de cancer de mama
proporcional a idade.

ARAUJO (02) 2013 Discorre sobre alteracdes hereditarias
no gene BRCA2 com relagéo a
neoplasia mamaria.
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FamiliaALDH

Os genes pertencentes a familia
ALDHapresentam informacdes para a
atuantes no

sintese de enzimas

metabolismo de diversas células.

Atualmente foram identificados em

seres humanos dezenove variacoes,

sendo as principais: ALDHI1AL,
ALDH1A3, ALDH2, ALDH3Al1, e
ALDH4A1 (LIU et al., 2015).Para

Martins (2013), as formas da ALDH
podem ser agrupadas em quatro classes:
isoenzimas de classe | e Il (ALDH1 e
ALDH2) e de classe Ill e IV (ALDH3 e
ALDH4). As ALDH1 e ALDHS3 estdo
dispostas no citoplasma, enquanto a
ALDH2 e ALDH4

situam-se  nas

mitocondrias.

A ALDH1 (ou ALDHI1AL) ¢ a
variagdo mais estudada nos ultimos
anos. A enzima resultante se faz
presente em células estaminais e em
diversos tecidos humanos, com a
concentracdo mais elevada no figado

(LIU et al., 2015). O referido composto

——
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auxilia na degradacdo de substancias
toxicas, como 0s metabdlitos do alcool,
poluentes e toxinas que se formam no
interior das células; regulacdo da
homeostase e o crescimento celular, por
meio da oxidacdo do retinol para &cido
retindicoe por fim, contribui na
adaptacdo da célula perante ao estresse
promovido pelo ambiente (GINESTIER
et al., 2007; CARNEIRO, 2013; LIU et

al., 2015).

MutagOes nos genes da ALDH1
e ALDH2podem alterar a via de

metabolizacdo do sistema ADH,
causando o acumulo de substancias
como o AA nas células (MC DONALD
et al., 2013). A expressao em alta
quantidade do ALDH1 tem sido
considerada como um importante fator
progndstico para a neoplasia maméria,
sendo sugerido inclusive como um

marcador da doenca em células
estaminais, por apresentar uma relacao
com o grau do tumor; a progressdo do

cancer; a recorréncia de tumor local; o

'



Rev Pat Tocantins
AN oA [SOCIEDADE DE PATOLOGIA DO TOCANTINS]

risco de metastases a distancia e
inativacdo de agentes quimioterapicos
(GINESTIER et al., 2007,
NALWOGAet al., 2010; LIU et al.,

2015).

A expressao do gene ALDH1A1
é comum tanto a células estaminais
normais, quanto para as tumorais. A
partir do momento que existe a
manifestagdo do tumor por influéncia
deste gene, a neoplasia poderd se
diferenciar apenas nos tipos basal like e
triplo negativo (DENT et al., 2007;
GINESTIER et al., 2007), ou seja,
tumores relacionados com a expressdo
deste carater

gene, apresentam

agressivo e mal progndstico

(NALWOGAet al., 2010).

Dentre todas as isofromas

conhecidas, alteracbes nos  genes

ALDH1Al1 e ALDHI1A3 estdo mais
associados com o estabelecimento de
tumores do tipo triplo negativo. Além
disso, células estaminais cancerosas que
estas formas alta

expressam em

——
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atividade apresentam maior capacidade
de migracdo para tecidos subjacentes,
por mecanismos ainda nédo esclarecidos
(DENT et al., 2007; LIU et al., 2015;
RODRIGUES-TORREZ, ALLAN,

2015).

Familia ADH

A familia de genes ADHeé

responsavel por sintetizar enzimas,

primordialmente no  figado, que
metabolizam uma ampla variedade de
substratos, dentre eles etanol, retinol,
alcoois alifaticos, hidroxiesteroidese em
segundo plano elimina o alcool
resultante de fermentacdo bacteriana. A
atividade da ADH parece ser o principal
fator da oxidacdo do alcool etilicoem
acido acético. Por intermédio da
literatura sabe-se que as variacOes de
ADHséao codificadas por oito genes e
seis classes

classificadas em

(MARTINS, 2013).
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As isoenzimas de classe |

(ADH1A/ADHL1, ADH1B/ADH2,
ADH1C/ADH3) dispbem de maior
afinidade pelo etanol e sdo formadas por
associacoes das subunidades
polipeptidicas, e y,respectivamente. A
enzima  ADHI1B codifica  trés
subunidades J diferentes, enquanto a
ADH1C codifica duas subunidades
v diferentes, apresentando assim
polimorfia. Os alelos estdo distribuidos
caracteristicamente por grupos raciais:
B1 predomina em brancos e negros, 32
em japoneses e chineses e B3 aparece
em uma pequena parcela da populagao
negra. A polimorfia interfere no habito
de ingerir bebidas alcodlicas e
desenvolver doengas hepaéticas.

A ADH de classe Il (ADH4)
apresenta uma subunidade m, a enzima
resultante tem baixa atividade em
baixas concentragdes de etanol. A ADH
de classe Il (ADH5)apresenta uma
subunidade y e oxida alcoois de cadeia

longa, exibe baixa afinidade por etanol
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e comporta-se como formaldeido
desidrogenase. A classe 1V (ADH®6) esta
disposta na regido do trato
gastrointestinal e cdrnea, representando
uma barreira  metabolica contra a
entrada de alcoois e aldeidos externos.
Por fim, as ADH de classe V (ADH7) e
VI (ADH8) ndo apresentam papel
explicito na metabolizacdo do etanol até
o momento (MARTINS, 2013).
MutacGes nos genes ADH
representam uma via consistente a
respeito do risco para desencadear o
cancer de mama, todavia, 0 mecanismo
carcinogénico e 0s possiveis subtipos
desencadeados ndo sédo bem elucidados
(DENNIS et al, 2010; MARTINS,
2013). O pressuposto parte do
polimorfismo dos genes ADH1B em
consonancia comADLH2provocando o
acumulo do acetaldeido, metabdlito
toxico para as células (KAWASEzet al.,

2009;MC DONALD et al., 2013).
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BRCAle BRCAZ2

O BRCAl (BreastCancer 1)

pertence a familia de genes
denominadaRNFRingFingerProteins),r
esponsdveis pela codificacdo de
enzimas com solida estabilidade para
ligacbes quimicas. As mutacGes do
gene BRCAl1 tém sido muito
relacionadas ao desenvolvimento de
cancer de mama (hereditarios) e na
regido dos ovarios em mulheres, e na
préstata, em homens. Ao gene sdo
atribuidas as fungdes de manutencao
na informacdo genética; reparo do
DNA,; regulacdo de vias de transcri¢cdo
génica; administracdo de apoptose,
ciclo celular e supressdo tumoral
(SCHMITT et al., 2008; MAJEED et
al., 2014; SHAPIRO, MILLER-
PINSLER, WELLS, 2016).

A supressdo neoplasica decorre
de genes que apresentam duas
subdivisdes: caretakerse gatekeepers.
Os genes BRCA1l e BRCA2 sdao
comocaretakers,

classificados por

——
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impedirem a evolucéo da

carcinogénese ao codificarem

proteinas que auxiliam na manutencéao
do genoma, enquanto 0s
gatekeeperssdo aqueles que regulam de
forma positiva a apoptose, blogueando
crescimento desordenado da célula
(AMENDOLA, VIEIRA, 2005).

O BRCA1

apresenta  duas

regibes importantes, a N-terminal

interage com proteinas do ciclo celular
e a C-terminal responde pela ativacao
transcricional. A primeira é voltada
da enzima

para atividade

ubiquitinaligase E3, enquanto a
segunda € importante por suprimir
tumores e recrutar enzimas de reparo
do DNA. Quando existem alteracGes
no C-terminal, o risco de cancer

aumenta  (SHAPIRO, MILLER-

PINSLER, WELLS, 2016).

O etanol regula de forma
indireta 0 RNAm da proteina BRCAla
celular,  admitindo-se

nivel um

mecanismo de regulacdo negativa do
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gene supressor de tumor BRCAL A

diminuicéo da expressao

génicapossibilita queas células
cancerigenas escapem do controle de
supressdo tumoral (FAN et al., 2000).
Em familias que apresentam registros
de cancer de mama, as mutacGesnos
genes BRCAL e BRCA2 sdo descritos
na maioria dos casos (ARAUJO,
2013). As alteracbes hereditarias,
representam 5-10% dos casos mundiais
e conferem um risco proporcional a
idade. Mulheres de até 70 anos que
apresentam mutacdo no gene BRCAL
apresentam risco de 65% e para 0
BRCA2 cerca de 45% (DENNIS et al.,
2010; MAJEED et al., 2014).

Devido de

ao processo

carcinogénese nao ser claramente

compreendido até o momento, sugere-
se que a ligacdo do é&lcool com o

cancer pode ocorrerdentre outras

formas, através da resposta de

estrogénio em fungdo do BRCA1l. O

alcool aumentaos niveis de estrogénio
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circulante, o que é associado com as
formas de manifestacdo do tumor.

O BRCALI realiza, em adicdo a
estabilizacdo do material genético, o
controleda  expressdo de  genes
relacionados com uma variagdo de RE,
0 receptor de estrogénio a (REa). Em
periodos de intensa atividade mitdtica,
existe a reducdo de sinais iniciados
pela ativacdo do respectivo receptor,
caracterizando uma forma de protecao
para a mama contra a instabilidade
atividade do

induzida pela alta

estrogénio. O balanceamento dos
niveis de estrogénio é extremamente
necessario, pois este hormonio induz o
crescimento das células mamarias e
qualquer alteracdo hormonal
potencializa o desenvolvimento de
cancer (AMENDOLA, VIEIRA,
2005).

Os carcinomas que possuem
alteragcbes no gene BRCAl em sua
maioria sdo receptores de estrogénio e

progesterona negativos e recentemente,
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comprovou-se que em tumores basal
like existe a supressdo do gene pelo
processo de metilacdo (DENT et al.,
2007; SCHIMITT et

al., 2008),

tumores ductais in situ sdo pouco

frequentes em  portadores desta
mutacéo. Entretanto, neoplasias
promovidas pelo gene BRCA2

possuem RE positivo (FAN et al.,
2000; AMENDOLA, VIEIRA, 2005;
DENNIS et al., 2010; ARAUJO, 2013;

MAJEED et al., 2014).

CONCLUSOES

O etanol é reconhecido ha quase

dez anos como substancia
carcinogénica, em razdo do acetaldeido
gue atua em especial no cancer de
mama. Estudos comprovando seu efeito
na proliferacdo de células neoplasicas;
alteracbes  génicas; metabdlicas e
hormonais tém sido cada vez mais
explanados. Porém, a compreensdo das
suas interacbes em diferentes vias

metabolicas continuagerando avancos
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ao longo dos anos e ainda existe um

grande caminho a ser percorrido.
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REVIEW ARTICLE
DESCRICAO COMPARATIVA E ADAPTACAO HISTOLOGICA DOS FIOS
CIRURGICOS: REVISAO DE LITERATURA
Laiz Soares Silva', Gustavo Carvalho Viveiros?, Jessica Fernandes Oliveira?, Hewerton

Douglas Dias Alves®, André Moreira Rocha®, Josefa Moreira do Nascimento-Rocha*

RESUMO

Objetivo: Apresentar diferentes fios de sutura e suas classificacdes, analisando e
comparando seus usos considerando a especificidade de cada tecido. Métodos: Reviséo
sistematica de literatura com base em artigos cientificos publicados e selecionados
através do banco de dados eletronico SciELO. Resultados: Os fios de sutura podem ser
classificados em absorviveis ou inabsoviveis, considerando sua degradacdo pelo
organismo; organicos, sintéticos ou minerais quanto o seu material de origem; e
multifilamentados ou monofilamentado, considerando o numero de filamentos. As
varias classificacdes de fios se tornam necessarias para atender a diversidade de tecidos
existentes. Conclusdo: Muitos critérios podem ser utilizados para escolher o fio de
sutura a ser usado e depende da habilidade e conhecimento do profissional de salde,
considerando todo o processo de cicatrizacdo, optar pelo fio ideal para cada

procedimento.

Palavras chave: fios cirurgicos, adaptacdo histoldgica, sutura

*Académica do Curso de Medicina — Fundagéo Universidade do Tocantins — UFT campus Palmas- Tocantins , Brasil
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COMPARATIVE DESCRIPTION AND HISTOLOGICAL ADAPTATION OF
SURGICAL SUTURES: LITERATURE REVIEW

ABSTRACT

Objective: Show the different surgical sutures and their ratings, analyzing and
comparing their use considering the specificity of each tissue. Methods: Systematic
review of literature based on published scientific articles and selected through electronic
SciELO database. Results: surgical sutures can be classified into absorbable or non
absorbable considering its degradation by the body; organic, synthetic or mineral as
their source material; and multifilament or monofilament, considering the number of
filaments. The various kind of surgical sutures become necessary to meet the diversity
of tissues. Conclusion: Many criteria can be used to pick suture material to be used and
depends on the skill and knowledge of the health care professional, considering the

whole healing process, choose the ideal thread for each procedure.

Key words: surgical sutures, histological adaptation, suture
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INTRODUCAO

No inicio do desenvolvimento da
medicina um dos grandes desafios era
como conter hemorragias e unir tecidos
a fim de evitar infeccbes e auxiliar o
processo  de cicatrizacdo.  Nesse
contexto foram criados os primeiros fios
cirargicos, com funcGes de ligar e
suturar.

Muitos  experimentos  foram
feitos na busca dos melhores materiais
para a formacdo desses fios, como, por
exemplo, fibras vegetais, visceras,
dentre outros.

Assim como 0s materiais, a
utilizacdo dos fios cirurgicos foi se
aprimorando com o tempo. Foi
observado que 0 mesmo material tinha
acOes diferentes em partes diferentes do
corpo: Um fio que era muito Gtil em um
tecido e ndo supria a necessidade de
outro.

Quando se aborda sobre o ser

humano e sua anatomia deve ser levado
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em consideracdo qudo diversificada e
complexa € a histologia dos tecidos
humanos. Cada regido histologia conta
com uma gama de especificidades que
desde celular, fibras,

varia tipo

espessuras, até a vascularizacdo e
inervacdo. A partir dai ha a necessidade
de avaliar quais os fios e qual serd a
reacdo do tecido em questdo. Devem-se
observar as propriedades de
absorbéancia, reabsor¢do e regeneracao
para a escolha do melhor fio.

Seja um cirurgido geral ou
qualquer outro profissional que seja
responsavel pela pratica de sintese,
realizam escolhas baseados em critérios
diversificados, dentre os quais podemos
citar:

preferéncias individuais,

composicdo histoldgica do material/fio,

extensio da ferida ou incisdo,
resisténcia das sinteses, condigdes
adversas do cliente, ou ainda

peculiaridades como faixa etaria, massa
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corporal, outras patologias ou fatores
desfavoraveis.

Os fios cirurgicos classificam-se

de acordo com sua degradacdo
pelotecido em  absorviveis ou
inabsorviveis; por seu material em

organicos, sintéticos, mistos/minerais;

guanto aos seus filamentos em
multifilamentados ou monofilamentados
e pelo seu diametro, (SANTOS et al.,
2009).

Cabe ao cirurgido ter o
conhecimento sobre fios cirdrgicos
disponiveis e as caracteristicas de cada
tecido para poder relaciona-los da
melhor forma e alcancar éxito nos
procedimentos de suturas. E

extremamente importante para 0S
profissionais de salde conhecer o0s
materiais que serdo utilizados nos
procedimentos cotidianos.

Esse artigo de  revisdo
sistematica visa apresentar os variados

tipos de fios cirdrgicos e assim auxiliar
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na escolha da melhor opcdo que se
adapte de forma satisfatoria a cada tipo
de tecido, e descrever os tipos de fios
cirurgicos  utilizados em  suturas
considerando as suas especificidades e
diversos

relacionando-os com 0sS

aspectos histologicos.

METODOLOGIA

Trata- se de uma de um artigo
de revisdo de literatura descritivo,
qualitativo, realizado a partir de artigos
selecionados no banco de dados
eletronico SciELO (ScientificElectrocic
Library Online), com estratégia de
busca definida sobre a temética de fios
cirdrgicos e sua analise histologica.
Aplicou se a combinacdo dos seguintes
descritores “Fios cirtrgicos”,“Fios de
sutura”,  “Suturas”, “Cicatrizagdo”,
“Cirurgia”, “Catgut” , “Feridas”, “Fios
“multifilamentos

Absorviveis”,

sintéticos”,  “Materiais  dentarios”,

“Propriedades fisicas”, “Fios de aco”,
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“Fios de poliéster”, “Nylon”,
“Polipropileno”, “Tipos de fio” e “Fios
inabsorviveis”.

Foram considerados 0s seguintes
critérios de selecdo: artigos relacionados
com fios

cirdrgicos e a sua

histofisiologia, morfologia, origem,
composicdo e caracteristicas; artigos
gue abordassem o metabolismo celular
e a absorcdo e ndo absorcdo dos fios;
considerando o0s artigos de revistas
cientificas de publicacBes entre 0s anos
de 1999 a 2012. Por, nem todos os
artigos  pesquisados abordarem 0s
assuntos pertinentes a pesquisa dos fios
e a sua histofisiologia, foram
descartados aqueles tangenciavam do
tema. Foram eliminados primariamente
aqueles que abordavam temas como
ligadura do canal arterial, fios
ortodénticos, nervo sensitivo radial, fio
de kirschner, manguito rotador, lesdo
fio de

abdominal, Kirschner

transfixando artéria aorta, fratura supra

——

69

condiliana de Umero e estudo
multicéntrico.

Ainda foram descartados 0s
artigos que estavam em outras linguas
como o inglés e o espanhol, bem como
houve descarte daqueles artigos cujas
datas de publicacdo sdo anteriores aos
considerados na pesquisa (1999) e
posteriores a 2012. No banco de dados
SciELO foram selecionados dezesseis

(16), dos quais foram utilizados oito

(08) para o estudo descritivo.

RESULTADO E DISCUSSAO

Devido a grande diversidade,
serdo apresentados os fios de sutura
mais citados durante a revisdo de
literatura, classificados primeiramente
pelas suas caracteristicas de absorgdo e
entre suas caracteristicas serdo citados
0S  outros

tipos de classificagcdo

pertinentes ao fio.
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1. Caracteristicas gerais

As caracteristicas dos fios de
sutura sdo trabalhadas como a
classificacdo dos fios que, dentre outras
formas, pode ser classificado de acordo
com sua degradacdo pelo organismo em
absorviveis e inabsorviveis, quanto a
sua origem em organicos, sintéticos,
minerais,

mistos ou também pelo

ndmero de filamentos sendo
multifilamentados ou monofilamentado
(que também pode ser sugerido como a
sua capilaridade), e ainda quanto ao seu
diametro (que geralmente é evidenciado
pelas numeracgdes), (FOSSUM, 2002).
No aspecto da degradacdo os
fios cirdrgicos podem ser absorviveis de
curta ou longa duragéo, de acordo com
o tempo que levam para que O
organismo atraves de suas reacOes
metabolicas degrade completamente o
fio. Ja os fios inabsorviveis ndo séo

divididos quanto a sua duracdo, uma

vez que eles devem ser removidos, em

——
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decorréncia de sua ndo degradacéo.
Quanto a sua origem sao eles, organicos
(fio de algodao), mistos ou minerais (fio
de aco), e sintéticos (como o fio de
nylon). Quanto ao diametro os fios séo
subdivididos em calibres variados em
nimeros de zero, CUjOS  Zzeros
determinam a sua resisténcia ténsil, e
guanto maior a quantidade de zeros
mais delgado é o fio (SANTQOS, et al.
2009).

De acordo com cada uma de
caracteristicas &

suas que 0Ss

profissionais que realizam suturas

escolhem os fios a serem utilizados, o

qual deve se adequado ao 6rgdo ou

tecido a sofrer sintese. Um fio
multifilamentado possui maior
aderéncia bacteriana do que um
monofilamentado, o0 que torna-se

desprezivel seu uso em tecidos com alto
indice de contaminacdo. Outro exemplo
€ 0 caso de tecidos que sofrem grandes

cargas de tracdo, como aponeuroses,
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esses devem ser suturados com fios de
alta forca ténsil. Fios que contam com a
caracteristica desvantajosa de grande
memoria, isto é, de voltarem a seu
estado prévio a sutura, como dobram-se,
espiralarem-se, ndo oferecem vantagem.
Bem como aqueles que tém alta
pliabilidade, que € a dificuldade de dar
nos, unida a a caracteristica anterior
oferecem dificuldades em suturas
delicadas. (SANTOS, et al. 2009).

Os cirurgides escolhem o fio de
sutura influenciados por varios fatores,
dentre eles: seu treinamento ou
preferéncia individual, a caracteristica
biol6gica do material, se absorvivel ou
inabsorvivel; a resisténcia a tensdo de
uma sutura, que influencia no tipo e
didmetro do fio a ser escolhido; a
localizagdo e o tamanho da incisdo ou
do campo operatorio e as condicGes
particulares do paciente, tais como:

idade, peso corporal, outras doencas ou

condicBes clinicas desfavoraveis, Para

——

71

(BENICEWICZ E HOPPER, 1990),
Apud (RIBEIRO E GRAZIANO, 2003).
Na execucdo da sutura ou sintese
devemos contar com todo um arranjo,
que pode ser definido como “um ideal”.
As caracteristicas  ideais  seriam
seguranca no né, adequada resisténcia a
tracdo, facil manipulacdo, minima
reacdo tecidual, de reacdo carcinogénica
ausente, ndo possuir a capacidade de
desencadear ou mesmo de manter
infeccdo, proporcionar a unido das
bordas da ferida unidas até pelo menos
a fase proliferativa da cicatrizagdo,
possuir resisténcia no meio a qual atue e
ainda por cima ter um custo baixo,
(HUMBERTO, et al. 2007).

Nessa margem de discussao,
torna-se necessario trazer a baila, as
fases de cicatrizacdo da ferida, e assim
situar melhor os apontamentos quanto
as reacOes fisioldgicas teciduais em
fio Essa

presenca do cirurgico.

necessidade é afirmada, pela capacidade
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que os fios de sutura tem de causar
irritacdo aos tecidos e de determinar
uma resposta inflamatoria de baixa

intensidade e curta duracdo.
(HUMBERTO, et al. 2007).

Dessa forma o processo de
cicatrizacdo de ferida se procede
inicialmente apds 0 seu encerramento
primario e se subdivide em trés fases:
‘fase inflamatoria’, ‘fase proliferativa’,
e ‘fase de maturacdo e remodelacao’:

e Fase inflamatoria - inicia-se
ap6s a lesdo tecidual, sendo
sobre tudo evidenciados
fendmenos relacionados com a
formacdo do coagulo de fibrina
com

agregacdo  plaquetaria,

ativacdo da  cascata de
coagulacdo, e migracdo celular
de polimorfonucleado,
macrofagos, linfocitos e
fibroblastos. (BARROS, et al.,

2011).

——
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Fase proliferativa - decorre do
quinto dia até a quarta semana
apos a lesdo  tecidual,
predominando nessa fase oS
fendmenos da angiogénese e
proliferacdo dos fibroblastos,
com concomitante formacdo de
matriz extracelular. Fase em que
ocorre também o alinhamento
das fibras coladgenas e aumento
da forca tensil nas bordas da
ferida e conseguinte reducdo do
tamanho da ferida. (BARROS,
etal., 2011).

Fase de remodelacéo- inicia-se
na 3% semana e pode prolongar-
se por mais de um ano. Barros
salienta que durante este tempo
da-se a maturacdo e renovacgdo
das fibras de colageno, formacéo
de novos capilares de maior
calibre, formagédo de novo

epitélio e remodelagdo das fibras

de colageno. A forga de tenséo
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maxima € atingida as 12
semanas mas ndo ultrapassa 70-
80% da forca pré-lesdo.

(BARROS, et al., 2011).

Retomando a caracterizagcdo dos
fios cirdrgicos, podemos fazer uma
consideracdo quanto aos didmetros dos
fios, pois conforme Santos, et al.
(2009), os fios sdo enumerados pelo
sistema USP (Farmacopéia dos Estados
Unidos) como 2- 0, 3-0, 4-0, dentre
outros.

Sendo diversificadas e variaveis
as relacOes entre a numeracgéo do fio e
seu diametro correspondente em
milimetros. Sendo que existe um valor
minimo e um maximo na dependéncia
do numero, como por exemplo: o
numero O varia de 0,35mm até 0,40mm
de didmetro do fio, (HUMBERTO, et

al. 2007).

——
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2. Fios inabsorviveis

Para que se tenha uma analise
mais detalhada e concomitante, uma
visdo mais apreensivel e entendivel,
faremos uma abordagem do fio néo-
absorvivel /inabsorvivel, definindo suas
caracteristicas peculiares, tais como:
material,

origem do composicao,

capilaridade, indicacdo, diametro e

aplicabilidade(SANTOS, et al. 2009).
Mediante todas as

caracterizac_;(")es anteriores,  torna-se

necessario apresentar alguns exemplos
inabsorviveis,

de fios 0S quais se

seguem representados na Tabela 1:

(TABELA 1)
TABELA 1 - Caracteristicas dos fios inabsorviveis
Origem Animal Seda Monofilamento trancado
Origem Vegetal Algoddo Monofilamento Torcido
Linho Multifilamento trancado ou
torcido
Origem Sintética Poliamida Monofilamento
Polipropileno Monofilamento
Poliéster Monofilamento
Multifilamento tragado
Politetrafluoretileno Monofilamento poroso
Origem Mineral Ago Inoxidave] Monofilamento

Fonte adaptada: SILVA, (2009).
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2.1.Fios  inabsorviveis  de
origem animal
Seda: multifilamento entrancado, muito
facil de manusear. Trata-se de um fio
barato que permite dar n0s seguros mas
associa-se a tempo de suporte erratico
(forca ténsil pequena e com perda total
ao fim de 1 a 2 anos). Sendo um fio
organico acarreta maior reacdo tecidual
e, por se tratar de um multifilamento,
maior risco de infeccdo (SANTOS et
al., 2009).
2.2.Fios  inabsorviveis  de
origem vegetal
Algoddo: E um fio multifilamentado,
inabsorvivel,

considerado mas

biodegradavel, composto de longas
fibras de algoddo torcidas, com boa
flexibilidade e resisténcia. O algod&o
ganha em resisténcia a tensdo e em
seguranca dos nos, quando umedecido.
De acordo com Goffi e Tolosa, as
sua

desvantagens do algoddo é

capilaridade, reatividade nos tecidos e

——
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capacidade de potencializar infeccbes

por aderéncia  bacteriana.  Suas

indicacbes  sdo:  cirurgia  geral,

ginecologica, obstétrica, ortopédica,

urologica, oftalmica e neurologica,
(GOFFI e TOLOSA, 1996).
Linho: E um fio multifilamentado,
inabsorvivel, mas biodegradavel assim
como o algoddo. Este material é
produzido a partir de fibras periciclicas
do caule do linho. Possui boa resisténcia
ténsil, é flexivel, permite boa seguranca
na formacdo dos nos e baixo atrito
quando implantado nos tecidos (GOFFI
e TOLOSA, 1996).
2.3.Fios  inabsorviveis  de
origem sintética
Poliamida (nylon): Possuem elevada
forca  ténsil, elasticidade, facil
deslizamento e memoria a reaccdo
minima. A elevada

tecidual sua

memoria faz requerer 3 a 4 nos,

enquanto a sua hidrolise lenta faz perder
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15-20% da forca ténsil por ano
(HUMBERTO et al., 2007).
Polipropileno: esse fio tem elevada
forca ténsil e elasticidade, e dai a
facilidade em distribuir a tensdo em
suturas continuas, requer a realizacdo de
4 nds, desperta pouca reacdo de corpo
estranho e é facil de remover. Da pouco
traumatismo por arrastamento e difere
dos restantes monofilamentos pela sua
maior flexibilidade (HUMBERTO et
al., 2007).

Poliéster: foi o primeiro fio sintético
ndo absorvivel a ser produzido.Permite
bom manuseamento, realizacdo segura
de no6, desperta pouca reacaotecidual e
apresenta forca ténsil elevada e
constante (HUMBERTO et al., 2007).
Politetrafluoretileno: O fio de
politetrafluoretileno é um
monofilamentomicroporoso constituido
de um polimero de cadeia de carbono
com atomos de fluorem torno dele,

tendo sido utilizado em cirurgias

——
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ortopédicas e  vasculares.  Tem
aindacomo caracteristicas ser um fio
maledvel e elastico, ndo possuir
memdaria, 0 queminimiza a irritacdo
causada pelos nos. Indicado para
cirurgias cardiovasculares,hernioplastias
e cirurgias orais (SILVA, 2009).

2.4. Fios  inabsorviveis de

origem mineral

Aco inoxidavel: Trata-se de um fio
inabsorvivel com

materialbiologicamente  inerte, nao
capilar e facilmente esterilizavel por

autoclave, (SILVA,2009).

3. Fios absorviveis

De acordo com Silva os fios de
sutura absorviveis, apresentados na
Tabela 2, sdo fios quesdo absorvidos
pelo organismo durante o processo de
cicatrizagdo. Isso evita anecessidade de
um retorno do paciente para retirada dos

pontos em locais queseriam inacessiveis

para a sua retirada sem uma nova
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incisdo, como, por exemplo,visceras.
(SILVA, 2009).

Eles tém origem animal ou
sintética e sua absorcdo varia de 1 a 3
meses,logo, eles devem ser utilizados
nas suturas em que o fio deve

permanecer por poucotempo, ou seja,

Entre os de origem animal, o

catgut simples e cromado que

sdoclassificados também como
monofilamtentos torcidos e entre 0s
sintéticos citatambém 0s
multifilamentos sintéticos (Poliglatina,

Acido Poliglicolico) emonofilamentos

tecidos de rapida regeneracdo, (Santos, sintéticos (Polidioxanona,
et al. 2009). Poliglecaprone e Gliconato).
Os fios  absorviveis  sdo (SLATER,1998).
utilizados de acordo com o tipo de TABELA 2
tecido animal,por exemplo, eles podem TABELA 2 - Caracteristicas dos fios Absorviveis:
Origem Animal ~ Categut simples ~ Monofilamentos ~~ Absorgdo em 14 dias
ser usados na pele e subcutaneo, mas na toreido :
Categutcromado ~ Monofilamentos ~ Absorgdo em 21 dias
i forcido
pele devem serremovidos porque a Origem Sintética ~ Poligalactina Monofilamentos ~ Absorgdo em 30 dias
Multifilamento
5 ; Tracado
absorgao requer contato com fluidos Acido Poliglicslico  Multifilamento Absorgdo em 70 dias
. . Tragado
corporails. Alguns outrosexemplos Sao Polidioxanona Monofilamentos ~ Absorgdo em 60 dias
Poliglecaprone Monofilamentos ~ Absorgdo em 60 dias
Gliconato Monofilamentos ~ Absorgdo em 60 dias

musculo e 6rgdos parenquimatosos e Font adaptadz: SLYA (209,

vasos, tais como figado, bagoou rim que ) o )
3.1.Fios absorviveis de origem

sdo geralmente suturados com fios _
animal

monofilamentares absorviveis.

Fio catgut simples e cromado: A

Emodrgdos ocos recomendam-se fios ) )
camada serosa do intestino delgado de

absorviveis para prevenir retencdo de

bovinos sadios. Possui fibras

materialestranho na cicatrizacdo da

longitudinais de origem proteica

ferida. (SLATER, 1998).
( ) revestida de colageno formando um
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multifilamento que proporcionam maior
resisténcia ao fio. A absorcéo do catgut
€ um processo que envolve fagocitose,
principalmente dos macréfagos. Ainda
envolve dois estagios, um em que as
ligacbes moleculares sdo quebradas por
hidrolise acida e outra a colagenolise,
(SILVA, 2009). Em seguida ha a
digestdo e a absorcdo por enzimas
proteoliticas. O catgut cromado possui a
mesma composicdo do simples, s6 que
para aumentar sua resisténcia ele é
tratado com uma solucdo salina de
cromo, (SLATER, 1998).

3.2.Fios absorviveis de origem

sintética

Poliglatina: confeccionado a partir de
polimeros que sdo inerteis,antigénicos e
ndo piogenicos. Esse é um fio trangado
bem estirado e tem absor¢dode 60 a 80
dias. Possui boa resisténcia a tracdo e de
facil manuseio. Tem sido considerado
um material excelente para qualquer

tipo de sutura, por que nadofavorece

——

77

aderéncias e ndo desencadeia reacao
inflamatoria significativa ao seuredor.
Pode ser bem empregado em suturas
delicadas ou que requer menor tempode
permanéncia, (SLATER (1998).

Acido Poliglicélico: Trata-se de um fio
sintético absorvivel composto deum
monopolimero de acido glicolico (&cido
hidroxiacético) moldado
emmultifilamentos, com boa resisténcia,
bom manuseio na confec¢cdo dos ndés e
boafixacdo. Seu material é considerado
inerte, ndo antigénico e ndo piogénico e
suaabsorcdo ocorre por hidrdlise de
forma uniforme e previsivel, conforme
estudos de, (SILVA, 2009).
Polidioxanona: Esse fio é Gtil quando
se quer uma sutura absorvivel
eresisténcia prolongada. As suturas com
material sdo indicadas

esse para

tecidosmoles, em cirurgias
oftalmoldgicas, exceto a coOrnea e a
esclera, e cirurgiascardiovasculares, ndo

sendo recomendada para tecido neural.
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E definido comomonofilamento de
poliéster, ndo alergénico e que durante a
absorcdo sofre ligeirareacdo tecidual,
(SILVA, 2009).

Poliglecaprone: é um fio
monofilamentar sintético a base de
blocossegmentados de copolimeros de
épsilon coprolactona e glicolida que séo
absorvidospor

hidrolise quando em

contato com  organismos  Vivos.
Apresenta excelenteresisténcia ténsil,
memoria e

reduzida grande

maleabilidade. Devido a
essascaracteristicas pode ser aplicado
ndo somente nas suturas internas, mas
tambémem suturas superficiais de
mucosa e externas cutaneas, (SILVA,
2009).

Gliconato: E um fio classificado como
monofilamento, produzido a partirdo
gliconato. Possui baixo coeficiente de
atrito, contem superficie lisa que
favoreceusa-lo em suturas delicadas e

acaba minimizando a aderéncia de

——
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bactérias. A suaboa maleabilidade da
seguranca aos nos de sutura. Possui
ainda a capacidade deser absorvido até
60 dias, sendo que em 14 dias ap0s sua
implantacdo  ocorre  50%de  sua
degradacio pelos tecidos. E indicado
para cirurgias gastrointestinais
eobstétricas, uroldgicas, sutura de pele e
ligadura de vasos, (SILVA, 2009)

e(SLATER, 1998).

CONSIDERACOES FINAIS

Na &rea médica sdo de extrema
importancia as producdes cientificas,
umavez que essas tendem a melhorar a
atuacdo dos profissionais, seja através
depraticas médicas, cirurgicas, ou
clinicas investigativas. E neste intuito
que estetrabalho de revisdo sistematica
é desenvolvido, a fim de, trazer para o
campo damedicina conhecimentos sobre
a estrutura e propriedades dos fios de
sutura bemcomo sua utilizacdo de
acordo

com 0 tecido/érgéo,
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metabolismo celular e reacaotissular
que os fios podem desencadear.

Observa-se, que apesar das
multiplas caracteristicas dos fios de
sutura, como absorviveis, inabsorviveis,
vegetais ou sintéticos,
multifilamentados oumonofilametos, a
sua escolha leva em consideracdo
principalmente as peculiaridades
préprias do 6rgdo a sofrer sintese; o
paciente e suas condicdes fisicas,
fisioldgicas, de idade, peso corporal,
outras patologias e condicbes clinicas
desfavoraveis; considera-se também o
treinamento e preferéncia do préprio
cirurgido.

Portanto, essa pesquisa traz, para
0 meio académico e profissional
informacdes basicas e peculiares quanto
os fios cirargicos, a fim de relacionar as
praticas

cirurgicas com a

histofisiomorfologia dos tecidos.

——

79

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

BARROS, M. et al. Principios béasicos
em cirurgia: fios de sutura. Acta Med
Port. V.24, n. S4, p. 1051-1056
CASTRO, H. L.; DELLA BONA, A;
AVILA, V. J. B. Propriedades fisicas
dos fios de sutura utilizados na
odontologia. CiencOdontol Bras. p.
85-90, abr./jun. 2007

FOSSUM, T, W. Cirurgia de
Pequenos Animais. Editora Roca Ltda.
2002.

GOFFI, F. S.; TOLOSA, E. M. C.
OperagOes fundamentais. In: Goffi FS.
Técnica Cirlrgica: bases anatdmicas,
fisiopatolégicas e técnicas cirurgicas.
Roca, Sdo Paulo, Ed. 4., p. 52-53,
1996.

SANTOS, T. D.; PAES, C. A;
PEREIRA, D. M.; GONCALVES, L. G.
G. G. D. Fios de sutura absorviveis.

Rev CientElet Med Vet. p. 12, Jan.

20009.

'



Rev Pat Tocantins
AN oA [SOCIEDADE DE PATOLOGIA DO TOCANTINS]

SILVA, L. S. Aplicabilidade e Reacéo
Tecidual dos Fios de Sutura. 2009. 37
f. Seminario (Doutorado em Ciéncia
Animal) — Universidade Federal De

Goias, Goias.

SLATER, D. Manual de cirurgia de
pequenos animais. 2.ed. Sao Paulo:
Manole,1998. v.1, ¢.52, p.898-902.

RIBEIRO, A. R; GRAZIANO, K. U. Os
fios de sutura cirargica e a enfermeira
decentro cirurgico: critérios de previsao
e provisdo segundo a natureza das
instituicbeshospitalares. Ver

EscEnferm USP. 2003; 37(4): 61-8.

80

——
| —




Rev Pat Tocantins
AV S W0y I0kVAl [SOCIEDADE DE PATOLOGIA DO TOCANTINS]

REVIEW ARTICLE
NEOPLASIA MALIGNA

“OSTEOSARCOMA”: UM ARTIGO DE REVISAO

LFS Cavalcante 1, AS Valente 1, DD Carneiro?, CA Souto?, VR Guedes?2.

RESUMO

Osteossarcoma, tumor 6sseo maligno primario mais comum, geralmente surge
entre a segunda e terceira décadas de vida, seguindo uma distribuicdo bimodal, com um
pico inicial no periodo da adolescéncia e adultos jovens, e um segundo pico apos a 62
década de vida. Acomete principalmente a metéfise de ossos longos como o fémur distal,
tibia proximal e umero proximal. Osteosarcoma, ou sarcoma osteogénico, € de dificil
diagnostico precoce devido a forma insidiosa com que aparece.Seu tratamento inclui
diversas abordagens terapéuticas dependentes de variaveis como volume, localizacdo e

estadiamento.

Palavras chave: Tumor 0sseo, osteosarcoma, diagnéstico, estadiamento.

!Académico de Medicina da UFT;
%Orientador e docente do curso de Medicina da UFT.
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INTRODUCAO

De acordo com a Sociedade
Brasileira de Cancerologia, surgem no
Brasil 2.700 novos casos de cancer 6sseo

e estes sdo percebidos como raros.

Tumores  6sseos malignossdo

classificados em primarios e

secundarios. Tumores primarios
configuram-se como o0s originados do
0SS0, enquanto 0s secundarios sdo
provenientes de partes distintas do
organismo e migram para a estrutura

0ssea, denominando a metastase.

Temos como tumores malignos

mais  frequentes o  Osteosarcoma

(também  chamado de  sarcoma
osteogénico), apresentado como tumor

exclusivo do 0sso, categoria primaria.

O presente artigo de revisdotem

como objetivo atualizagdo médica

quanto ao tumor 0sse0 mais comum,
revelando as caracteristicas clinicas e
epidemiolégicas do Osteosarcoma, bem
como  introduzir  atencdo  sobre
negligéncia dos sintomas basais comoa
dor, aumento de volume local, fratura e
impoténcia funcional, tendo em vista a
facilidade em erro ao discernir essas
simplesdores com o surgimento de

tumores 0sseos.

——
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METODOLOGIA

A pesquisa foi fundamentada na
revisdo de literatura, analises cientificas
de pesquisa latino-americana e norte
americana sobre a tematica Tumor
Osseo. O processo de selecdo de artigos
teve como periodo determinante o
lapsoentre os anos de 2011 a 2016.
utilizados  materiais

Foram com

disponibilidade na integra do texto.

Ocorreram  buscas pela Biblioteca
Virtual de Sadde (BVS); American
CancerSociety;PubMed; Scielo;

Sociedade Brasileira de Cancerologia,
revistas Norte Americanas e Latino

Americanas atualizadas.

ETIOLOGIA

A causa dos tumores 0sseos é

desconhecida, porém, parecem ser

hereditarios e causados por certas
mutacdes genéticas.Ocorrem com indice
elevado em éreas de desenvolvimento
6sseo rapido e, apesar de numerosas
alteracbes moleculares e genéticas
serem associados a patogénese para 0

desenvolvimento do osteossarcoma

(OS), sua progressao permanece
obscura.
A Sociedade Brasileira de

Oncologia identifica que a prevaléncia é
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maior no sexo masculino, com uma
relacio de 1,5 a 2,1: 1, ocorrendo
geralmente entre a segunda e terceira
décadas de uma

vida, seguindo

distribuicdo bimodal, com um pico
inicial no periodo da adolescéncia e
adultos jovens,e um segundo pico apos a

62 década de vidaZ.

Outros fatores de risco para
osteossarcoma incluem: ldade: o risco de
osteossarcoma € 0 mais alto durante o
surto de crescimento na adolescéncia,;
Altura: pode haver alta conexdo entre
criancas altas e osteossarcoma; Etnia: O
osteossarcoma é um pouco mais comum

em afro-americanos do que em brancos®.

Apesar desta tumorogénese ndo
ter procedéncia absolutamente definida,
as pesquisas identificaram outros fatores
que promovem incidéncias dessa
patologia. Alguns procedimentos para
diagndsticos e tratamento podem induzir
ao aparecimento de um osteossarcoma,
como a intervencdo por radioterapia.
Criancas que tiveram retinoblastoma
hereditario apresentam risco aumentado
para 0 osteossarcoma, particularmente se

eles sdo tratados com radiacao™

Atualmente podemos estar a
subestimar a associacdo entre infecgéo
cronica e o0 desenvolvimento de

neoplasias malignas. Alguns autores

——
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25%

neoplasias malignas podem ter origem

admitem que mais de das
na inflamacdo crbnica e em agentes
infecciosos, um exemplo € a Doenca de
Paget do 0sso®. Foi identificado que
portadores dessa doenca cronica tém
maiores chances de apresentar o
osteossarcoma na vida adulta, pois a
desestruturacdo da arquitetura nos
tecidos 0Osseos acometidos, promovida
por reabsorcdo 6ssea aumentada e reparo
0sseo  desorganizado, resulta em
aumento de volume e maior fragilidade
Ossea, podendo haver transformacéo
neoplasica das lesdes, especialmente o

osteossarcoma®.

DIAGNOSTICO

Neoplasias 0sseas apresentam
uma variedade de comportamentos
genéticos. A demora e a dificuldade em
diagnosticar tém ligacdo ao modo
insidioso com que a doenca surge. O
diagnoéstico pode ser confuso e
histoldgico, pois 0 osteossarcoma pode
imitar Histiocitoma Fibroso Maligno,
Fibrossarcoma ou Tumores de Células

Gigantes.

A radiografia averigua o estado
0sse0 e se existe algum tecido mais

denso. Geralmente é o primeiro exame

'
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feito quando ha suspeita de tumor 6sseo.
O exame por raios X pode mostrar a
destruicdo do coértex, a elevacdo do
periosteo e a extensdo extra-0ssea com
ossificacdo dos tecidos moles adjacentes,
mas muitas vezes s30 necessarios
exames complementares para fechar o

diagnostico’.

Os trés locais onde a metastase se
instala preferencialmente sdo pulmao,
figado e osso. O diagnostico € realizado
por meio de diversas ferramentas, entre
elas exames laboratoriais que mostra se
h& no sangue algumas substancias que,
em elevados titulos, indicam a presenca
de tumor em estagio avancado, tais como
fosfatase alcalina e lactato desidrogenase
(LDH)".

Tomografia computadorizada

(TC) reproduz imagens em distintos
angulos, Gtil para diagnosticar se o tumor
invadiu  estruturas como  tenddes,
musculos ou tecido gorduroso’. A TC é
mais precisa no diagnéstico de doencas

metastaticas do torax do que os raios-x°.

Ressonancia Nuclear magnética
(RNM) deve ser usada com frequéncia
para 0 acompanhamento de tumores

malignos, pois propicia uma boa

visualizagdo  de  tecidos  moles

envolvidos, fornecendo informacgodes

preciosas para auxiliar tratamentos

——
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cirdrgicos que visam preservacdo do
membro. A RNM ¢é o procedimento mais
preciso para a avaliacdo da extensdo
intra e extramedular de um tumor 0sseo.
O contraste marcante entre os sinais da
gordura e do tecido neoplasico torna a
RNM

estudo®.

excelente método para este

A tomografia por emissdo de
positrons (PET) € um exame que
monitora a atividade metabdlica no
corpo todo e consegue detectar tumores
que se disseminaram para os linfonodos

ou outras estruturas e 6rgdos do corpo™®.

A medicina nuclear utiliza
radiacdo em minima quantidade, uma
das ferramentas que utilizam esse tipo de
estrutura nuclear é a Cintilografia. Sua
utilizacdo em conjunto com agentes
buscadores de tumores pode oferecer
adicionais

informacdes importantes,

aumentando a  especificidade do
diagndstico, em comparacdo com as
convencionais de

técnicas imagens

morfolégicas. Uma das maiores

vantagens da cintilografia dssea é que

ela permite a pesquisa de todo o corpo.

Isto é importante porque
aproximadamente 13% das lesGes
metastaticas ocorrem no esqueleto

apendicular em regifes que usualmente
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ndo sdo incluidas na pesquisa

esquelética’’.

A Biopsia também é um exame

importante,  pois  determinard a

confirmacdo  do  diagnéstico  de
osteossarcoma. A biopsia deve ser
indicada pelo médico que fara o
tratamento, sendo que a bidpsia aberta é
a investigacdo padrdo em cenario de
duvida. A Dbiopsia colabora em
determinar a melhor opgéo de tratamento
e deve ser um procedimento de absoluta
atencdo, pois bidpsias realizadas de
maneira inadequada Sdo responsaveis

por modificacBes no plano terapéutico’.

CONDUTA TERAPEUTICA

As

responderdo a especificidade do tumor.

opcdes de tratamento
Volume, localizagdo e estadiamento séo

fatores que direcionam qual

procedimento executar.

De acordo com a Sociedade
Americana Muscoesquelética, o sistema
de estadiamento dos tumores é feito em
trés informacdes: o grau do tumor (I =
baixa qualidade; Il = alto grau); A
extensdo do tumor (A = envolvimento
intra-; B = intra e extra 6sseos extensdo);
Presenca de metastases a distancia (I11).

Através do estadiamento € que se

——
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mostrara a dindmica correta do
tratamento. No entanto, & necessario
exames de imagem para um correto
estadiamento, incluindo uma varredura
isdtopo  Ossea para conduzir O
tratamento, bem como radiografia de
torax e tomografia computadorizada para

descartar metastases pulmonares*2.

Sabe-se que na década de 60 o
volume de amputacGes de pacientes com
cancer era bastante expressivo, porém
com a intervencdo de  novos
procedimentos a expectativa e qualidade
de vida aumentaram. A amputacdo pode
acarretar necrose, infeccdo, crescimento
excessivo do 0Sso em criangas, neuroma,
dor do membro fantasma, dentre outros

fatores.

Atualmente ha diversidade de
procedimentos justapostos ao sarcoma
0sse0 que respondem com éxito a:
quimioterapia, procedimento sistémico,

radioterapia e ressec¢ao do 0sso.

Algumas referéncias
esclarecemque os procedimentos padrédo
para a terapéutica de osteossarcoma
incluem quimioterapia, cirurgia de ponta
combinada e inovadora estratégia de
fortalecimentodroga imunitario, 0 que
pode diminuir a quantidade de 30 a 40%
pacientes de risco com a recidiva da
metastases

doenca com
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pulmonares'®.Porém,mesmo  com  as
técnicas de quimioterapia e cirdrgicas
melhoradas, muitos pacientes portadores
de OS

sobrevida livre de doenga a longo prazo,

ndo conseguem atingir a

devido ao desenvolvimento de

resisténcia a intervencdes terapéuticas’.

Os

levam a uma conjuncdo de tratamento,

procedimentos  sistémicos
sendo possivel e se viavel associado a
radioterapia com a terapia antineoplésica
sisttmica (quimioterapia ou terapia
enddcrina) antes ou apods a cirurgia. Os
compostos metotrexato, doxorrubicina,
cisplatina, ifosfamida e etoposido sdo
atualmente os mais utilizados no
combate a esta patologia, no entanto
apresentam elevada citotoxicidade e
quando administrados em longo prazo
sdo a causa de efeitos secundarios
renal,

adversos, tais como faléncia

mielossupressdo e problemas
cardiacos™.

Mas provavelmente apenas o
procedimento sistémico ndo € suficiente,
hé& dados que indicam que nem todos 0s
pacientes com diagnostico de
osteossarcoma com um alto grau (grau
3) sebeneficiariam com o tratamento
sistémico, j& que altas taxas de
sobrevivéncia s6 pode ser conseguida
por meio da

resseccdo  cirdrgica

completa®™.

——
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Radioterapia é um método em
potencial para destruir células tumorais,
porém no caso de osteosarcoma ha
ressalvas. O tratamento por radioterapia
no oS,

radiorresistente, ndo € aplicado como

tumor relativamente

uma primeira escolha, sendo comumente

indicado apenas em pacientes com

osteossarcoma irressecavel ou
inacessivel, geralmente em regides
axiais, incluindo a cabeca, pescoco,

coluna e pélvis como uma opcao
paliativa.  Portanto, esse procedimento
ndo é utilizado em todos os pacientes
cancer; vai

com depender do

estadiamento e evolucdo do tumor

maligno™®.

A resseccdo tende a  ser

procedimento comum no caso de

neoplasias malignas.  Atualmente, a
cirurgia continua a ser uma parte
indispensavel  de  tratamento  de

osteossarcoma em  conjunto  com
quimioterapia. O objetivo da cirurgia
deve ser uma remocdo completa do
tumor, com uma ampla margem de
tecido normal, a fim de evitar locais de
recorréncia, prezando

sempre pela

seguranca do paciente™.

CONSIDERACOES FINAIS
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E notdria a importancia do diagnostico
precoce do osteossarcoma, fato que
diagnosticado em tempo prematuro
condiciona melhor qualidade de vida ao
paciente, proporcionando a preservagao
do membro, bem como a sua fungéo

mais fisioldgica possivel.

Além do cenéario palpavel a
respeito do diagndstico e tratamento, é
conveniente lembrar que o paciente
vitima de cancer deve ser compreendido
no contexto

multidisciplinar, cujo

tratamento e chance de sobrevida séo

imprecisos, tendendo deste modo o
paciente a ter pensamentos
disfuncionais.  As  estratégias de

enfrentamento psicoldgico sao0s
principais meios que possibilitam a
minimizagdo do sofrimento advindos da
doenca, bem como manter o paciente
informado sobre descobertas atuais de

tratamento.
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REVIEW ARTICLE

O MITO DA GASTRITE NERVOSA

Karolina Alencar Bandeira', Tatiana Nascimento Marques®, Aline Santos lamamoto®,

Raimundo Célio Pedreira?

RESUMO

Os recentes avancos cientificos estdo esclarecendo ainda mais a géneses dos agravos
de satde. No caso especifico da gastrite, estudos recentes mostram a relacdo estreita entre a
doenca e a bactéria Helicobacter pylori. No entanto, a historia natural das doencas esclarece
que praticamente todas as patologias possui diversos aspectos relacionados a sua génese, um
deles é o aspecto psicossocial com destaque para o estresse. O estresse pode estar presente no
aparecimento da gastrite, principalmente nos casos graves de pacientes internados. Aspectos
emocionais parecem ndo possuir estreita associacdo, de maneira isolada, com a origem das
gastrites. Outro importante fato é que a gastrite em algumas ocasifes € relatada como um
sintoma. A literatura mostra que gastrite € uma doenca e seu conceito passa necessariamente
por uma injaria no tecido do ambiente gastrico, cujo diagndstico definitivo necessita da
verificacdo de achados histopatologicos especifica. A presente revisdo comparara aspectos
organicos e psicolégicos relacionados com a gastrite para avaliar 0 mito conhecido como
“gastrite nervosa”, examinando sua aproximacao com a nosologia propriamente dita.

Palavras- chave: Mito. Gastrite. Saude. Doenga. Aspectos organicos. Aspectos psicossociais.
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THE MYTH OF GASTRITE NERVOUS

ABSTRACT

Recent scientific advances are further illuminating the genesis of health problems. In
the specific case of gastritis, recent studies show the close relationship between the disease
and the bacterium Helicobacter pylori. However, the natural history of the diseases explains
that practically all the pathologies have several aspects related to its genesis, one of them is
the psychosocial aspect emphasizing the stress. Stress may be present in the onset of gastritis,
especially in severe cases of hospitalized patients. Emotional aspects do not seem to have
close association, in an isolated way, with the origin of gastritis. Another important fact is that
gastritis on some occasions is reported as a symptom. The literature shows that gastritis is a
disease and its concept necessarily passes through an injury in the tissue of the gastric
environment, whose definitive diagnosis necessitates the verification of specific
histopathological findings. The present review compared organic and psychological aspects
related to gastritis to evaluate the myth known as "gastritis nervosa”, examining its approach
to the nosology itself.

Keywords: Myth. Gastritis. Health. Disease. Organic aspects. Psychosocial Aspects.
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INTRODUCAO

O presente estudo destina-se a uma
aproximacdo do entendimento do mito da
“gastrite nervosa”, um problema de salde
rotineiro no contexto da atencao béasica. O

primeiro  entendimento desta revisdo

bibliogréafica, no entanto, fica por conta da
conceituagdo de “mito”, tendo em vista a
ndo ocorréncia de registros cientificos da

nosologia Gastrite Nervosa.

O mito é uma Personagem, fato ou
particularidade que, ndo tendo sido real,
simboliza ndo obstante uma generalidade
que devemos admitir coisa que nao existe,
mas que se suple real, s6 possivel por
hip6tese quimera. Um mito é um conjunto
de simbolos que procuram falar daquilo
que ndo se pode falar, ndo por ser um ser
um segredo misterioso e proibido aos néo

iniciados, mas por estar situado
radicalmente  fora  da  linguagem.
(JABOUILLE, 1986).

Esta conceituacdo bésica nos

permite entender que parece mesmo n&o
existir a doenga em estudo, no entanto a

literatura da conta de ocorréncias

psicossomaticas como o0 ‘“‘nervosismo’

como um dos fatores presentes na gastrite.
“Se atentarmos para o historico do paciente
com Ulcera

gastrite ou com

——
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gastroduodenal, veremos que conflitos
comuns ligados ao seu trabalho, ou a vida
sdo  elementos

familiar e afetiva,

suficientes para desencadear a

sintomatologia  dolorosa.” (FERRAZ,
2005). No entanto, a literatura especifica
da éarea médica de gastroenterologia
considera fragil a participacdo de fatores
psicogénicos na @génese da gastrite.
Podemos observar em DANI (2011), que
as classificacOes das gastrites considerando
sua etiologia ndo contemplam os fatores
emocionais, mas sim aquele ligado as
injuria da mucosa. “O termo gastrite deve
ficar restrito aos casos em que coexistem
leséo celular,

processo regenerativo e

infiltracdo  inflamatéria, acrescida da

presenca de foliculos linféides na mucosa

gastrica”.  (CARPENTER; TALLEY,
1995).
APRESENTACAO

As pre-condi¢cdes que condicionam
a producdo de doenca, seja em individuos,

sejam em coletividades humanas, estdo de
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tal forma interligadas e, na sua tessitura,
sdo tdo interdependentes, que seu conjunto
forma uma estrutura reconhecida pela
denominacdo de estrutura epidemioldgica.
Por estrutura epidemiologica, que tem
funcionamento sistémico, entende-se o
conjunto formado pelos fatores vinculados
ao suscetivel e ao ambiente, incluindo ai o
agente etioldgico conjunto este dotado de
uma organizacdo interna que define as
suas interacdes e também é responsavel
pela producdo da doenca. E, na realidade,
um sistema epidemioldgico. Cada vez que
um dos componentes sofrer alguma
alteracdo, esta repercutira, e atingira os
demais, num processo em que 0 sistema
busca novo equilibrio. Um novo equilibrio
trard& consigo uma maior ou menor
incidéncia de doencas, modificacbes na
variacdo ciclica e no seu carater, epidémico
ou endémico. O componente social na pré-
patogénese poderia ser definido como uma
categoria residual: conjunto de todos os
fatores que ndo podem ser classificados
como

componentes  genéticos  ou
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agressores fisicos, quimicos e bioldgicos.

Os fatores que constituem  esse
componente social podem ser agrupados,
didaticamente, com vistas a uma melhor
compreensdo, em quatro tipos gerais cujos
limites ndo se pretendem que sejam claros
ou finamente definidos: Fatores socio-
econémicos, fatores sdcio-politicos, fatores
socio-culturais e fatores psicossociais.
(ROUQUARYOL, 2013).

O termo gastrite foi usado pela
primeira vez por Sthal em 1728. Vale
salientar que, apesar da evolucdo
tecnoldgica ocorrida, ainda ndo existe um
conhecimento completo desta afeccdo.
Exatamente por ndo ter um agente
etioldgico definido, muitas denominagdes
foram utilizadas, resultando sempre em
grande dificuldade na interpretacdo dos
dados da literatura. As vezes, situagdes
emocionais de conflito, de depressdo ou
angustia com manifestacdes digestivas
eram referidas como ‘“‘gastrite nervosa”. O

diagndstico de gastrite deve ficar restrito

aos casos em que coexistem leséo celular,

et
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processo  regenerativo e infiltragdo
inflamatoria com foliculos linféides na
mucosa gastrica. (CARPENTER;

TALLEY, 1995).

OBJETIVOS

O trabalho visa contribuir com o
entendimento adequado de uma
determinada doenca para orientar de forma
segura sobre prevencao e tratamento desta
doenca. Estabelecer o conceito de Gastrite
em detrimento do entendimento popular de
“gastrite nervosa” para informar de
maneira mais adequada sobre os aspectos
que dao origem a doenca, incluindo os
aspectos psicossociais. O termo “gastrite
nervosa” ¢ utilizado

com alguma

frequéncia pela populagdo, mas nao

encontra escopo na literatura médica.
Considerando que o adoecer € quase
sempre um evento multifatorial, a gastrite
apesar de estar acompanhada de fatores
psicossociais, ndo possui estes fatores

como origem exclusiva da doenga.

——
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METODOLOGIA

O presente Trabalho constitui-se de
uma pesquisa em literatura utilizando-se
tanto os textos classicos quanto trabalhos
de investigacdo publicados. A pesquisa
serviu inicialmente

bibliogréafica para

embasamento tedrico do estudo. Foram

realizadas pesquisas em literatura
especifica, artigos cientificos, teses e
dissertacdes em acervos virtuais. A

pesquisa buscou ainda confrontar aspectos

organicos e  psicolégicos para 0
entendimento do tema. Busca e andlise
seletiva de livros técnicos e publicacOes
em base de dados - BVS-LILACS BVS-
IBECS; Pubmed/Medline-NLM e

SCOPUS-Elsevier - com selecdo de
referéncias cientificas de relevancia no
periodo de fevereiro a novembro de 2016.

Para a efetivacdo da busca de artigos foram

utilizados os  seguintes  descritores:
Gastrite, mito, sintoma, psicologia,
sociedade. gastroenterologia,

psicossomatica, cultura, satde e doenga.

et
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FUNDAMENTACAO TEORICA

Inicialmente, uma abordagem do
ponto de vista organico faz-se necessaria.
Gastrite significa inflamacéo gastrica. Este
termo é utilizado atualmente para indicar a
presenca de um infiltrado leucocitario
inflamatdrio na mucosa do estdbmago, que
pode ou ndo se associar a alteragbes do
aspecto endoscopico. A gastrite causada
pela bactéria Helicobacter pylori e a
gastrite auto-imune sdo os dois principais
representantes.

Segundo publicacdo da Federagédo
Brasileira de Gastroeneterologia (2016),
classificamos as gastrites e gastropatias
baseando-se em (1) tempo de instalacéo
(aguda ou cronica), (2) histopatologia
(gastrite superficial ou gastrite atrofica ou
gastropatia e (3) etiologia - Gastrite antral
por H. pylori, Pangastrite (atr6fica ou nao)
por H. pylor, Gastrite atrofica auto-imune e
Gastrite cronica de tipo indeterminado.

Os casos de gastrite que possuem

relacdo direta com o estado emocional do

paciente ddo conta de situacOes extemas.

——
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“Varias situacoes estressantes resultam em
lesbes agudas da mucosa gastrica. As

causas mais comuns de erosdes gastricas

incluem  trauma, cirurgia  extensa,
queimaduras,  septicemia, choque e
insuficiéncia  respiratoria, renal ou

hepatica.” (DANI, 2011). Vale ressalta,
para complementar a associacdo entre
erosdo e gastrite que o achado que mais se
correlaciona com gastrite na endoscopia é
a presenca de erosdes na mucosa (gastrite
erosiva ou gastropatia erosiva).
Observamos que ocorre envolvimento de
eventos ndo-organicos especificos na
origem das lesdes da mucosa gastrica e que
praticamente as situacbes envolvem o
ambiente hospitalar. No entanto os eventos
ndo sao

emocionais do cotidiano

abordados. Por este motivo, vamos
observar a seguir motivos psicologicos que
podem estar associados as gastrites. E
importante também o0 registro da
existéncia de uma entidade nosologica que
acomete o aparelho digestorio alto e que

possui fraca relacdo com eventos organicos

et
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e ao mesmo tempo pode evidenciar
aspectos emocionais, conhecida como
dispepsia funcional. Uma analise de
revisdo de literatura revela claramente uma
associacdo entre farores psicossociais e
funcional.

dispepsia (FELDMAN;

FRIEDMAN; BRANDT, 2014).

E importante salientar aspectos
relacionados com a gastrite que se
distanciam da abordagem puramente

organica. Nesse sentido, cabem aqui
consideracGes gerais e iniciais sobre o
adoecimento, ou sobre a doenga. “O termo
doenga” (illness), utilizado para o paciente,
denota 0 que este sente quando procura
auxilio médico. Trata-se de uma
interpretacdo subjetiva dele e de todos os
que o cercam, incluindo a importancia
atribuida ao agravo, bem

como suas conseqiiéncias. A pessoa entra
no consultério com uma doenca (illness) e
sai com uma enfermidade (disease).
(HELMAN, 2009). Para esclarecer sobre
os fatores psicologicos devemos considerar

os determinantes sociais do adoecimento,

——
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pois aqui se concentram 0s chamados
“fatores psicossociais”. Os determinantes
sociais de saude (DSS) sdo os fatores

sociais, econdmicos, culturais,

étnicos/raciais, psicoldgicos e

comportamentais que influenciam a

ocorréncia de problemas de salde e seus
fatores de risco na populacdo. (CNDSS,

2006). Uma  importante literatura

especifica da area de epidemiologia nos

ajuda a entender estes  fatores

psicossociais:

Dentre os fatores psicossociais aos quais
pode ser imputada a caracteristica de pré-
patogénese, encontram-se: marginalidade,
auséncia de relagdes parentais estaveis,
desconexdo em relagdo a cultura de
origem, falta de apoio no contexto social
em que se vive, condi¢des de trabalho
extenuantes ou estressantes,
promiscuidade, transtornos econdmicos,
sociais ou pessoais, falta de cuidados
maternos na infancia, caréncia afetiva de
ordem geral, competicdo desenfreada,
agressividade vigente nos grandes centros
urbanos e desemprego. Estes estimulos
tém influéncia direta sobre o psiquismo
humano, com conseqiiéncias somaticas e
mentais  danosas”. (ROUQUARYOL,
2013).

Uma emocdo € antes uma reagdo

aguda, que envolve pronunciadas

alteracbes  somaéticas, experimentadas

COMO Uuma Sensacdo mais ou menos

et
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agitada. A sensacdo e 0 comportamento
que a expressam, bem como a resposta
fisiologica interna a situagdo-estimulo,

constituem um  todo intimamente
relacionado, que é a emoc¢do propriamente
dita. Assim, emoc¢do tem a0 mesmo tempo
componentes fisioldgicos, psicologicos e
sociais — desde que as outras pessoas
maiores

constituem  geralmente  0s

estimulos emotivos em nosso meio
civilizado. (MARINO, 2013).

A relacdo da gastrite com o estresse
ja  foi comentada  anteriormente,
principalmente em situagbes de maior
gravidade e relacionadas com o ambiente
nosocomial. Vale considerar ainda o
ambiente do consultério. Um dos mais
importantes testes para avaliacdo de
estresse em nosso meio ¢ o “Teste de
Lipp”. (LIPP, 2014). Observamos que no
inventario de sintomas do referido teste, a
autora elenca o “aparecimento de gastrite
prolongada” na fase de resisténcia do
estresse. Aqui entdo observamos uma

publicacdo cientifica que trata a gastrite
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como sintoma e ndo exatamente como uma
doenca. Isso ocorre com alguma freqtiéncia
no consultorio, quando o paciente se refere
sintoma

a um relativo ao aparelho

digestério com  “gastrite”. N&o foi
encontrada outra fonte bibliografica que

cita a palavra gastrite como sintoma.

CONCLUSAO

Parece seguro concluir-se que a
expressao conhecida popularmente como
“gastrite nervosa” ndo encontra lugar na
literatura cientifica. Ainda assim o termo é
usado com alguma freqiéncia inclusive
entre profissionais da area de saude. Como
praticamente em todas as doengas, 0S
fatores conhecidos como psicossociais
estdo presentes também nas gastrites,
raramente como o agente principal e quase
sempre como um dos fatores que
participam das condi¢des favoraveis para o
aparecimento de uma alteragdo no estado
de saude.

A literatura médica é clara ao

considerar a gastrite como um diagndéstico

et
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histolégico ou no maximo endoscopico se
0s achados macroscépicos no ambiente
gastrico forem sugestivos. Os estudos
atuais dao conta de que quase totalidades
das gastrites estdo ligadas a presenca da
bactéria Helicobacter pylori. Ocorre que
esta ligacdo somente ficou estabelecida
recentemente. 1sso pode, no passado, ter
desencadeado sugestbes de aspectos
psicolégicos fortemente envolvidos com a
gastrite. A presente revisao aponta fatores
estressantes ligados a quadros graves em
pacientes internados como intensamente
relacionados com o aparecimento da
gastrite. Mas estes aspectos seguramente
ndo seriam os envolvidos no aparecimento
do termo “gastrite nervosa”. Apenas uma
publicacdo cientifica das revisadas nesta
pesquisa apresenta o termo ‘‘gastrite”
sugerindo ser 0 mesmo um sintoma. Em
todas as outras publica¢des o entendimento
do termo esta relacionado com a doenca
propriamente dita.

elementos

Considerando-se  0s que

justificam a existéncia dos mitos, parece

——
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razoavel admitir que realmente a “gastrite
nervosa” esta inserida neste contexto, pelo
fato de ligar-se muito mais ao imaginario

do que a ciéncia das nosologias.
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CASE REPORT
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE HANSENIASE TUBERCULOIDE
NODULAR DA INFANCIA E LEISHMANIOSE TEGUMENTAR AMERICANA
EM PACIENTE PEDIATRICO: UM CASO BREVE
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RESUMO

A hanseniase nodular da infancia é uma variedade da hanseniase tuberculoide
que acomete criancas de 1 a 4 anos de idade. O caso relatado baseia-se em um paciente
de 4 anos, sexo masculino, que apresentou uma lesdo nodular em regido infra orbital
com um ano de evolucéo e foi inicialmente diagnosticado com leishmaniose tegumentar
americana atraves de uma primeira analise histopatologica. Porém, devido a clinica
pouco compativel com a leishmaniose tegumentar americana, associada a morfologia da
lesdo caracteristica de hanseniase tuberculoide do tipo nodular da infancia, aventou-se
esta hipdtese como diagndstico diferencial. A hipétese foi confirmada ap6s uma nova
biopsia e iniciou-se 0 tratamento para hanseniase tuberculoide. Dessa forma,
destacamos a relevancia da compatibilidade entre a clinica e o estudo histopatoldgico e
do conhecimento das variedades de hanseniase, uma patologia com alta prevaléncia no
Tocantins, que também pode ser diagnostico diferencial para doencas dermatoldgicas
também prevalentes, como a leishmaniose tegumentar americana.

Palavras-chave: Hanseniase tuberculoide. Leishmaniose Cutanea. Biopsia. Pediatria.
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DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF NODULAR TUBERCULOID LEPROSY OF
CHILDHOOD AND AMERICAN TEGUMENTARY LEISHMANIASIS IN

PEDIATRIC PATIENT: A BRIEF CASE

ABSTRACT

Nodular tuberculoidleprosy of childhood is a variety of tuberculoid leprosy
affecting children between 1 and 4 years of age. The case reported is based on a 4-year-
old male patient who presented a nodular lesion in an infra-orbital region with one year
of evolution and was initially diagnosed with American tegumentaryleishmaniasis
through a first histopathological analysis. However, due to the clinic that is not
compatible with American cutaneous leishmaniasis, associated with the morphology of
the lesion characteristic of nodular tuberculoid leprosy of childhood, that was proposed
as a differential diagnosis. The hypothesis was confirmed after a new biopsy and
treatment for tuberculoid leprosy was started. Thus, we highlight the relevance of the
compatibility between the clinical and the histopathological study and the knowledge of
the varieties of leprosy, a pathology with high prevalence in Tocantins, which can also
be differential diagnosis for dermatological diseases also prevalent, such as American
tegumentaryleishmaniasis.

Keywords:Leprosy. Leishmaniasis, Cutaneous. Biopsy. Pediatrics.
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INTRODUCAO

A hanseniase nodular da
infancia é uma variedade da hanseniase
tuberculoide (HT) que acomete criangas
de 1 a 4 anos de idade.” As lesdes sdo
papulas, pequenos tubérculos ou
nodulos, Unicos ou em pequeno ndmero,
de tonalidade marrom-avermelhada e
sem lesdo aparente de nervo periférico.
N& se encontram bacilos nos
esfregacos de rotina e a histopatologia
mostra um  quadro  histoldgico
tuberculoide. A reacdo de Mitsuda €
positiva e 0s casos tém tendéncia a cura
espontanea.’®

A leishmaniose tegumentar
americana (LTA) cursa com alteracGes
histopatoldgicas na pele ou mucosas
que variam de inflamacdo exsudativa
aguda até granuloma tuberculoide. Em
relacdo a morfologia, a lesdo observada
eritema com edema e

pode ser

infiltracdo, papula, tubérculo,
verrucosidade ou Ulcera, com tamanho

aproximado de poucos milimetros a
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centimetros. Geralmente, a lesdo de
inoculacdo é Unica, sendo a Ulcera a
apresentacdo mais comum. Esta se
localiza com mais frequéncia em
membros inferiores e superiores.

O presente relato aborda um
caso caracteristico desta forma e
pretende discutir a davida diagnostica

nas manifestacbes dermatoldgicas de

doencas infecciosas com elevada
incidéncia local, como LTA e
hanseniase.

RELATO DE CASO

Paciente K. F. S., quatro anos,
pardo, masculino, natural de Palmas -
TO, procedente de Taquaralto - TO.
Refere contato intimo e prolongado com
bisavd  portador de  hanseniase,
diagnosticado ha trés anos e meio.

Mée relata aparecimento de
lesdo eritematosa de aproximadamente
0,5 cm na face do paciente, ha um ano,
com crescimento progressivo. Desde

entdo, em um periodo de oito meses, foi
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consultado por cinco médicos (clinico,
pediatras e dermatologista), néo
obtendo hipdtese diagnéstica até a
primeira bidpsia.

Ao exame fisico, lesdo em placa
eritemato-infiltrada com centro claro,
nodular Unica, em regido infra orbital
esquerda, crescimento centripeto, nao
indolor,

pruriginosa, sem secrecgoes,

sem sinais flogisticos, de
aproximadamente 2 ¢cm no Seu maior
diametro (Imagem 1).

A primeira bidpsia foi realizada
em 12/03/2014, revelando a presenga de
tuberculoides

granulomas com

histiocitosepitelioides. Estes
granulomas acompanham 0S anexos,
infiltram os musculos eretores dos
pelos, destruindo filetes nervosos e
glandulas sudoriparas. A conclusdo da
analise foi dermatite cronica
granulomatosa associada a hiperplasia
pseudoepiteliomatosa com pesquisa de
resistentes

Bacilos alcool-acido

——
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(BAAR) negativa, compativel com
LTA.

O paciente foi observado na
espera para internacdo do Hospital
Infantil de Palmas-TO, ha dois meses,
por uma dermatologista, quando se
decidiu continuar a investigacao.

Frente a duvida diagndstica de
LTA, uma revisdo do caso foi solicitada
em 16/05/2014, indicando a
possibilidade de hanseniase do tipo
tuberculoide, apesar da presenca de
da

granulomas e hiperplasia

pseudoepiteliomatosa  serem  fortes
indicadores de LTA.
Para da

confirmagéo nova

hip6tese, uma segunda bidpsia foi
realizada em 10/06/2014, evidenciando,
na derme, infiltrado granulomatoso com
histiocitosepitelioides, circundando
estruturas anexiais, sugestivo de HT
com BAAR negativo.
Intradermorreacédo de

Montenegro  (26/06/2014) negativa.

Baciloscopia e Mitsuda néo realizadas.
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Imagem 1: Les&o em placa, eritemato-

infiltrada, em regi&o infraorbital

esquerda.

COMENTARIOS

O presente caso ressalta a
importdncia  da  clinica  sendo
complementada pelo exame

histopatoldgico, uma vez que a analise
macroscopica da lesdo foi fundamental
para a suspeita de hanseniase nodular da
infancia, instigando a revisdo do caso

com a solicitagdo de uma nova biodpsia.
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As lesdes apresentam-se, geralmente,
como papulas ou placas, sendo estas
hipocrémicas ou discretamente
eritematosas, com poucas lesbes em
areas de contato (face, membros,
abdome).

A hanseniase é mais rara em
criancas, principalmente devido ao seu
longo periodo de incubacdo, mas deve
ser considerada em diferentes contextos
e locais, como no estado do Tocantins,
no qual a incidéncia em menores de 15
anos é elevada, chegando a 81/100.000
habitantes/ano  em  2012°.Portanto,
devemos ndo sO6 conhecer 0s aspectos
bésicos da doenca, como também
dominar suas peculiaridades para que
casos de formas ndo cléssicas, como a
nodular da infancia, sejam identificados
precocemente e notificados.

Um numero significativo de
casos registrados de hanseniase na
infancia tem estreita relagdo com a

endemia regional, sendo, portanto, um

indicador de alta prevaléncia, o que
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evidencia a relevancia destes casos para
a vigilancia epidemioldgica local.

Como a HT na infancia é
incomum e a incidéncia de LTA no
Tocantins ¢ alta®, a histologia da leséo,
ao apresentar granuloma tuberculoide e
hiperplasia pseudoepiteliomatosa,
direcionou o diagnostico para LTA.
Além disso, a lesdo da HT pode se
assemelhar macroscopicamente a lesdo
primaria  da sendo

LTA, esta,

geralmente,  UOnica, em  papula

eritematosa, que evolui para nédulo.?
Considerando a demora para

definicdo diagndstica, ressaltamos a

importancia do conhecimento das
variedades de hanseniase para que
sejam feitos diagndsticos mais precoces
e da forma mais precisa possivel,
evitando assim tratamentos
desnecessarios. Lembrando que quanto
mais precoce for o diagnéstico, mais
evitamos incapacidades e portadores
assintomaticos, diminuindo, assim, a

incidéncia dessa patologia.

——
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CASE REPORT
IXODIASE REVELADO PELO EXAME DERMATOSCOPIO: RELATO DE
CASO
Luciane Prado Silva Tavares', Osterno Potenciano?, Yasmin Pugliesi®, Joaquim Alberto Lopes
Ferreira Junior®, Ana Carolina Vicente Aradjo?, Daniele Martins de Freitas®, Thayssa Boechat
Tose?, Nathalia Lelitscewa da Bela Cruz Potenciano®, Aline Maria Marques’, Laura Silva
Paix&0°, Guilherme Assungo Godinho®

RESUMO

A ixodiase é uma zoodermatose causada pela picada de ixodideos. Dos
ixodideos existentes no Brasil, 0 género mais frequente € o Amblyomma, com varias
espécies, sendo a mais encontrada a A.cajennense. Relatamos 0 caso de um paciente
que, apobs 2 dias que retornou da fazenda, iniciou com intenso prurido, aparecimento de
inimeras papulas eritematosas purpuricas com crosticulas, sendo visualizado a
dermatoscopia o carrapato.
Palavras-chave: Carrapatos. Ixodes. Dermoscopia.

'Dermatologista do Hospital Geral de Palmas (HGP) e da Clinica Luciane Prado;
2Médico assistente da Clinica Luciane Prado;

®Médica residente em dermatologia do HGP;

“Médico assistente do Hospital José Soares Hungria;

®Assitente de dermatologia do HGP e da clinica Luciane Prado;

6Académica de medicina da Associagio Educativa Evangélica;
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IXODIASIS DISCLOSED BY DERMASCOPIC EXAMINATION: CASE
REPORT

ABSTRACT

The ixodiase is a dermatozoonosis caused by the bite of ticks. Existing ticks in
Brazil, the most common genre is Amblyomma, with several species, the most found is
the A.cajennense. We report the case of a patient who, after two days he returned from
the farm, began with intense itching, appearance of numerous erythematous papules
with purpura crosticulas, being viewed by the dermoscopy the tick.
Keywords: Ticks. Ixodes. Dermoscopy.
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INTRODUCAO

Os ixodideos ou carrapatos sao
acarianos ectoparasitos do homem e de
vertebrados, que se alimentam do
sangue e linfa de seus hospedeiros e sdo
transmissores de numerosas infeccdes.
Dos ixodideos existentes no Brasil, 0
género mais frequente é o Amblyomma,
com Vvérias espécies, sendo a mais
encontrada a A.cajennense, que parasita
desde animais de sangue frio até
mamiferos e o homem. E conhecido
comumente como carrapato estrela ou
carrapato cavalo®.

A evolugcdo completa de um
carrapato ocorre em quatro periodos:
ovo, ninfa hexapode, ninfa octopede e
adulto. As infestagdes pela ninfa
hexapodes formam pépulas encimadas
por crosticulas, levando a um prurido

intenso®.

RELATO DE CASO

Paciente do sexo masculino, 49
anos, Engenheiro Agronomo procedente
de Lagoa da Confusdo-TO. Paciente
refere que apds 2 dias que retornou da

fazenda iniciou com intenso prurido,

——
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aparecimento de inUmeras péapulas
eritematosas purpuricas com crosticulas
em regido de membros inferiores,
abdome e dorso (figura 1). Ao exame
videodermatoscopico visualizamos a

presenca do parasita causador na pele

(figuras 2 e 3).

et
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Figura 3

DISCUSSAO

A ixodiase é uma zoodermatose
causada pela picada de ixodideos, que
se caracteriza por apresentar trés
estagios parasitarios distribuidos ao
longo do ano: nos meses de abril a julho
hd predominio das larvas conhecidas
como ninfa hexapode ou micuim, nos
meses de julho a outubro predominam
as ninfas, chamadas de “vermelhinho”,
e nos de outubro a margo desenvolvem-
se os adultos, chamados de “rodoleiro”
ou de “carrapato-estrela”l’g.

O quadro clinico dessa afec¢do
varia de acordo com a fase parasitéria,
as infestagcGes mais intensas ocorrem na
fase larvaria e caracterizam-se pelo
aparecimento de pequenas € numerosas
intensamente

papulas pruriginosas,

——
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geralmente localizadas nas pernas e
abdome. Na fase adulta, o parasita
provoca O aparecimento de poucas
lesbes papulo-eritémato-purpuricas,
pouco pruriginosas, causando apenas
uma pequena reacgdo local. O carrapato
deve ser retirado com cuidado, puxando
sem forca para nao deixar o capitulo na
pele do hospedeiro, originando uma
reacdo granulomatosa, caracterizada por
uma ou mais lesdes papulo-tuberosas
intensamente pruriginosasts.
O diagnostico é feito através do
fisico meticuloso

exame com o

dermatoscopio, sendo possivel
visualizar além das lesGes, a presenca

do hospedeiro’.
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CASE REPORT

PACIENTE COM MENINGITE INESPECIFICA EVOLUINDO A OBITO:
RELATO DE CASO

Arthur Alves Borges de Carvalho'; Daniela Mascarenhas Matos?; Monick Piton Pereira®®;

Jivago Chaib Martins Lima?

RESUMO

Apresenta-se aqui um relato de caso de uma paciente do género feminino que
evoluiu a 6bito numa unidade hospitalar sem causa definida, sendo encaminhada ao
Servico de Verificacio de Obito (SVO) para exame necroscopico, com diagndstico final
de meningite inespecifica.

Palavras-chave: Meningite. Necropsia.

"Mestre. Médico patologista e docente do Instituto Tocantinense Presidente Anténio Carlos Porto (ITPAC/FAPAC); Departamento
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INTRODUCAO
De acordo com Robbins e
Cotran todo

(2005), meningite €

processo inflamatorio das
leptomeninges e do LCR, que podem ter
origem infecciosa ou de outras causas,
como quimicas. Podem ser classificadas
em piogénica

aguda (bacteriana),

asséptica (viral aguda) e crobnica
(geralmente tuberculosa).

O Sistema de Agravos de
Notificacdo do Brasil afirma que, nos
anos de 2007 a 2010 a mortalidade foi
de 5,8%, representando 65.000 casos de
meningite em crian¢as, totalizando
3.770 6bitos(PRATS, et al. 2012).

O objetivo deste relato ¢é
descrever 0 caso de uma paciente que
evoluiu para 6bito sem causa definida,
na qual o corpo foi enviado ao servigo
de verificacdo de obito para definicdo
da causa e foi constatada uma meningite
de etiologia desconhecida.

Devido a isto, uma comparagao

entre a clinica do paciente, o exame

——
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necroscopico e as caracteristicas de cada

tipo de meningite possui grande
relevancia, pois, a partir disso, pode-se
sugerir a etiologia da meningite.Em
seguida, faz-se uma revisdo de literatura
acerca da epidemiologia, quadro clinico,
relevancia dos exames complementares,
conduta terapéutica e progndstico da

meningite.

RELATO DO CASO
Paciente do género feminino,
10 anos, deu entrada no Pronto

Atendimento, com  quadro  de

cefaléiaintensa, associado a febre e
torpor. Evoluiu rapidamente com crise
convulsiva e parada cardiorrespiratoria,
em 16.05.13 as 03:45 horas. Os

medicamentos administrados  intra-

hospitalar ~ foram  Ceftriaxona e

Dexametasona. Os exames realizados

ndo foram  disponibilizados pelo
hospital.

Deu entrada no servigo de
verificagdo de oObito (SVO) do
)
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municipio de Palmas - TO em 16/05/13,

exame necroscopico realizado as
10h30min horas. F.S.A. possuia cor
parda, era estudante, cursando ensino
fundamental, solteira. Paciente livre de
comorbidades (SIC), normolinea, 120
cm de altura, pesando 35 kg, trajando
fralddo. Ao exame externo: cranio
simétrico, ausente de lesdes, cabelos
encarapinhados e negros, palpebras
entreabertas, pupilas midriaticas, iris
castanhas, cdrneas  transparentes,
conjuntiva anictérica e transparente,
fluindo secrecdo sanguinolenta pelo
nariz; térax simétrico, ausente de lesoes;
abdome plano, sem lesbes; dorso
ausente de lesdes; genitalia feminina,
normoinserida, pélos
normoimplantados; membros superiores
e inferiores amarrados por faixa.
Realizada incisdo em crénio
bimastdide vertical e afastados os
planos cutdneos do couro cabeludo,
observou-se cérebro com edema e vaso
acentuada;

congestéo meninges

congestas e opacificadas. Saida de

sangue da cavidade medulo-espinhal.

Cerebelo com leve edema e

vasocongestao.

Figura 1- Exame necroscépico evidenciando

edema, vasocongestdo cerebral, meninge

congesta e opacificada.

Cerebelo

Figura 2 - apresentando

vasocongestdo a necropsia.
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Foi realizada na cavidade

toraco-abdominal, incisdo  farculo-
pubiana ao nivel da linha mediana
anterior, dissecados os planos musculo-
cutaneos e desarticulado o plastrdo
condro-esternal. Os pulmdes
encontraram-se congestos e com areas

de hemorragia, porém auséncia de

derrame pleural.

Figura 3 — Exame necroscopico evidenciando
congestdo pulmonar, com focos hemorréagicos,

porém auséncia de derrame pleural.

O coragdo com hipertrofia
ventricular esquerda leve, petéquias em
derrame

epicardio e presenca de

——
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pericardico; timo habitual; figado
congesto com aumento de volume
discreto; baco congesto com tamanho
habitual; pancreas com leve edema;
estbmago com pangastrite erosiva e
presenca de hemorragia luminal (HDA),
ausente de ulceracdes; algas intestinais
rins acentuada

congestas; com

congestdo e  suprarrenais  com
hiperplasia; aparelho genitourinario sem

particularidades.

Figura 4 —Paciente apresentando ao exame

necroscopico, hipertrofia ventricular leve, com

'
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focos de petéquias em epicardio e derrame

pericardico.

Figura 7 -Paciente apresentando ao exame
necroscopico, figado congesto com aumento de

volume discreto.

Figura 5 e 6 - Exame necroscopico

evidenciando estdmago com pangastrite e

hemorragia.

Figura 8-Paciente apresentando

ao exame necroscépico,rim com

acentuada congestao.
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Foram coletadas amostras para
histopatolégico do coragdo, cérebro,
cerebelo, rim direito, rim esquerdo,
figado, pulmdo, baco, pancreas,
estbmago, meninges, sangue e liquido
pericardico. Ao exame histopatoldgico
realizado em 17/05/13 os resultados
obtidos foram: coracdo sem alteracGes
histopatoldgicas significativa; cérebro
com  meningite  linfoplasmocitaria
inespecifica; cerebelo com parénquima
cerebelar preservado; parénquima renal
e adrenal sem alteracdes significativas;

pulmdo com congestdo e edema; baco

congesto;  parénquima  pancreatico
preservado; estbmago apresentando
gastrite  crbnica  leve,  pesquisa

Helicobacterpylori negativa; ao liquido

pericardico e soro ausente de
crescimento microbiano a cultura;
mononucleares +++ e

polimorfonucleares ++; sorologia para

dengue, IgM né&o reagente.
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Por fim, paciente apresentou
quadro de oObito subito com clinica
sugestiva de meningite. Ao exame
necroscopico evidenciou-se na anatomia
patoldgica presenca de gastrite com
hemorragia gastrica. Na histopatologia,
confirmou-se presenca de processo
inflamatério gastrico e presenca de
inflamacao com infiltrado
linfoplasmocitario nas meninges de
Os testes

etiologia  inespecifica.

sorolégicos  para  dengue  foram

negativos e exames de cultura e

citologia do liquido pericardico

negativos para crescimento microbiano.

DISCUSSAO

Segundo Robbins e Cotran
(2005), a meningite piogénica aguda
diferencia-se de acordo com a idade.
Em  recém-nascidos

0S  principais

organismos sdo a E. Coli e o
Estreptococos do grupo B. J& em idosos

0 Streptococcus pneumoniae e Listeria

monocytogenes sdo agentes etioldgicos
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mais comuns. Em adolescentes e
adultos jovens, Neisseria Meningitidis
representa o patdégeno mais comum,
sendo causa frequente de problemas de
salde publica.

O LCR se  apresenta,
normalmente, limpo. No entanto, um
dos sinais de meningite bacteriana € a
presenca do LCR turvo e purulento.
Além disso, tem-se exsudato na
superficie do cérebro (ROBINS E
CONTRAN, 2005).

Com a introducéo da vacinagédo
contra Haemophilus influenzae, houve
uma reducdo significativa de casos
relacionados a este patdgeno. Tornando,
desta forma, o Streptoccus pneumoniae
0 microrganismo de maior relevancia
(ROBBINS E CONTRAN 2005).

PRATS, et al. (2012) afirma
que, ameningite bacteriana (MB) ocorre
mais em criangas sendo uma infeccdo
grave do sistema nervoso central (SNC).
A vacinagéo,

antibioticoterapia e

cuidado hospitalar adequado séo fatores

——
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fundamentais que vém reduzindo os
riscos de mortalidade.

SCHOSSLER, et al. (2013)
expde que, a meningite bacteriana é
causada por Haemophilus influenzae
entre 20% a 60% dos casos,
apresentando uma taxa de letalidade que
atinge 40%.

SHIEH, etal. (2012) diz que,
alguns fatores como: idade, gravidade,
agente causal, duracdo da doenca

durante sua apresentacdo  aguda,

condicdes de base do paciente e atraso
no inicio de terapia antimicrobiana
efetiva, aumentam o risco de o6bito ou
desenvolvimento de complicacdes.
Meningite asséptica aguda é
uma patologia geralmente causada por
virus, sendo  autolimitadas. Em
aproximadamente 70% dos casos pode
ser identificado o patégeno, que
geralmente é o enterovirus. O nao
reconhecimento de organismos nessa
patologia designa sua nomenclatura,
desta forma, termo

sendo, um

'
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inadequado, porém clinico (ROBBINS
E COTRAN, 2005).

A meningite viral ocorre em
todas as idades, com  maior
probabilidade em menores de cinco
tem seu curso

anos, geralmente

benigno, sendo caracterizada por
alteracdes neurologicas. Os surtos sao
comuns, entretanto ocorrem também de
forma  isolada, no  qual 0S
microorganismos que se destacam no
grupo de Enterovirus sdo Poliovirus,
Coxsackievirus

Echovirus e os

(VRANJAC, 2006).

CONCLUSAO

Conclui-se tratar de 6bito natural
por choque hipovolémico em virtude da
perda volumosa de sangue pelo
estbmago associada a presenca de
inflamac&o. A meningite pode ser tanto
concomitante ao quadro de hemorragia
gastrica, se tratando de meningite de

etiologia viral ou mesmo pode ser fator

precipitante de todo quadro que levou a
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paciente a Obito, passando pela
hemorragia gastrica, em se tratando de
meningite de etiologia bacteriana.
Contudo a etiologia da meningite nédo
pode ser

especificada por exames

microbiologicos.
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CASE REPORT
RELATO DE CASO: TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
Izadora Fonseca Zaiden Soares!,Pedro Manuel Gonzalez Cuellar?
RESUMO

No presente relato, os autores descrevem um caso detromboembolismo
pulmonar em uma jovem de 26 anos com manifestacBes clinicas pulmonares e
cardiocirculatorias progressivas apds desenvolver sinais e sintomas compativeis com
trombose venosa profunda.A embolia pulmonar é a terceira causa de morte de etiologia
vascular no mundo. Apresenta espectro clinico varidvel, com casos assintomaticos e
casos com taquidispneia, taquicardia, dor torécica, hipotensdo, sincope, choque e morte,
podendo simular véarias doencas. Os casos suspeitos devem ser avaliados por escores de
probabilidade pré-teste que orientardo a investigacdo diagnostica e a decisao
terapéutica. A anticoagulacdo é a pedra angular do tratamento. Em casos mais severos e
selecionados pode ser indicado trombolise.

Palavras-chave: Embolia Pulmonar. Tromboembolia VVenosa. Trombose Venosa.

! Académica de Medicina da Universidade Federal do Tocantins. Email: izadorazaiden@gmail.com. Enderego: Quadra 204 Sul,
Alameda 03, Nimero 02, Plano Diretor Sul, CEP: 77020-502, Palmas, TO.

2 Médico Cirurgi&o Geral, Professor de Medicina na Universidade Federal do Tocantins.
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CASE REPORT: PULMONARY EMBOLISM
ABSTRACT

In the present case report, the authors describe a case of pulmonary thromboembolism
in a 26-year-old girl with pulmonary and cardiocirculatory progressive clinical
manifestations after developing signs and symptoms compatible with deep venous
thrombosis. Pulmonary embolism is the third cause of death of vascular etiology in the
world. It presents variable clinical spectrum, with asymptomatic cases and cases with
tachydyspnea, tachycardia, chest pain, hypotension, syncope, shock and death, and can
simulate various diseases. Suspected cases should be evaluated by pre-test probability
scores that will guide the diagnostic investigation and the therapeutic decision.
Anticoagulation is the cornerstone of treatment. In more severe and selected cases

thrombolysis may be indicated.

Key-words:Pulmonary Embolism. VVenous thromboembolism. Venous thrombosis.
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INTRODUCAO

Em condic@es fisioldgicas, todo
0 sangue corporal passa pela circulacao
pulmonar para ser oxigenado antes de
atingir a circulagdo sistémica. Desse
modo, a malha vascular pulmonar
funciona como uma espécie de filtro
que estd susceptivel a impactacdo e
arterial material

obstrugéo por

insolavel, ocasionando embolia
pulmonar. Na maioria dos casos, O
material insolivel é um trombo
formado no sistema venoso profundo
dos membros inferiores (trombose
venosa profunda — TVP), que se
destaca de sua origem evoluindo com
(TEP)

qguando o émbolo atinge a circulacdo

tromboembolismo  pulmonar
arterial pulmonar®. O TEP possui um
espectro de manifestagdes clinicas
varidveis de acordo com a carga
embdlica e com a  funcdo
cardiorrespiratdria basal do individuo,
podendo  ser  assintomatico  ou
oligossintomatico, ter sintomas severos
ou até levar a morte stbita®. Por poder
simular varias doencas, seu diagnostico
pode passar despercebido, resultando

em consequéncias nefastas.

O TEP ¢é a terceira causa de
morte de etiologia vascular no mundo,

estando atrds apenas de infarto agudo
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do miocardio (IAM) e do acidente
vascular cerebral (AVC), e lidera as
causas de morte evitaveis em pacientes
hospitalizados®. No Brasil, segundo o
DataSus, computa-se cerca de 5 a 6 mil
Obitos anuais por TEP. Sem tratamento,
30%,

enquanto que com anticoagulacdo a

a mortalidade pode atingir

mortalidade hospitalar média é de 7%°.

A ocorréncia do primeiro
episddio de TEP apresenta frequéncia
similar no sexo masculino e feminino,
exceto por um aumento na incidéncia
em mulheres jovens associada ao uso
de anticoncepc¢do com estrogénio. Em
relagdo a faixa etaria, a incidéncia de
TEP dobra a cada década de vida.
Considerando incidéncia

Sua em

diferentes etnias, comparativamente

com brancos, ela é 20% maior em

afrodescendentes e 33% menor em
asiaticos®.

Cerca de 25% dos
pacientes  apresentam  TEP  ndo

provocado ou idiopatico (sem fatores
de risco aparentes), 50% apresentam
TEP provocado secundario a fatores de
risco temporarios, como cirurgia
recente ou estrogenioterapia, 25% tém
cancer e 50% dos episédios de TEP

estéo associados com hospitalizacao®.
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Quando existe suspeita de TEP,
é de importincia magna avaliar
inicialmente a probabilidade pré-teste
desse diagnostico, 0 que ira orientar a
investigagcdo complementar e a deciséo

terapéutica’.

No presente artigo, os autores
apresentam um relato de caso de TEP
em uma sintomas

jovem com

pulmonares e  cardiocirculatorios
progressivos apos desenvolver sinais e
sintomas compativeis com TVP. O caso
é relevante pela historia clinica,

diversidade de sinais e sintomas e pelos

achados significativos nos exames
complementares.
RELATO DO CASO

Paciente, CRC, 26 anos,

feminino, branca, residente na zona
urbana de Paraiso do Tocantins (TO).
Em outubro de 2016 foi admitida na
Sala Vermelha do Hospital Geral de
(HGP) de

taquidispneia, tosse seca, palpitacéo,

Palmas com queixa
taquicardia, dor retroesternal e dor em
queimacdo em face medial de coxa
direita ha cerca de 30 dias, com piora
dos sintomas ha 5 dias, quando iniciou
também hipotensdo postural e sincope.

Relatava que ha cerca de 30 dias do
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atendimento apresentou dor de inicio
stbito em panturrilha direita seguida de
formacdo de edema em pé direito, com
melhora em alguns dias apés realizar
uso de anti-

massagens e fazer

inflamatorio ndo esteroidal. Depois,

desenvolveu  progressivamente  0s

sintomas respiratorios e

cardiovasculares descritos.

Referia ser previamente higida,
de

combinado oral (ACO) hd 14 meses,

fazia  uso anticoncepcional
praticava atividade fisica regularmente,
negava tabagismo, etilismo e outras

comorbidades.

Ao exame fisico, apresentava-se
em regular estado geral, com faceis de
ansiedade,
(1+/4+) e tinha sobrepeso (IMC= 28,36
Kg/m?). Sinais Vitais: pressdo arterial
(PA)= 110/70 mmHg;
cardiaca (FC)= 125 bpm; frequéncia

mucosas hipocoradas

frequéncia

respiratéria (FR)= 37 irpm; saturacédo de
oxigénio ao ar ambiente (SatO,)= 90% .
Ao do

respiratorio, apresentava

exame aparelho
taquipneia,
tiragem subcostal e retracdo de furcula.
Os murmurios vesiculares estavam
presentes bilateralmente na projecdo
dos pulmdes, sem ruidos adventicios.
Ao exame cardiovascular, apresentava

taquicardia. Semiologia abdominal sem
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Os

sem

alteracdes. membrosestavam

simétricos, edemas, com
panturrilhas livres. Apresentava dor a
palpacdo de face medial de coxa direita,
mais intensa em 1/3 superior, com

palpacgéo de corddo venoso no local.

Diante do quadro, a principal
TEP

secundario a TVP em membro inferior,

hiptese  diagndstica  foi
com alta probabilidade clinica de TEP
pelo escore de Wells (7,5 pontos).
Assim, foi iniciado de imediato
anticoagulacdo plena com heparina
ndo-fracionada (HNF, dose de ataque
de 80 U/Kg IV em bolus e manutencao
com 18 U/Kg/h) em bomba de infusdo
continua (BIC), controle de TTPA de
6/6h,

facial, e outras medidas de suporte,

oxigenioterapia com mascara

como analgesia e hidratagdo venosa.

Ao eletrocardiograma (ECG),
apresentava taquicardia sinusal, eixo
normal, inversdo de onda T de V1-V4 e
em DIl e aVF, e padrdo S;QsT3 Na
radiografia de torax a Unica alteracdo
identificada foi aumento de é&rea

cardiaca.

O diagnéstico de TEP foi
confirmado no 2° dia de internacdo com
exame de tomografia computadorizada

helicoidal (angio-TC) de torax que

——

124

revelou presenca de trombo em artérias
pulmonares bilateralmente (central e
segmentar), aumento de area cardiaca,
aumento de ventriculo direito (VD) e
provavel infarto pulmonar a esquerda
(figura 1). A TVP

confirmada pelo exame de ecodoppler

também foi

venoso de membros inferiores que
evidenciou calibre de veia femoral
profunda direita aumentado, paredes
parcialmente

compressiveis, eco

intraluminal parcialmente ecogénico,

trombo aderido a parede e fluxo

diminuido.

Fira 1. Imagens de angi—TC de térax da
paciente, em corte axial, evidenciando falha de

enchimento em artérias pulmonares

bilateralmente e aumento de VD.

O ecocardiograma transtoracico
mostrou insuficiéncia discreta de valva
tricispide, aumento moderado de VD,
pressio de VD de 75 mmHg e
hipertensdo pulmonar importante.

A paciente foi transferida para a
Unidade de Terapia Intensiva. Foi
cogitada a indicacdo de trombolise se

em nova reavaliacdo ap06s 12 horas do
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inicio da heparinizacdo plena ela

apresentasse instabilidade
hemodindmica. Na reavaliagdo, a
paciente havia  evoluido  sem
intercorréncias, estava

hemodinamicamente estavel e os sinais
vitais haviam retornado aos limites

fisioldgicos.

No 3° dia de internagdo, foi

adicionado a0  tratamento  um
anticoagulante via oral (warfarina 5
mg/dia). A heparinizacdo foi realizada
até o 8° dia de internagdo, quando o
INR

Internacional) foi mantido entre 2-3.

(Relagéo Normatizada
Como a paciente apresentou melhora
clinica progressiva, foi transferida para
enfermaria e recebeu alta no 10° dia de
internacdo, com prescri¢ao de warfarina
por minimo 6

no meses, e

encaminhamento  para  Seguimento

ambulatorial.

DISCUSSAO DO CASO

A histéria de dor e edema em
membro inferior sucedida ao longo do
tempo por dispneia, taquipneia, tosse,
taquicardia, dor torécica e sincope em
uma paciente do sexo feminino em uso

de ACO, como no caso em questdo,
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suscita grande suspei¢do de um quadro
de TVP com sua principal, mais grave e

mais temida complicacédo, o TEP.

O desenvolvimento da TVP
requer a satisfacdo de uma triade de
condicdes descrita pelo patologista
alemdo Rudolf Virchow no século XIX.
Os componentes da triade de Virchow
sdo: 1. lesdo endotelial, 2. alteragcéo do
fluxo sanguineo e
3.hipercoagulabilidade®. A génese dos
émbolos que alcangam a circulagdo
pulmonar sdo em cerca de 90% dos
casos as veias profundas dos membros
inferiores, sendo que o risco de TEP é
maior quanto mais proximal for a
topografia da TVP°. A paciente do caso
apresentava TVP proximal em membro
inferior (veia femoral profunda),
portanto, elevado risco de TEP. A
de

endurecido na face medial da coxa

palpacéo um corddo venoso
direita da paciente é um sinal clinico de

TVP e deve-se a tromboflebite®.

A dor torécica da paciente com
localizacdo subesternal, simulando até
uma sindrome coronariana aguda, €
compativel com a presenca de émbolos
maiores e mais centrais na vasculatura
pulmonar, como foi confirmado pela
angio-TC. Por outro lado, quando os

émbolos pulmonares sdo pequenos, 0S
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vasos ocluidos sd80 menores, mais
periféricos e proximos a pleura, 0 que
faz com que a dor toracica tenha
caracteristica pleuristica. O sintoma de
sincope no contexto do TEP estd
geralmente associado a disfungdo de
VD,

extensos, e esta relacionado a um maior

trombos proximais e/ou mais

risco de morte precoce®.

O émbolo impactado provoca
instalacdo subita de oligoemia no
parénquima pulmonar originando areas
bem wventiladas e hipoperfundidas,
shunt direita esquerda intrapulmonar e
vasoespasmo, com consequente
hipertensdo pulmonar aguda, que pode
causar disfuncdo de VD. A grande
causa de Obito no TEP é o cor
pulmonale agudo®. O ecocardiograma
da paciente mostrou alteracdes como
hipertensao

pulmonar  importante,

disfuncdo de VD e insuficiéncia

tricispide.

Quanto a etiopatogenia do TEP
no caso da paciente, o uso de ACO é
considerado um fator de risco moderado
para embolia pulmonar®, logo, poderia
ser secundario a uma trombofilia
adquirida pela terapia combinada de
estrogénio e progesterona’. Sabe-se que
induz

o0 etinilestradiol alteracdes

significativas no sistema de coagulagéo,
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culminando com aumento de fatores
pré-coagulantes, e reducdo de fatores
anticoagulantes. Quanto maior a
dosagem de etinilestradiol no ACO,
maior o risco de hipercoagulabilidade.
Além do estrogénio, os progestagenos
Sd0  corresponsaveis nos  eventos
tromboembdlicos, o que € influenciado
também pelo tipo de progestdgeno
utilizado®. Quando n&o existe um fator
causal conhecido, considera-se
tromboembolia “ndo provocada”, o que
inclui, por exemplo, trombofilias e
doencas autoimunes®.

Diante de qualquer paciente com
suspeita clinica de embolia pulmonar é
preciso estimar a probabilidade pré-teste
desse diagndstico antes de solicitar
exames complementares para sua
investigacdo®. Um dos escores mais
utilizado para esse fim é o Escore de
Wells para TEP? (tabela 1). Uma
pontuacdo de O a 1 significa baixa
de TEP, 2 a 6,

probabilidade intermediaria e > 7, alta

probabilidade

probabilidade. A paciente apresenta 7,5
pontos nesse escore (FC > 100 bpm,
sinais clinicos de TVP e diagnostico
alternativo menos provavel que TEP),
portanto, foi classificada como alta
probabilidade de TEP.
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Na abordagem inicial, o Escore
de Wells pode ser dicotomizado em
TEP improvavel: escore < 4; ou TEP
provavel: escore > 4. Pacientes com
escore < 4 deverdo ser submetidos a
dosagem do D-dimero, um produto da
degradacdo da fibrina do coagulo pela
do

sistema fibrinolitico enddgeno, que esta

enzima plasmina, componente
elevado todas as vezes que houver um
trombo no interior do organismo. Se o
D-dimero estiver abaixo do valor
normal no paciente com escore < 4,
TEP pode ser excluida com seguranca e
sem a necessidade de realizacdo de
exames de imagem adicionais. Em
pacientes com escore > 4 (suspeita
intermediaria ou alta), ndo ha a
necessidade de se solicitar a dosagem de
dimeros D, pois um valor normal nao
exclui TEP, sendo necessario prosseguir

a investigacéo®.

Tabela 1 Escore de Wells para

Tromboembolismo Pulmonar

Critérios Po
nto
S
TVP ou TEP prévios +1,
5
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Frequéncia cardiaca > 100/min +1,
5
Cirurgia recente (Gltimas 4 +1,
semanas) ou imobiliza¢ao> 3 dias 5
Sinais clinicos de TVP +3
Diagnostico alternativo menos +3
provavel que TEP
Hemoptise +1
Cancer (ativo ou término do +1
tratamento < 6 meses)
Baixa probabilidade Oa
Intermediaria probabilidade )
a
g 6
Alta probabilidade
>7
Os principais exames para

diagnostico confirmatério de TEP sdo a
angio-TC de térax com multidetectores,
exame de eleicdo para a maioria dos
pacientes; a cintilografia pulmonar
ventilacdo-perfusdo, util no paciente
que ndo pode usar contraste na TC®; a
ultrassonografia de veias de membros
inferiores, ja que a presenca de

trombose nesse local permite o

diagnostico nosologico de TEP e o

respectivo tratamento?; e a arteriografia
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pulmonar, a qual € o método padrdo-
ouro para o diagndstico de TEP, porém
€ um exame invasivo, com risco de
complicacdes graves®. A angio-TC da
paciente confirmou o diagnostico de
TEP com envolvimento arterial
pulmonar bilateral, e a ultrassonografia
de veias de membros inferiores mostrou

TVP em segmento femoral proximal.

Exames inespecificos fazem
parte da rotina de avaliacdo geral de
pacientes com queixas
cardiorrespiratorias. Eles ndo servem
para confirmar o diagnostico de TEP,
embora fortalecer

possam ou

enfraquecer a suspeita clinica na
medida que apontam para outras
etiologias. A radiografia de térax pode
ser completamente normal (dissociacao
clinico-radioldgica) ou pode mostrar
atelectasias laminares, derrame pleural,
elevacdo de cupula diafragmatica e
cardiomegalia. Achados classicos de
embolia  pulmonar

nesse exame,

embora raramente observados na
de
Westermark (oligoemia focal distal ao
de

(consolidacdo em forma de cunha se

pratica  clinica, sdo: Sinal

émbolo), Corcova Hampton
estendendo até a pleura, que sugere
de Palla

(dilatagcdo da artéria pulmonar direita

infarto pulmonar), Sinal
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em razdo da presenca de um grande

coagulo)®.

O ECG pode ser absolutamente
normal ou apresentar alteracbes como:
taquicardia sinusal; inversdo de onda T
anterosseptal (V1-V3 ou V4, mostrando
estresse de VD), inversao de onda T em
DIl, DIl e aVF; bloqueio de ramo
direito e/ou sobrecarga de cémaras
cardiacas; padrdo S;QsTs (ndo é um
achado  patognoménico);  arritmias
atriais, sobretudo fibrilagdo atrial. O
ecocardiograma pode revelar
anormalidades funcionais e estruturais
principalmente nas camaras cardiacas

direitas e hipertensdo pulmonar’.

A gasometria arterial esta

normal em 40% dos casos. Pode haver
hipoxemia no sangue arterial e
hipocapnia (alcalose respiratoria pela

taquipneia)®. Marcadores bioquimicos

como o D-dimero, troponinas
cardioespecificas e BNP ou NT-
proBNT, sdo muito (teis na

estratificacdo de risco dos pacientes

com TEP definido, contudo, séo

insensiveis e inespecificos

Os

inespecificos realizados pela paciente

exames complementares

fortaleceram a hipotese de TEP, com

aumento de area cardiaca na radiografia
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de térax, ECG com taquicardia sinusal,
inverséo de onda T anterosseptal e em
DIl e aVF, S1QsT3, €

ecocardiograma com dilatacdo de VD,

padrédo

insuficiéncia tricuspide e hipertensao

pulmonar.

No

anticoagulacéo

tratamento do TEP, a
comheparina  ndo
fracionada (HNF) ou heparina de baixo
(HBPM) €

recomendada para todos 0s pacientes,

peso molecular
se ndo houver contraindicagdes, com o
proposito de prevenir a extensdo da
embolia, reduzir o risco de morte
precoce e evitar a recorréncia. Deve ter
inicio imediato para 0s pacientes
classificados como intermediéria ou
alta probabilidade clinica de TEP pelos
escores de Wells, mesmo antes da
confirmacdo por um exame especifico®.
A HNF foi o tratamento escolhido para
a paciente do caso, ela deve ser
administrada em dose de ataque de 80
Ul/kg e dose de manutencdo de 18
Ul/kg V., preferencialmente em BIC,
ajustada a cada 6 h de acordo com o
valor de TTPa, visando atingir os
valores alvos de TTPa entre 1,5 e 2,3
vezes o controle. As HBPM mais
utilizadas s@o enoxaparina na dose de 1
mg/kg de peso a cada 12 h ou 1,5

mg/kg a cada 24 h, a nadroparina na
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dose de 90 Ul/kg a cada 12 h ou 190
Ul/kg a cada 24 h, e a dalteparina na
dose de 120 Ul/kg a cada 12 h ou 200
Ul/kg a cada 24 h?,

O anticoagulante oral apenas
deve ser comecado apds a confirmacao
diagnostica de TEP. A dose inicial deve
ser de warfarina 5-10 mg/dia nos
primeiros 3 dias, seguindo-se o ajuste
de acordo com a RNI. Pode ser iniciado
em conjunto com as heparinas (HNF ou
HBPM)
suspensasquando o RNI atingir o alvo

as quais poderdo  ser
entre 2 e 3, por pelo menos 24 h, e o
tempo de sobreposicdo entre heparinas
e anticoagulante oral for no minimo 5
dias’. A paciente do caso iniciou a
warfarina no 3° dia de tratamento,
apenas apos a confirmacdo de TEP. Ela
atingiu o INR alvo no 8° dia de
internacdo, com 5 dias se sobreposigédo
da HNF e da warfarina, quando entdo a

HNF foi suspensa.

No paciente com alto risco de
morte precoce (hipotensdo ou choque
por disfuncdo aguda grave de VD), a
trombolise restaura a perfusdo mais
rapidamente do que a anticoagulacéo
isoladamente. O At ideal para inicio do
trombolitico é dentro de 48 horas do
inicio dos sintomas, mas a janela

terapéutica ¢ de até 14 dias. Os
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principais tromboliticos disponiveis sdo
0 ativador plasminogénio tecidual (t-
PA), a estreptoquinase, a tenecteplase

(TNK) e a uroquinase®.

Para pacientes com
contraindicacao a anticoagulacéo plena,
nos casos de falha terapéutica e como
profilaxia em pacientes de alto risco
estdo indicados os filtros de veia cava

inferior®.

O tratamento anticoagulante de
longa duracdo com objetivo de impedir
a recorréncia de TEP e a ocorréncia de
TEP fatal é realizado na maioria dos
pacientes com o0 uso de warfarina,um
inibidor dos fatores dependente de
K,
dosagem repetida de RNI a fim de
manter o alvo de 2,5 (entre 2,0 € 3,0). O

vitamina sendo necessaria a

tempo de anticoagulacdo deve ser

sempre individualizado diante do
contexto do paciente?. No TEP de causa
reversivel corrigida o tempo de

anticoagulacdo deve ser de no minimo
3 meses, no TEP idiopatico o tempo
também é no minimo de 3 meses,
devendo ser avaliado a manutencdo por
tempo indefinido. Pacientes com
TEP/TVP recorrentes ou associado a
cancer ativo devem ser anticoagulados
indefinidamente®. A paciente do caso,

que poderia ter sofrido TEP secundério
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a causa reversivel (ACO), foi orientada
a manter anticoagulacdo por no minimo

6 meses.

Novos anticoagulantes orais

alternativos a warfarina que nao
necessitam de ajuste de dose de acordo
com o coagulograma sdo os inibidores
do fator Xa, como o Endoxaban,
Rivaroxaban e o Apixaban. Os dois
Gltimos podem ser usados em
monoterapia, sem a necessidade de

anticoagulantes parenterais®.

CONCLUSAO

O caso apresentado ilustra a
do
tratamento precoce do TEP, oqual deve

importancia diagnostico e
ser sempre cogitado em pacientes com
dispneia, taquipneia, dor toracica ou
hipotensdo/choque. Os fatores de risco
TVP/TEP

elementos da triade de Virchow: lesdo

para corroboram  0s
endotelial, alteracdo do fluxo sanguineo

e hipercoagulabilidade.

Todos 0s pacientes com suspeita
de TEP devem ser avaliados por
escores de probabilidade pre-teste. Os
exames complementares inespecificos e

especificos devem ser solicitados como

'
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estratégia diagnostica e avaliacdo

progndstica.

A anticoagulacdo deve ser
prescrita para todos os pacientes, se ndo
existir contraindicacdo. A trombdlise
estd indicada nos pacientes com alto
risco de morte, e em casos selecionados
de paciente com risco intermediario-
alto. A anticoagulacéo de longa duracao
deve

é fundamental e ser

individualizada.
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