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EDITORIAL

Prezado leitor, temos a satisfacdo de langar a primeira edigdo da Revista “UNINGA
Review”, um projeto concebido para possibilitar a publicacdo de artigos cientificos de revisao
da literatura que possuam relevancia em suas respectivas areas do saber cientifico.

Ha um longo caminho pela frente nesta nova empreitada. Mas, temos a certeza de que
todos estaremos dispostos para percorrer este novo e interessante caminho que se abre.

Aproveitamos a oportunidade para agradecer aos autores dos trabalhos que
abrilhantam esta primeira edicédo, pela confianca depositada.

Queremos ainda, convidar os autores de trabalhos cientificos que se enquadram em
nosso escopo editorial para o envio de seus artigos para analise editorial, para quem sabe,
compor a nossa segunda edi¢cdo, no més de abril de 2010.

Boa leitura!
Mario dos Anjos Neto Filho
Editor-Chefe
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RESUMO

Este artigo analisa as mudancas paradigmaticas no setor da saude publica brasileira e sua
trajetdria e repercussdes em Maringa. Estendendo-se desde o periodo da crise da previdéncia
social nos anos 1970 até 2008. Discute-se sobre o direito universal de acesso do cidaddo aos
servicos de saude e, sobre as formas de atendimento curativo e preventivo. Estas sdo
postuladas na perspectiva geografica, como uma conquista dos direitos humanos em que a
acao parte do avanco da sociedade brasileira mediada pela a¢do do Estado cujas pesquisas e
trabalhos publicados, aqui mereceram atencdo. A sistematizacdo de projetos e acfes na area
da satude em Maringa iniciou-se em 1990, passando pela implantacdo do programa saude da
familia em 1997 até o plano municipal de 2008. A partir do programa saude da familia
buscou-se oferecer o atendimento domiciliar em saude, entendendo-se por um tratamento
preventivo dentro de um territério estabelecido.

PALAVRAS-CHAVE: familia, politicas, saide, medicina, preven¢do, Maringa.

ABSTRACT

This article analysis the paradigmatic changes occurred in the Brazilian public health section
and its trajectory and repercussion in the municipality of Maringa during the social security
crisis in 1970 until 2008. The article discusses the universal right access to health services,
preventive and curative ways of treatments that are postulated in the geographic perspective
as a human right conquest in which action initiates from the Brazilian society progress
mediated by the State action whose researches and published articles deserved a lot of
attention in this article. The project systematization and the action in the health area in
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Maringa started in 1990 going through the family health program implantation until the
municipal plan in 2008. The family health program tried to offer a health home care and a
preventive treatment in an established territory.

KEYWORDS: Family; policies, health, medicine, prevention, Maringa.

INTRODUCAO

As dindmicas que permeiam o setor de salude no Brasil tém sido pautadas pelas
politicas da previdéncia social da década de 1970, cuja pratica centrava-se na medicina
curativa e assistencialista. Posteriormente passou a ampliar a cobertura de seguridade a
diversas classes de trabalhadores, permitindo espacos para a ocorréncia de intensas
irregularidades no setor. Com a faléncia daquele modelo de salde publica, estabeleceu-se o
Sistema Unico de Sadde (SUS), surgindo propostas preventivas e agdes programadas, Como o
Programa Saude da Familia objetivando oferecer um atendimento domiciliar as comunidades.

Esse programa de saude publica caracterizou-se pelo: direito de acesso aos servicos de
salde, participacdo da comunidade na construcdo de projetos, eqiliidade dimensionando a
todos os cidadaos receber a mesma qualidade assistencial e universalidade estabelecendo a
todos os cidaddos acesso a assisténcia; integralidade na busca da superacdo dicotdmica —
Servicos preventivos - servicos curativos, e por ultimo, adequabilidade as mudancas
ocasionadas pelo processo de descentralizac&o®.

Sabe-se que em inUmeros casos, tais propostas foram e estdo sendo dificeis de serem
colocadas em pratica por tratar-se de complexa maquina administrativa envolvendo o setor da
salde no Brasil.

Obijetiva-se, portanto verificar a trajetdria do setor de salde publica brasileira e seus
desdobramentos no municipio de Maringa assunto discutido por Perehouskei (2006), quando
analisou as &reas de abrangéncia das Unidades Baésicas de Salude e a percepcdo da
comunidade em dois bairros de Maringa — PR entre 2001 a 2005.

Para tanto, a pesquisa baseou-se em levantamentos bibliogréficos, e entrevistas no
setor de saude da Prefeitura Municipal de Maringa, ficando para uma fase posterior o
burilamento dos dados e seus resultados.

1) POLITICAS DE ARTICULACAO NO SETOR DA SAUDE BRASILEIRA

Atualmente, o acesso aos servi¢cos de saude é um direito garantido pela constituicdo
brasileira a todo cidaddo, porém, historicamente, essa conquista ocorreu de maneira gradativa
gracas as manifestacdes de alguns segmentos da sociedade, a partir da crise da previdéncia
social nos anos 1970. Nesse periodo, a previdéncia era regida por um modelo hegemdnico,
cujo método vigente estabeleceu-se de acordo com os interesses da Politica Nacional de
Saude. Esta consistia na pratica da medicina assistencial privatista, indo na contraméo do que
poderiam ser 0s objetivos da Saude Publica, como ampliar técnicas e estratégias que
efetivassem a pratica da medicina preventiva no controle de doencas e acdes de promogéo a
salde.

Particularmente o estado do Parana vivenciava, nesse periodo, um atraso em relacéo
ao conhecimento sobre a Saude Publica conforme estabelece o Instituto Brasileiro de
Administragdo Municipal (IBAM, 1977): “de maneira geral existe apenas uma unidade
sanitaria funcionando no periodo da manhd ou da tarde. O tipo de atendimento médico

! Responsabilidade e recursos da Unido e dos Estados gradativamente foram repassados para oS

municipios. (Constituicdo de 1988).



dispensado é bastante superficial, resumindo-se basicamente em fornecer atestados medicos
para fins burocraticos e executar programas de vacinacao”.

Nessa ocasido, inUmeros atos institucionais e decretos presidenciais arbitrados pela
ditadura militar aconteceram atingindo também a assisténcia a salde, que se encontrava
diretamente ligada a previdéncia social, a qual teve como objetivo, a partir de 1971, a
expansdo da seguridade incluindo os trabalhadores rurais, empregadas domesticas e
autdbnomos.

Isso representou uma expansao a seguridade do trabalhador e também um avango no
que se refere ao direito a satde dele, pois até aquele momento, a carteira de trabalho assinada
era beneficio apenas dos empregados lotados em empresas, instituicdes e érgdos afins. Assim,
grande parte da populagdo era desprovida de atendimento a salde, direito a vida e diversos
outros beneficios do trabalhador.

Para atender a demanda dessas novas categorias de trabalhadores, estabeleceram-se
contratos de servicos com empresas privadas. Contudo a falta de planejamento por parte da
previdéncia, ndo organizando o controle em relagdo aos servigos contratados, oportunizaram-
se diversas irregularidades, contribuindo para a crise econdmica no setor. Carvalho, Martin e
Cordoni Janior (2001, p. 33 e 34).

Nesse contexto, o governo federal elegeu uma série de medidas para a organizacéo dos
diversos setores de saude no intuito de minimizar os problemas estabelecidos, criando
instituicGes na tentativa de flexibilizar as acGes do Estado, como por exemplo, o Ministério da
Previdéncia e Assisténcia Social (MPAS), Instituto Nacional de Previdéncia Social (INPS),
Instituto Nacional de Assisténcia Médica da Previdéncia Social (INAMPS), Fundacdo Legido
Brasileira de Assisténcia (LBA), Fundacdo Nacional de Bem-estar do Menor (FUNABEM),
Empresa de Processamento de Dados da Previdéncia Social (DATAPREV), Instituto de
Administracdo Financeira da Previdéncia e Assisténcia Social (IAPAS), Fundo de Apoio ao
Desenvolvimento Social (FAS) e Plano de Pronta Acdo (PPA).

Esses diversos setores tinham o papel de controle ou de mediadores em relagdo aos
contratos privados estabelecidos para atender a demanda. Ainda executavam a¢des de saude
de interesse coletivo que se vinculavam ao campo de atuacdo do Ministério da Saude e
também proporcionavam o atendimento médico-assistencial individualizado, que se
configurava como ac¢ao do Ministério da Previdéncia e Assisténcia Social.

Entretanto, essa estrutura administrativa aumentara consideravelmente os gastos da
previdéncia e no final da década de 1970, marcada pelo fim do “milagre econdmico” o qual
representou um intenso periodo de industrializacdo e éxodo rural no Pais, trouxe como
consequéncia, uma crise generalizada: baixos salarios e crescimento da demanda para a
assisténcia a saude.

Nesse cenario, algumas camadas da sociedade, como: liderangas, politicos e
intelectuais, iniciaram varias discuss@es, criticas e principalmente passaram a expressar suas
insatisfagdes em relacdo ao modelo-politico-econémico arbitrado pela ditadura, atraves de
manifestos, jornais, greves e outros mecanismos. Carvalho, Martin e Cordoni Junior (2001, p.
33-35).

Além dessas acdes, o periodo foi marcado também por grandes lutas por reformas nas
politicas de saude, como expressa Cordoni Junior (1989, p. 71): “durante a década de 1970
[...] ganha corpo o movimento conhecido como Reforma Sanitéria, cuja caracteristica era a
formulacdo do pensamento critico na politica de saude. A Reforma integra-se ao movimento
de oposicao ao golpe militar de 1964”. Paralelo a isso surgiram algumas ideias inovadoras e
de oposicdo ao sistema de salde vigente, como por exemplo, a Medicina Comunitaria e o
conceito de Atencdo Priméria a Sadde (APS).

O periodo de 1980 a 1990 marcado pela mudanga no regime politico do Pais, de
ditadura militar para a instauracdo da democracia, culminou com as discussoes, elaboracdo e
aprovacdo da Constituicdo Federal de 1988, que no seu bojo continham mudancas
paradigmaticas.



Além disso, algumas tentativas em estabelecer uma nova politica para a satde, como
definia o Programa Nacional de Servicos Basicos de Salde (PREV-SAUDE) (1989, p.16 e
17), ndo chegou a ser implantado pelo governo sob alegacéo de falta de recursos.

Dentro dessa nova politica, considerando a oferta e demanda e o0 acesso da populacéo
em relacdo aos servigos de saude, é importante considerar-se a interpretacdo de Benaduce
(2003, p. 170) sobre os centros polarizadores no estado do Parana:

Com as mudangas estruturais na economia mundial em fins dos anos
1980, politicas estaduais apontavam também mudancas econdmicas,
buscando alternativas para acompanhar as tendéncias da economia
mundial, com especial interesse nos setores industrial e de servicos.
A adequacdo do territorio a composicdo técnica e organica daquele
territorio serviu de base para eleger centros polarizadores.

Assim, trés regibes sdo apontadas: eixo Regido Metropolitana de
Curitiba/Ponta Grossa; eixo Norte - Londrina e Maringa; eixo Oeste —
Foz do Iguacu, Cascavel, Toledo e Marechal Candido Rondon.

Dentre as mudangas econémicas acima citadas, estdo aquelas ligadas aos servicos da
salde e, como este setor ganhou amplitude e dimensdes até entdo pouco analisadAs, assim,
criaram-se politicas como o chamado “Pacote da Previdéncia”. Segundo PAIM (1989, p. 18)
aumentou a contribuicdo previdenciaria e instituiu o Conselho Consultivo de Administragéo
da Saude Previdenciaria (CONASP) que objetivou controlar despesas através do Plano de
Reorientagdo da Assisténcia a Saude no &mbito da Previdéncia Social (PLANO CONASP).

Esse plano possibilitou ainda alguns desdobramentos, sendo o principal, a implantagédo
do convénio Acdes Integradas de Saude (AIS) - (AIS, 1989, p. 25), representando uma
estratégia de reorganizacao institucional da assisténcia a saide, com o objetivo de evitar acdes
paralelas e reducéo de custos, ou seja, eliminar os desvios de verbas no setor.

Nesse momento, comecaram a ser incluidos dentre os principios dessas acgdes,
conceitos relacionados ao direito de acesso aos servicos de salde, que mesmo ainda pouco
amadurecidos, representaram um avanco a inclusdo social de diversas camadas da populacao
anteriormente discriminadas: universalidade no atendimento, integralidade e equidade da
atencdo, regionalizacdo e hierarquizacdo dos servicos, descentralizacdo de acGes e tomada de
decisOes e participacdo da sociedade civil no planejamento, execucdo de projetos e controle
do governo sob o sistema como um todo (setores filantrdpico e privado).

E importante ressaltar que os principios norteadores das AlS, ndo eram diferentes do
plano anterior, que na verdade nem chegou a ser implantado, devido a falta de vontade
politica.

Com esse convénio, as prefeituras passaram a receber, pela primeira vez, recursos
federais provindos da Previdéncia, mediante servicos de saude prestados pelos municipios,
como por exemplo: servicos médicos, odontoldgicos e procedimentos de enfermagem.

Para os estados, representou avancos significativos, como: ampliacdo da capacidade de
atendimento a demanda espontanea, contratacdo de profissionais, redefinicdo das funcbes dos
servigos privados e a participacao da sociedade na gestdo dos servigos.

Particularmente no estado do Parana, a estrutura da saide encontrava-se, conforme
estabelecia a Secretaria de Estado da Saude e do Bem Estar Social (1984):

Em 1983, ap6s um estudo-diagnostico sobre a estrutura de saude
existente no Estado, observou-se que em 64 municipios [...] existia
somente uma unidade de satde para mais de 20.000 habitantes. Em
outros municipios, havia apenas uma unidade para mais de 50.000
habitantes. Na década de 1970, 89,3% dos hospitais eram privados,
sendo que destes, 75,6% foram catalogados como lucrativos, 13,7%
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de carater filantropico e apenas 10,7% eram publicos. A rede de
Postos de Saude do Estado e municipios era, naquela época,
constituida por 245 unidades, ou seja, ndo chegava a uma por
municipio. Grande nUmero dessas unidades encontrava-se em
situacdo precaria de funcionamento, sendo que muitas delas
funcionavam em prédios alugados e adaptados para abrigar 0s postos.

O Convénio AIS foi implantado definitivamente no estado do Parana em 1985, a partir
da articulacdo do governo Estadual com o Ministério da Previdéncia, tendo como obstaculo, o
préprio INAMPS, que representou forte opositor politico naquele momento. AMEPAR (1985,
p. 5). Esse convénio envolveu os seguintes municipios: Curitiba, Londrina, Ibipord, Cambé,
Ponta Grossa, Araucaria, Foz do Iguacu, Campo Largo, Maringa, Toledo, Francisco Beltrao,
Guarapuava e Cascavel, representando uma inovagdo do sistema de salde no Brasil no
contexto da atencdo basica a saude.

De acordo com Gil, Martin e Gutierrez (2001, p. 75 e 76):

Em dezembro do mesmo ano ampliou-se para mais 265 municipios
(dos entdo 319), chegando, em novembro de 1986, a totalidade dos
municipios paranaenses, integrando mais 743 Postos de Saude e 19
hospitais de pequeno porte. As AIS encontraram terreno fértil para o
seu desenvolvimento, visto que, devido ao Programa de Extensao de
Cobertura dos Servigos de Saude (PEC), uma consideravel rede de
servigos municipais estava em funcionamento.

Ja em novembro de 1986, as 33 prefeituras restantes associaram-se ao
convénio das AIS, incorporando mais 48 Postos de Saude e 10
hospitais de pequeno porte, além de mais 260 Sindicatos de
Trabalhadores Rurais e seus ambulatérios.

Cabe ressaltar que o Parana foi o primeiro Estado no Pais a assinar o Convénio AIS
com todos 0s seus municipios. Em seguida, com o processo de descentralizagdo?, novas
estratégias de mudancas nas politicas de saude, implantou-se o Sistema Unificado e
Descentralizado de Saude (SUDS), que de acordo com Carvalho, Martin e Cordoni Junior
(2001, p. 38) concretizou-se com o decreto n°. 94.657 de 20 de julho de 1987, objetivando a
consolidacdo e desenvolvimento qualitativo através de reformulacédo de diretrizes do Sistema
Nacional de Saude e redefinicdo de papéis dos trés niveis do governo. O SUDS, além de nédo
concretizar essas inovacgdes, desencadeou uma espetacular concentracdo do poder nas
secretarias estaduais de saude eclodindo o desmonte do INAMPS.

Convocada a 8% Conferéncia Nacional de Salde, diversas propostas surgiram as quais
se centraram no Projeto de Reforma Sanitaria Brasileira que estabeleceu questBes
elementares, como: “a satide ¢ um direito de todos e dever do Estado”; ou mesmo, ““as agdes ¢
servigos de saude sdo de relevancia ptiblica™; até a criagdo do Sistema Unico de Saude (SUS),
definindo os principios da reforma, que nesse momento apresentaram-se muito mais
amadurecidos quando se resgataram a participacdo, representando a presenca da sociedade
nas decisBes e controle de servicos; a descentralizacdo; a equidade® e universalizacio® e a

2 Descentralizacéo — refere-se ao processo de transferéncia de um nivel de governo para outro, do centro

para a periferia, ou seja, do nivel federal ao estadual ou municipal, das responsabilidades sobre determinada é&rea
de atuacdo e das condi¢des para o cumprimento dessas responsabilidades. Na salde a descentralizagcdo tem como
grande objetivo a municipalizacdo das acdes e servicos de salde. Brasil (1994).

3 Equidade — um dos principios do SUS significa que todos os cidaddos brasileiros, independentemente
de sexo, religido, idade ou situagdo de emprego tém direito @ mesma assisténcia a satde. Significa ainda, que em
funcdo das diferencgas sociais e das disparidades regionais, 0s recursos para a sadde deverdo ser distribuidos no
sentido de favorecer aqueles que mais necessitam de atencdo e cuidados. Brasil (1994).
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integralidade que objetivou a superagdo da dicotomia medicina preventiva versus medicina
curativa. Carvalho, Martin e Cordoni Janior (2001, p. 39).

Nesse periodo, para implantar definitivamente o SUS, instaurou-se um processo de
elaboracdo e aprovacdo da legislacdo infraconstitucional — “Leis Organicas de Saude” - (Leis
no. 8.080 e 8.142), que estabeleceram os principios, diretrizes e condi¢fes para 0
funcionamento do SUS.

2) POLITICAS DE ARTICULACAO NO SETOR DE SAUDE COM O MUNICIPIO DE
MARINGA - PR

Para o0 entendimento da dindmica do setor de saide em Maringa, é importante
considerar alguns pontos que representam pressupostos dessa trajetoria:

O primeiro pressuposto pode ser compreendido a partir do incentivo por parte do
governo do Estado e Politica Nacional de Saude a instalagdo de servicos privados. Tal fato
ocorreu a partir de 1942 - periodo da colonizacao realizada pela Companhia Melhoramentos
Norte do Parana (CMNP). O projeto colonizador estava baseado na pequena e média
propriedade e instalagdo de varios nlcleos urbanos que trouxeram para a regido, trabalhadores
gue viam no pioneirismo, possibilidades de fixacdo em sua prépria terra, atividades de
comeércio ou servicos ligados ao cultivo de café.

O segundo pressuposto caracterizou-se pelas politicas publicas do Estado que
utilizaram a Salde Publica como mediadora de conflitos oriundos do processo de
colonizacdo, procurando manter a ordem social e o atendimento a demanda da populacdo
urbana, devido ao intenso fluxo migratorio.

Acompanhando os desdobramentos do setor de salude no Brasil apresentada
anteriormente, verificamos que o planejamento, ou seja, a sistematizacao de projetos e agoes
na area em Maringé iniciou-se a partir do decreto da Lei Federal 8.080 de 19 de setembro de
1990, instituindo-se 0 SUS, cuja disposicdo preliminar determinava segundo Ministério da
Salde (1991, p. 4): “Esta Lei regula, em todo o territério nacional, as acdes e servicos de
salde, executados isolada ou conjuntamente, em carater permanente ou eventual, por pessoas
naturais ou juridicas de direito ptblico ou privado.”

O SUS é dirigido pelas trés esferas do governo: na Unido, pelo Ministério da saude e
nos Estados e municipios, pela Secretaria de Satde ou 6rgédo equivalente.

Com as leis implantadas o SUS tornou-se responsavel pelas acdes de promocéao, no
amparo e recuperacdo da salde, assistenciais e preventivas, destacando-se a de vigilancia
sanitaria, epidemioldgica, salide do trabalhador e assisténcia terapéutica integral. Carvalho,
Martin e Cordoni Janior (2001, p. 41).

A partir da Lei Federal 8.080, instituiu-se o 1° Plano Plurianual do municipio de
Maringa 1990 a 1992, cujo modelo de assisténcia resolutiva, previa a distribuicdo das
unidades béasicas de salude (UBS) de forma regionalizada e hierarquizada. Paralelamente,
exigia-se a descentralizacdo de alguns recursos de maior complexidade para atender a
comunidade. Neste 1° plano diagnosticou-se uma estrutura de servicos de saude objetivando
maior cobertura na assisténcia a satde facilitando o acesso da populacao aos servigos.

As gestdes municipais a partir desse periodo normalmente elaboravam o Orgcamento
Publico em gabinetes de administradores, sem qualquer participacdo por parte da sociedade.
Esses profissionais atentavam para a garantia de obras e a¢Ges que assegurassem futuras
eleicOes, representando carros-chefe de campanhas eleitorais e mandatos.

4 Universalidade — é um dos principios do SUS e se refere ao direito que tem todo o cidadao de ser

atendido por qualquer servico de salde, publico ou privado, integrante do SUS, sem ter que pagar pelo
atendimento. Brasil (1994).
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O Plano Municipal de 1993 e 1994 encontrou sérios problemas relacionados a
financiamentos, escassos investimentos cuja estrutura organizacional e administrativa ndo
acompanhou a mudanca dos processos de municipalizacdo (descentralizagdo) dos programas
de assisténcia e aumento da demanda aos servicos de satude. Como resultado, a maior parte
das propostas estabelecidas no Plano ndo foi consolidada, proporcionando poucos avancgos,
como por exemplo, a implantacdo de duas novas Unidades Basicas de Saude (UBS): os
Nucleos Integrados de Satde (NIS) I11° Zona Norte e Zona Sul, que ofereciam o pronto-
atendimento, contudo, a baixa resolutividade dos servigos, 0 aumento de quotas de exames,
especialidades e internamentos solicitados, continuavam ndo suprindo a demanda da
comunidade.

O municipio caminhava para a forma de gestdo semiplena, ou seja, novas
responsabilidades e encargos para o gestor, o que significava uma mudanca em nivel politico,
técnico e administrativo do sistema de saude.

Ja o Plano Municipal de Saude entre 1995 e 1996, ndo foi tdo ousado, objetivou
apenas o0 aproveitamento dos recursos existentes e aumentou a resolutividade dos servicos,
apresentando um aspecto muito mais operacional, porém, com poucas propostas. Apesar de
maior operacionalizacdo das propostas que o plano anterior, ndo houve continuidade de agdes
administrativas, gerenciais e assistenciais estabelecidas, ou seja, ocorriam mudangas nos
rumos das propostas iniciais, gerando descontinuidade e falta de amadurecimento dos projetos
iniciais. Complementa a Prefeitura do Municipio de Maringa (1997a, p. 9): “Nos tltimos 20
anos o servico publico municipal ampliou em muito o nimero de unidades de saide e a oferta
de servigos a sua populagdo, porém, de forma desordenada, sem critério e avaliagdo.”

Verificou-se que 0s mesmos problemas anteriores dos servigos de salde persistiram e
seguiam-se ao processo de municipalizacdo, na forma de gestdo plena, como determinava a
Norma Operacional de 1996 (NOB/96).

O Plano Municipal de Saude entre 1997 a 1999 tinha como objetivos, segundo a
Prefeitura do Municipio de Maringa (1997a, p. 12): “Identificar e apontar as dificuldades
existentes no setor e, propor medidas eficazes de curto a médio e longo prazos [...], que
venham impactar favoravelmente os indicadores de satde da populagdo”. Especificamente, 0
plano atentava para 0s seguintes objetivos: Implantar acbes inéditas e preventivas; facilitar o
acesso da populacédo aos diversos servicos e setores; programar ac¢oes de controle e avaliacao;
estimular a participacdo popular na tomada de decisdes e fiscalizacdo dos projetos; enquadrar
0 municipio na Norma Operacional Basica/96. Apesar da preocupacdo em fomentar o
estimulo a participacdo popular nas decisGes e controle social, foi prolongado até 2001,
devido ao ndo cumprimento dos objetivos pré-estabelecidos.

Em 1997, iniciam-se as primeiras discussfes para a implantacdo do Programa Saude
da Familia (PSF), que objetivou principalmente a melhoria da saude da populacdo adotando-
se um modelo de assisténcia destinado a familia e & comunidade de acordo com as
necessidades do grupo.

A implantacdo definitiva do PSF Maringa ocorreu no ano 2000, quando o modelo de
assisténcia a saude proposto pela Secretaria de Estado da Salde do Parana em 1998,
preconizava a formacdo de equipes multiprofissionais: médico, enfermeiro, auxiliar de
enfermagem e agente comunitario de saude para atuarem em um territorio estabelecido, tendo
como referéncia, a UBS em parceria com associacfes de bairro e organizagbes nao
governamentais, de forma a promover a interacao social. Essas equipes tinham como objetivo
trabalhar conceitos de salude, como qualidade de vida e direitos humanos e proporcionar
atendimento de saude integral, a cada um dos integrantes da familia, de forma continua, em

> Existe uma classificacdo para 0s nucleos integrados de satide no municipio de Maringa, os NIS 1l sdo

unidades béasicas de salde com as trés especialidades basicas: pediatria, ginecologia e clinica geral e os NIS Il
possuem também pronto-atendimento.
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seu domicilio e posteriormente de acordo com as necessidades, nos ambulat6rios e hospitais,
promovendo o controle social.

O trabalho da primeira equipe satide da familia (ESF) realizou-se em julho de 1998°,
nos conjuntos habitacionais Requido e Guaiapd, mas pela falta de incentivo por parte do
gestor e problemas de saude do medico membro da equipe, acabaram sendo desarticuladas em
novembro de 1998.

Em maio de 1999, o entdo prefeito e secretario de salde, em visita ao ex-ministro
professor Adib Jatene, conheceram a proposta do PSF desenvolvida no municipio de Séo
Paulo — o Programa Qualis/PSF. Convencidos da funcionalidade do programa como estratégia
de modificacdo do modelo assistencial e de melhoria da qualidade dos servicos, resolveram
adoté-lo para o municipio de Maringa.

A 111 Plenéria do Conselho Municipal de Saude realizada em 08 de novembro de 1999
enfatizou o trabalho do PSF e em 10 de dezembro de 1999 reiniciaram-se os trabalhos da ESF
nos conjuntos Requido e Guaiapd, como anteriormente citado.

Outro projeto “Discutindo Saude” ’ com a finalidade de discutir os compromissos
frente aos usuarios do SUS e as dificuldades para cumpri-los, foi realizado junto aos
funcionérios da Secretaria Municipal de Saude. Destas reunies ficou acordado que o real
problema centrava-se na falta de uma efetiva politica preventiva para a saude. Ao término do
referido projeto decidiu-se adotar o PSF para 70% da populagdo, 0 que representava a
formacdo de 58 equipes, conforme portaria 1.329/99. Em 30 de junho de 2000, implantaram-
se 57 equipes, atingindo 69,9% da populacao.

Segundo Bertussi, Oliveira e Lima (2001, p. 139):

Neste movimento, foram sendo construidas as Unidades Basicas de Saude,
com uma missdo mais abrangente, que era de estabelecer o processo de
territorializacdo, ou seja, ser responsavel por uma determinada populagéo,
com seus problemas e necessidades de salde, além de trabalhar na
perspectiva de intersetorialidade, onde os varios setores de uma cidade
acumulariam forcas no sentido da melhoria da qualidade de vida. E, nesta
fase, trabalhando com dois conceitos fundamentais: a acessibilidade e a
resolutividade, ou seja, que a populagdo adscrita neste territorio tivesse
acesso aos VArios servicos e que 0s mesmos resolvessem seus problemas de
salde.

Por fim, o Plano Municipal de Saude de 2002 e 2003, priorizou definitivamente a
participacdo popular nas discussdes, decisdes e fiscalizacbes sobre acdes e projetos a serem
desenvolvidos e possibilitou também maior discussao dos servidores municipais em questoes
relacionadas ao planejamento local.

REFLEXOES

Essa préatica comecou a ser inserida na Ultima década do século XX a partir de
experiéncias positivas de Orcamentos Participativos, como por exemplo, da cidade de Porto
Alegre no Rio Grande do Sul, que passaram a conquistar espagos e incentivar a participagdo
das comunidades nas discussdes de receitas e despesas publicas.

Com isso, surgiu a democracia participativa direta, colocando as comunidades para
realizarem levantamentos de suas prioridades (necessidades) de acordo com sua importancia
na vida social, politica, econémica e cultural.

conforme a portaria 3.607 de 11 de setembro de 1998.
Ocorrido no periodo de 18 de dezembro de 1999 a 8 de maio de 2000.
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Dentre as propostas do plano destacaram-se, de acordo com a Prefeitura do Municipio
de Maringéa (2001b, p. 5 e 6):

Definir prioridades procurando identificar os grupos com maior dificuldade de acesso
aos servicos de salde, a partir de estudos epidemioldgicos que possibilitem diagnosticar a
magnitude dos problemas de salde; a transcendéncia, ou seja, a probabilidade desses
problemas evoluirem para morte e a vulnerabilidade que representa a intervencao preventiva
junto aos grupos utilizando-se dos recursos disponiveis.

A construcdo de sistema de saude que respeite os principios do SUS (universalidade,
integralidade e equidade anteriormente descritos), cuja atuacdo dos profissionais de salde
esteja dentro de uma perspectiva de assisténcia humanizada, objetivando a melhoria da
qualidade de vida do cidaddo; e por ultimo, a participacdo da comunidade em Conselhos
Local e Municipal de Saude seja elencando as diversas prioridades de acordo com as
necessidades, seja exercendo efetivamente o controle social, de modo a fortalecer as agdes e
servigos executados constituindo-se nas metas da Secretaria Municipal de Saude.

Em relagdo ao PSF, considerou-se, conforme a Prefeitura do Municipio de Maringa
(2001b, p. 28), sua implantacdo sem critérios pré-estabelecidos, sem planejamento, pois
acreditou-se que as equipes de salde ja existentes seriam suficientes para atender as novas
demandas em relacdo as consultas e aos internamentos. Esses pressupostos geraram inimeros
problemas e conflitos na estrutura de servicos de salde existentes.

A reestruturacdo do programa identificou uma série de problemas relacionados a
seguir: recortes territoriais das areas de abrangéncia (adscricdo e cobertura); referéncias do
servico para a populacdo; recursos humanos; espacos fisicos e avaliacdo de acdes e projetos.
Ainda, em muitos locais ndo havia sido realizada a descentralizacdo dos servicos de salde,
portanto, também ndo havia ampliacdo da cobertura, a integralidade da assisténcia,
regionalizacdo dos servigos com qualidade e resolutividade e a racionalidade das agdes.
Perpetua-se assim a reproducdo do modelo baseado na doenca, cujo foco do trabalho é o
tratamento curativo. Silva et al. (2001, p. 145 e 146).

Como essas propostas ndo tiveram éxito e, 0 modelo baseado no tratamento curativo
ainda ndo havia sido abolido, algumas dessas estratégias comecaram a ser desenvolvidas com
0 estabelecimento do Plano Municipal de 2004 a 2008. Este veio priorizar acdes de promocao
a saude, com a estruturacdo do Projeto Maringa Saudavel que veio desenvolver acdes
direcionadas aos idosos como: a instalacdo das academias de terceira idade (ATI) em pontos
estratégicos da cidade, fomentando a pratica do exercicio fisico e mudancas de habitos, o
combate ao tabagismo e diversos acompanhamentos intersetoriais sendo fonte de bons
resultados em ac¢des preventivas no setor de saude.
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RESUMO

O objetivo deste trabalho foi realizar uma revisdo da literatura descrevendo as principais
alteracdes fisiopatoldgicas, as possiveis causas, sintomas e tratamento da esclerose multipla
(EM). Esta patologia caracteriza-se pela perda da bainha de mielina dos neur6nios do sistema
nervoso central, surgindo zonas endurecidas em diferentes areas do encéfalo e da medula
espinal acompanhadas de inflamacdo, edema e proliferacdo de células, o que prejudica a
transmissdo de impulsos nervosos, causando variaveis déficits neurologicos que podem
manifestar-se com parestesia, fraqueza dos membros, dificuldade para caminhar, neurite-
Optica, diplopia, incoordenacdo motora, déficits de memoria, entre outros. A causa da doenca
ainda é obscura, no entanto, admite-se que a EM é uma resposta auto-imune. Ndo ha exames
especificos para esta patologia, sendo utilizadas com freqiiéncia a tomografia
computadorizada, a ressonancia magnética e a puncdo lombar. A esclerose ndo tem cura,
sendo tratada atualmente com drogas imunossupressoras e imunomoduladoras, que
respectivamente, reduzem e modulam as respostas imunes, interferindo na evolugdo da
doenca. O transplante autlogo de células-tronco vem dando bons resultados, porém, mais
estudos devem ser realizados a fim de se obter um melhor controle desta moléstia e de suas
complicacdes.

PALAVRAS-CHAVE: Esclerose multipla, etiofisiopatologia, manifestacdo clinica,
diagndstico, tratamento.

ABSTRACT

The aim of this paper was to perform a literature review describing the main physic-
pathologic changes, the possible causes, symptoms and treatment of multiple sclerosis (ME).
This pathology has as characteristics the loss of myelin sheath of the neurons in the central
nervous system, appearing hard zones in different areas of the brain and the spinal chord
followed by sore, edema and the sprain of cells, which jeopardizes the nervous impulse
transmission, causing a variable range of neurological deficits that can be shown as
paresthesia, weakness in the limbs, difficulty on walking, neuritis-optical, diplopia, motor
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non-coordination, memory deficits, among others. The cause of this disease is still obscure,
however, it is admitted that ME is a auto-immune response. There are no specific exams for
this pathology, it is regularly used the computerized tomography, magnetic resonance and
lumbar puncture. There is no cure for sclerosis, nowadays it is treated with immuno-supressor
and immuno-moldulator drugs, which respectively, reduce and modulate the immune
responses, interfering in the disease evolution. The self transplant of stem cells has had good
results; nevertheless, more studies have to be performed in a way to get a better control of this
disease and its complications.

KEYWORDS: Multiple sclerosis, etiophisiopathology, clinic expression, diagnostic,
treatment.

INTRODUCAO

As fibras nervosas localizadas no sistema nervoso central (SNC) e periférico (SNP) sdo
envoltas por uma membrana isolante denominada bainha de mielina. De forma muito
semelhante ao isolamento de um fio elétrico, a bainha de mielina permite que impulsos
elétricos sejam conduzidos ao longo da fibra nervosa com velocidade e precisdo. Quando a
mielina é lesada, os nervos ndo conduzem os impulsos nervosos de modo adequado
(JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2004; GUYTON; HALL, 2006).

A esclerose multipla (EM) é uma doenca neuroldgica cronica desmielinizante, ainda
sem cura, e de causa desconhecida. Tal patologia atinge o encéfalo e a medula espinal
provocando a desmielinizacdo da substancia branca e a perda de fibras nervosas. Sua leséo
retarda, bloqueia ou distorce a transmissdo de impulsos nervosos (COTRAN; KUMAR;
COLLINS, 2000).

As manifestacfes da doenca sdo variadas, dependendo da extensdo e do local da
destruicdo da mielina, da extensdo da remielinizacdo e da adequacdo da transmissdo sinaptica
restabelecida subsequentemente. Literalmente, EM significa episodios que se repetem varias
vezes, portanto, esta enfermidade caracteriza-se por apresentar surtos e remissdes, geralmente
iniciando seus sintomas entre as idades de 20 e 40 anos (SANVITO, 2002).

Considerando que a EM é uma importante causa de incapacidade cronica em adultos
jovens, podendo progredir rapidamente e até mesmo provocar a morte dentro de alguns meses
apos seu inicio, o presente estudo apresenta uma revisdo da literatura acerca desta patologia,
enfatizando sua definicdo, classificacdo, incidéncia, fisiopatologia, bem como suas possiveis
causas, sintomas, métodos diagndsticos e seu tratamento, visando informar e alertar a
populacdo acerca desta doenca, inicialmente silenciosa, mas que acarreta enormes prejuizos
ndo s6 organicos, mas também emocionais e sociais aos individuos acometidos pela mesma.

ESCLEROSE MULTIPLA: CONCEITO E CLASSIFICACAO

O sistema nervoso é uma malha complexa, muito organizada, de bilhdes de neurénios e
de ndmero ainda maior de neuroglia (TORTORA; GRABOWSKI, 2002). Tal sistema é
composto de dois subsistemas: o SNC, formado pelo encéfalo e medula espinal, e 0 SNP, que
inclui: os nervos cranianos e espinais e seus ramos, 0s ganglios e 0s receptores sensoriais
(MENEZES, 1999; TORTORA; GRABOWSKI, 2002).

De acordo com Junqgueira e Carneiro (2004), o SNP possui neurdnios aferentes
(sensitivos) que levam a informacdo para 0 SNC, onde um neurdnio eferente conduz a
informacdo do SNC de volta para as varias partes do corpo. Os neurdnios eferentes incluem
0s motoneurbnios somaticos que controlam 0s masculos esqueléticos e 0s neurbnios
auténomos que controlam os musculos liso e cardiaco, glandulas e parte do tecido adiposo.

O tecido nervoso sO contém dois tipos principais de células: neurdnios e neuroglia
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(TORTORA; GRABOWSKI, 2002; SILVERTHORN, 2003). Os neurdnios sdo responsaveis
pelas funcbes mais especializadas do sistema nervoso: sensibilidade, pensamentos,
lembrangas, controle da atividade muscular e regulacdo das secre¢des glandulares. Ja a
neuroglia (oligodendraocitos, células de Schwann, astrocitos, microglia, células ependimarias)
sustenta, nutre e protege os neurbnios, mantendo a homeostasia no liquido intersticial
(TORTORA; GRABOWSKI, 2002).

Os neur6nios tém a propriedade de excitabilidade elétrica, a capacidade de produzir
potenciais de acdo, ou impulsos, em resposta a estimulos. Uma vez gerados, 0s potenciais de
acdo se propagam, de um ponto da membrana plasmatica para o seguinte, devido a presenca
de canais iénicos (TORTORA; GRABOWSKI, 2002; GUYTON; HALL, 2006). Os sinais
neurais sdo transmitidos de uma célula para outra em locais de contato especializados
conhecidos como sinapses (ALBERTS et al., 2004; GUYTON; HALL, 2006).

Segundo Meneses (1999), Silverthorn (2003) e Lent (2005) a maioria dos neur6nios
possuem trés regides responsaveis por suas funcdes especializadas: o corpo celular, que
controla toda a atividade celular, os dendritos, que recebem os sinais elétricos que chegam ao
neurdnio e o axénio responsavel em transmitir estes sinais do corpo celular para os terminais
axonicos.

Ressalta-se que os axdnios da maioria dos neurénios de mamiferos estdo envoltos por
revestimento de multiplas camadas, formadas por lipidios e proteinas, chamado bainha de
mielina, produzida pela neuroglia. Essa bainha isola, eletricamente, o ax6nio neuronal,
aumentando a velocidade de conducdo do impulso nervoso. Os axonios dotados desse
revestimento sdo ditos mielinizados ou mielinicos (TORTORA; GRABOWSKI, 2002).

Ao nascimento, muitos dos nervos dos recém-nascidos ndo possuem bainhas de mielina
maduras e, por essa razao, seus movimentos sdo grosseiros, espasmaédicos e incoordenados
(TORTORA; GRABOWSKI, 2002). O desenvolvimento anormal, a lesdo ou a destruicdo da
bainha de mielina (desmielinizacdo) pode acarretar defeitos neurol6gicos permanentes,
extensos e irreversiveis (COTRAN; KUMAR; COLLINS, 2000; MOREIRA et al., 2000;
BRASILEIRO FILHO, 2004).

A desmielinizacdo do SNC ocorre em varios disturbios de etiologia desconhecida
(doencgas desmielinizantes primarias), tais como: a encefalomielite disseminada aguda
(encefalomielite pos-infecciosa), a adrenoleucodistrofia, a adrenomieloneuropatia, a
panencefalite esclerosante subaguda, a doenca de Kufs, a atrofia dptica hereditaria de Leber e
também na EM (KAPLAN; SADOCK; GREBB, 1997; CALLEGARO, 2003).

A EM ou em placas, descrita pela primeira vez pelo francés Jean-Martin Charcot em
1860, se caracteriza pela presenca de focos de desmielinizacdo da substancia branca do
encéfalo e da medula espinal, retardando, bloqueando ou distorcendo a transmissao de
impulsos nervosos, sendo que, em alguns tipos desta doenca o paciente pode vir a 6bito apds
alguns meses do processo desmielinizante (MUMENTHALER, 1977; DAVISON;
THOMPSON, 1981; DE SOUZA; BATES; MORAN, 2000; TAZO, 2008).

De acordo com O’Sullivan (1993), a EM ¢ considerada uma doenga desmielinizante
neuronal, que afeta a bainha de mielina, e apresenta seus sintomas tipicamente entre as idades
de 20 a 40 anos. A moléstia é considerada rara em criangas e em adultos com idade superior a
50 anos. Clinicamente tal patologia caracteriza-se por sinais e sintomas mdaltiplos e por
periodos flutuantes de remissdes e exacerbaces, sendo, portanto, seu curso muito
imprevisivel.

As lesBes desmielinizantes, embora sejam disseminadas, h& certas areas de predilecéo,
como as areas periventriculares do cérebro, pedunculo cerebelares, tronco cerebral e medula
espinal dorsal. As lesBes tendem a ser simétricas e tem uma distribuicdo perivenosa, contendo
linfécitos, macrofagos e plasmacitos. No estagio inicial as lesbes sdo acompanhadas pela
reducdo da oligodendréglia (células produtoras de mielina). A desmielinizacdo prejudica a
transmissdo neural e faz com que os nervos sofram rapida fadiga, deste modo, néo
propagando o impulso nervoso (ALMEIDA; DRATCU; LARANJEIRA, 1996).

17



Kaplan, Sadock e Grebb (1997), ao estudarem a EM observaram uma grande
quantidade de linfécitos T e macrofagos na regido da lesdo, o que sugere uma eventual
patogénese imunoldgica, podendo estar ligada a uma acéao viral. Segundo De Souza, Bates e
Moran (2000), com o acumulo de macréfagos, ocorre a proliferacdo de astrdcitos e
subsequente deposicéo de tecido fibroso, o que resulta na producdo da cicatrizacdo acelular
que ndo tem mais o potencial de remielinizacdo, ou seja, ha a perda da funcdo condutora de

sinais.

A doenca apresenta na literatura diferentes classificacbes de acordo com 0s seus
aspectos clinicos. O quadro 1 apresenta algumas dessas classificacGes.

Quadro 1.
autores.

Classificagbes da EM de acordo com seus aspectos clinicos, segundo diferentes

AUTOR

ANO

CLASSIFICACAO / ASPECTOS CLINICOS

O’Sullivan

1993

1. Benigno: afeta aproximadamente 20% dos pacientes, caracterizando—se por um ou dois ataques
iniciais, com remissdo completa ou aproximadamente completa. Tais individuos sofrem pouca ou
nenhuma incapacidade funcional, e podem permanecer relativamente livre dos sintomas.

2. Exacerbacéao-remissao: aproximadamente 20 a 30% dos pacientes passam por este tipo de curso,
que se caracteriza por uma subita irrupgdo dos sintomas, com remissdes parciais ou completas. Os
pacientes permanecem relativamente estaveis por longos periodos.

3. Remiss@o—progressdo: afeta 40% dos pacientes, sendo similar ao exacerbagdo—remissdo, mas 0s
sintomas ndo apresentam uma remissdo tdo completa, desenvolve-se uma incapacidade fisica
permanente.

4. Progressiva: afeta cerca de 10 a 20% dos individuos, progride sem remissdes, levando a grave
incapacidade. A velocidade pode ser muito grande, resultando em morte precoce, ou pequena,
resultando numa perda progressiva das fungdes ao longo de diversos anos.

De Souza,
Bates e
Moran

2000

1. EM recidivante com remissao: caracterizada por um curso de recidivas recorrente discretas,
entremeadas por periodos de remissdo quando a recuperacao é completa ou parcial.

2. EM progressiva primaria: triplificado por déficit neuroldgico progressivo e cumulativo desde o
inicio.

3. EM progressiva secundaria: depois de recidiva e remissdo, a doenga entra em uma fase que ha
deteorizagdo progressiva, com ou sem recidivas sobrepostas identificiveis.

Callegaro

2003

1. Curso remitente: mais comum em jovem adulto, onde os sintomas e sinais neuroldgicos sdo
transitorios, sendo imprevisiveis 0 momento e a caracteristica do préximo surto.

2. Curso progressivo: no qual os sintomas e sinais neuroldgicos instalados se intensificam, sem
remissdo, o quadro neurolégico é mais sistematizado, geralmente com comprometimento motor e
mais freqliente apds os 40 anos.

ABEM

2007

1. EM surto/remissdo (recorrente-remissiva) - EMRR: é a forma mais comum de EM em doentes
com idade inferior a 40 anos, ocorre em 60% dos casos. Os doentes sofrem "ataques” - também
denominados surtos ou exacerbagdes - seguidos por periodos de remissdo com recuperagdo completa
ou quase completa. A &rea atingida pelas placas na substancia branca varia muito, deste modo faz
com que diversifique os sintomas. Os surtos podem apresentar-se em intervalos de dias, semanas,
variando com o paciente.

2. EM secundariamente progressiva — EMSP: este tipo de EM resulta da evolugdo da forma
anterior (surto/remissdo), por isso se chama secundariamente progressiva. Nesta fase, os doentes
continuam a ter surtos, mas a recuperacdo torna-se incompleta, originando uma deterioragdo
progressiva da condigdo fisica ao longo do tempo. Nesta fase a doencga se torna muito imprevisivel.

3. EM primariamente progressiva - EMPP: caracterizada pela ocorréncia de progressdo desde o
inicio. Os sintomas pioram com o tempo, mas ndo ha surtos, nem remissdes. Algumas pessoas
com EMPP passam por breves periodos em que seus sintomas se estabilizam ou apresentam uma
ligeira melhora. Esse tipo de EM é diagnosticado com mais freqiiéncia em pessoas com mais de 40
anos de idade.

4. EM Benigha — EMB: depois de uma ou duas crises com recuperacdo completa e sem qualquer
manifestacdo de incapacidade, esse tipo de EM néo piora com o tempo; ndo ocorre incapacidade
permanente e ndo existe progressdo da doenga. A EMB tende a surgir depois de sintomas sensoriais
(neurite Optica, parestesias, paroxismos) indetectaveis no inicio da doenca, ndo apresentando
nenhum sintoma motor, como diplopia e tremor. Alguns pacientes desta categoria, porém, poderao
vir a apresentar progresséo da doenga em um periodo de 10 a 15 anos apds seu inicio oficial.
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INCIDENCIA

Conforme Kaplan, Sadock e Grebb (1997), a prevaléncia estimada da EM no hemisfério
ocidental é de 50 pacientes por 100.000 pessoas, sendo mais comum em mulheres do que em
homens. O inicio da doenca, na grande maioria dos pacientes, ocorre por volta de 20 e 40
anos de idade.

A EM é mais freqiente na Europa e América do Norte, apresentando uma baixa
incidéncia na América do Sul. No Brasil, um estudo realizado na Clinica Neuroldgica da
Faculdade de Ciéncias Médicas da Santa Casa de Misericordia de Sao Paulo, registrou 302
casos de EM durante 1980 a 1997. Nestes casos, constatou-se que a idade média dos pacientes
foi de 37,7 anos, e o inicio da doenca foi em média aos 29,6 anos. Com relacdo a etnia,
verificou-se que 283 pacientes eram brancos (94%), 15 negros (5%) e 4 amarelos (1%). A
doenca apresentou-se, em 50% dos casos, na forma secundéaria e 50% na forma primariamente
progressiva. Os sintomas iniciais mais comuns foram sensitivos (31,7%) e Opticos (26,8%)
(MOREIRA et al., 2000).

Como jé relatado, verifica-se uma maior incidéncia da EM em pessoas brancas, sendo
considerada rara em orientais, negros e indios. Entretanto, cabe ressaltar que, no Brasil,
estudos realizados observaram que cerca de 30% dos pacientes com EM foram negros
(PAVAN et al., 2007). Miguetti (2001) e Grzesiuk (2006) descreveram que a esclerose no
Brasil apresenta uma baixa incidéncia, com menos de 5 casos a cada 100 mil habitantes.

Estudo epidemiolégico realizado em Pernambuco por Ferreira et al. (2004), comprovou
a grande dificuldade em relacdo a classificacdo da etnia entre a populacdo brasileira, ja que
esta é muito diversificada e por isso se torna quase impossivel determinar uma raga presencial
no pais. Com relagdo ao género, a pesquisa revelou um fato interessante, o risco de esclerose,
na forma de progressdo secundaria, indicou predominio duas vezes maior para 0 Sexo
feminino, j& na forma primariamente progressiva, foi 5,5 vezes maior para o sexo masculino.

FISIOPATOLOGIA

De acordo com Miller (2002), a EM é caracterizada patologicamente por multiplas areas
de inflamacdo, desmielinizacdo e formacdo de cicatrizes gliais (escleroses) na substancia
branca do SNC.

A EM apresenta lesdes simétricas e com uma distribuicdo perivenosa, contendo um
infiltrado de linfocitos, macrdfagos e plasmdcitos, além de uma astrocitose acompanhada de
inflamacdo. Nos estagios iniciais da doenca a inflamacdo é acompanhada por uma constante
decomposicdo da mielina, sendo que os infiltrados que circundam as lesGes interferem na
conducdo nervosa, podendo responder pelas mdltiplas remissdes e exacerbacdes
caracteristicas da doenca. Logo ap6s o periodo de ataque a bainha de mielina, esta é
finalmente substituida por uma cicatrizacdo fibrosa em placas, produzida pelas células da glia,
processo denominado de gliose (KAPLAN; SADOCK; GREBB, 1997; DE SOUZA; BATES;
MORAN, 2000; MILLER, 2002; CALLEGARO, 2003).

Com a perda da mielina, o potencial de acdo neuronal passa a ndo ser conduzido
normalmente, o que faz a funcdo de resposta do nervo cessar efetivamente (DE SOUZA;
BATES; MORAN, 2000). Thomson, Skinner e Piercy (1994) destacam que a transmissédo
nervosa pode ser afetada também pela pressdo do edema formado, além da desmielinizacdo
relatada.

Na analise macroscopica, a superficie de um cérebro geralmente é normal, entretanto,
nos casos de evolucdo prolongada, com freqiiéncia verifica-se atrofia, alargamento dos sulcos
corticais, aumento dos ventriculos laterais e do terceiro ventriculo. Os cortes cerebrais
revelam numerosas areas acinzentadas pequenas e irregulares em lesbes mais antigas e, areas
rosadas nas mais recentes e agudas nos hemisférios cerebrais especialmente na substancia
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branca. Areas descoradas sdo também encontradas no tronco cerebelar. A medula pode
apresentar seu volume ligeiramente diminuido e a pia aracnoide pode estar mais espessa
(KAFER; POCH, 1977; MILLER, 2002).

ETIOPATOGENIA

A etiologia da EM é desconhecida (MUMENTHALER, 1977; DE SOUZA,; BATES;
MORAN, 2000; MILLER, 2002), no entanto, foram aventadas inUmeras hipdteses etioldgicas
para a génese da doenca: uma infeccdo por virus, uma espiroquetose, a ingestao excessiva de
gorduras, microtromboses no SNC, transtornos do metabolismo hepatico, deficiéncia de
cobre, alergia ao mercdrio, hereditariedade, entre outros. Dentre estas hipdteses, a melhor
fundamentada em bases experimentais sdo as que admitem a infeccdo por um virus lento ao
um processo de auto-imunizacdo (MUMENTHALER, 1977).

De acordo com Almeida et al. (2007), a EM ¢ resposta a uma atividade auto-imune
resultando em desmielinizacdo, todavia, 0 antigeno sensibilizado ainda ndo foi identificado.
Os autores destacam, ainda, que a exposicdo ambiental na juventude pode desempenhar
alguma funcédo no desenvolvimento da EM. A predisposi¢do genética é indicada pela presenca
de agrupamento especifico (haplotipo) dos antigenos leucocitarios humanos (HLA) na
membrana celular. A presenca de seu haplotipo pode promover a suscetibilidade aos fatores
como os Virus que deflagram a resposta auto-imune ativada na doenca.

Abbas e Lichtman (2005) explicam que na EM, os linfocitos T auxiliares CD4+ do
subgrupo TH1 reagem contra antigenos da prépria mielina. A reacdo de hipersensibilidade
tardia resulta na ativacdo de macréfagos em torno dos nervos no encéfalo e na medula espinal,
destruindo a bainha de mielina, acarretando anormalidades na conducdo nervosa e, assim,
gerando deficits neuroldgicos.

Segundo Miller (2002) e Abbas e Lichtman (2005), os modelos animais testados de
desmielinizagdo sugerem o envolvimento do mecanismo auto-imune para a EM. No sangue
periférico sdo vistas algumas alteracGes inespecificas, em especial na EM secundaria
progressiva, e semelhantemente em outras doengas desmielinizantes, como o ldpus
eritematoso sistémico (LES). Na EM, os linfocitos T sdo potencialmente auto-reativos a um
antigeno desconhecido que possui 0 mesmo epitopo da proteina basica da mielina (PBM) e
da proteina proteolipidica presente também nesta bainha, fato que transmite uma informacao
errbnea para o sistema imunitario. Tal reatividade ativada leva os linfocitos T, antes
anérgicos, para PBM e a proteina proteolipidica, liberando citocinas que recrutam e ativam
macrofagos e outros linfécitos T, conduzindo a destruicdo da mielina. Os linfécitos B
secretores de anticorpos também sdo ativados na EM, sendo que a quantidade de 1gG no
liquido cerebroespinal (LCE) é aumentada. A 1gG é encontrada em outras condigdes
infecciosas ou inflamatdrias, como a encefalite por virus ou a sifilis do SNC.

SINTOMATOLOGIA, COMPLICACOES E DIAGNOSTICO

Verifica-se na literatura que os sinais e sintomas da EM variam consideravelmente em
intensidade e duracdo, estes, podendo se desenvolver rapidamente ao longo de periodos e
horas (CALLEGARO, 1991; O'SULLIVAN, 1993; GRISANTE; STANICH, 2006;
ALMEIDA et al., 2007). De acordo com O"Sullivan (1993), os principais sinais/sintomas da
doenga sé@o relacionados principalmente com a perda de uma funcgdo sensitiva ou motora
(Quadro 2).
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Quadro 2. Caracterizagéo geral dos principais sinais/sintomas da EM.

SINAIS/SINTOMAS

CARACTERISTICAS

Perturbagdes sensitivas

Séo sintomas comuns e freqlientemente imprevisiveis nos pacientes. Pode haver
parestesia com formigamento ou dorméncia em qualquer area do corpo.

Fraqueza

Pode variar desde uma leve paresia até a total paralisia dos membros
envolvidos. Geralmente ocorre intensamente nos membros inferiores, embora,
também ocorra nos membros superiores.

Espasticidade

Ocorre a partir de lesbes desmielinizantes nos tratos piramidais, resultando em
hiperatividade dos motoneurénios gama espinais. Caracteriza-se por um
aumento no ténus muscular e por reflexos de estiramento hiperativos, sendo
extremamente comum e ocorrendo em 90% de todos os casos, variando em sua
intensidade.

Fadiga

Esta entre as queixas mais comuns entre 0s pacientes com EM, sendo um dos
poucos sintomas clinicos previsiveis.

Perturbagdes cerebelares

Devido a lesbes desmielinizantes no cerebelo e tratos cerebelares, ocorre
tremores intencionais e tremores de acdo quando tentado um movimento.
Dismetria, ataxia e vertigem acompanhadas de nauseas, vomitos e sentimento
em geral de inseguranca podem também ocorrer.

Perturbagdes visuais

O envolvimento dos nervos dptico e oculomotor podem acarretar a perda da
viséo, defeitos de campo, diplopia ou visdo embagcada, nistagmo e tremor dos
globos oculares. Afeta aproximadamente 80% dos pacientes.

Perturbagdes
da comunicacao

Sd0 comuns os defeitos na fala, na degluticdo, secundarios as lesdes
desmielinizantes dos nervos cranianos. Uma indistingdo e incoordenagdo
durante a fonagdo com separacdo das silabas e baixo volume na fala também é
verificado (disartria).

Perturbagdes urinarias
e intestinais

Séo decorrentes de lesdes neuroldgicas supra-sacrais ou de obstrucdo mecanica
da vias externas. As queixas mais freqlientes sdo: frequéncia, urgéncia,
incontinéncia, retencdo ou hesitacdo urinaria.

Perturbagdes cognitivas
e comportamentais

Depressdo, ansiedade, negagdo, raiva, agressdo ou dependéncia, em reposta ao
estresse & doenca também pode ocorrer.

N&o é raro que as primeiras manifestacdes da doenca ndo sejam reconhecidas, porgque 0s
sintomas que iniciam o quadro sdo muito variaveis. O tipo e nimero de sintomas variam
enormemente de um individuo para outro dependendo do local do SNC onde ocorre 0 dano a
bainha de mielina (ALMEIDA et al., 2007). O paciente pode apresentar sensacdes fora do
comum, que sdo dificeis de descrever e impossivel de ser verificado objetivamente
(TILBERY et al., 2000).

O inicio da doenca é em geral agudo ou subagudo, s6 raramente é apoplético. Ndo ha
modo de inicio caracteristico, mas alguns sinais e sintomas sdo mais comuns. O inicio
monossintomatico é mais frequente, todavia, quando polissintomatico, as caracteristicas
clinicas frequentemente ajudam a firmar o diagndstico (PAVAN et al., 2007).

Segundo Moreira et al. (2000), aléem de todos os sinais/sintomas, a doenca pode ainda
conduzir a diversos problemas e/ou complicagdes (Quadro 3).

De acordo com Miller (2002), casos de morte pela EM propriamente dita é rara. A causa
mais comum de morte € uma broncopneumonia, apés aspiracdo ou insuficiéncia respiratéria.
Outras causas incluem insuficiéncia cardiaca, afeccdes malignas, septicemia (Ulceras de
decubito, infeccBes urinérias) e suicidio. Nas Gltimas décadas a sobrevivéncia média
aumentou de 25 para 35 anos apds o inicio, provavelmente em consequéncia do melhor
tratamento das infec¢Oes e das Ulceras decubito.

Segundo O’Sullivan (1993), o diagndstico da EM baseia-se nos achados clinicos,
evidéncias historicas (anamnese) e testes laboratoriais auxiliares. Os critérios clinicos sao:
sinais multiplos de disfuncdo neuroldgica ocorrentes em mais de uma ocasido e em mais de
um lugar e que ndo podem ser atribuidos a outras causas. Nestas circunstancias, aplica-se 0s
seguintes exames para o diagndstico da patologia:

a) Puncéo lombar e andlise do LCE: observa-se alteracGes tipicas em pacientes com
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EM com uma leve elevagdo nas proteinas e/ou linfécitos, e também detecta-se uma
elevacao no nivel de IgG acima dos valores normais;

b) Tomografia axial computadorizada (TAC): é Util na detec¢do de lesGes multiplas
e durante as exacerbacOes agudas. S@o necessarias técnicas de promocdo de
contraste para melhorar a deteccdo das lesdes. A imagem por ressonancia magnética
nuclear (RMN) também tem sido utilizada no diagndstico das lesdes de EM sendo
aparentemente mais sensivel que a TAC na detecc¢do de pequenas placas;

c) Testes eletrofisioldgicos: a presenca de lesbes também pode ser confirmada por
potenciais evocados visuais, auditivos e somatossensoriais. A velocidade de
transmissdo do impulso nervoso é medida e comparada com as velocidades normais.
Um tempo de conduc¢do diminuido é evidencia de desmielinizacao;

d) Sangue: foram descritas em pacientes com EM alteracdes nos linfécitos sanguineos,
na distribuicdo de linfécitos T e B, particularmente durante as exacerbacfes agudas.
Relatos de aumento de linfocitos T ativados no sangue periférico delineiam uma
ativagdo imune anormal ocorrente fora do SNC. Também foram observadas
alteracdes nas subpopulacgdes linfocitarias.

Quadro 3. Caracterizacdo geral das principais complicacGes da EM.

COMPLICACOES CARACTERISTICAS

A inatividade prolongada intensifica os sentimentos de ansiedade ou depressdo,
podendo levar o individuo ao desespero e alienagdo.

Uma queda no nivel geral das aferéncias sensitivas devido a inatividade prolongada
prejudicam o controle motor e a coordena¢do dos movimentos.

A inatividade, mau posicionamento e espasticidade negligenciada irdo contribuir
para a deformidade progressiva. Surgirdo contraturas em flexdo dos quadris e
joelhos, deformidades dos pés podem também aparecer se o paciente estiver
confinado ao leito da cadeira de rodas. A perda da forca contratil e da resisténcia
dos musculos é freqlientemente dramatica dentro de um curto periodo, e a atrofia
torna-se visualmente aparente.

A perda de apetite acompanhada por uma queda geral gastrointestinal pode levar a
Digestivas uma deficiente absor¢do nutricional, cicatrizagdo retardada e problemas persistentes
com constipagao.

O descondicionamento cardiovascular resulta numa queda da capacidade geral de
trabalho fisico, maior freqliéncia cardiaca em resposta ao esforco, hipotenséo
ortostatica, queda no volume de sangue circulante e maior probabilidade de
tromboflebite.

Queda no volume pulmonar, na resisténcia respiratéria e na eficiéncia do
mecanismo da tosse e maior probabilidade de infec¢bes respiratorias.

As alteragBes no tugor cutaneo, postura estatica e pressdo prolongada sobre as
proeminéncias 6sseas aumentam a probabilidade de disrupgdo cutanea.

O calor externo seja nas condicdes climaticas ou de modalidades terapéuticas,
podem causar exacerbacéo dos sintomas clinicos, induzindo rapidamente a fadiga.
Tem sido freqlientemente implicado por pacientes na deterioracdo de seus sintomas,
Estresse na patogénese de outras enfermidades cronicas, como a doenca cardiovascular ou as
Ulceras, embora faltem estudos controlados a respeito.

Psicossociais

Neuromusculares

Musculo-esqueléticos

Cardiovasculares

Respiratorias

Tegumentares

Calor

TRATAMENTO

O tratamento da EM tem como objetivo a interrupgdo do progresso da doenca, uma vez
que ndo hd no momento nenhuma terapia que tenha mostrado efetividade na alteragdo do
curso desta patologia (HIER, 1984; O’SULLIVAN, 1993). Portanto, segundo Callegaro
(2003), a terapéutica é considerada um grande desafio para os médicos.

Dietas baseadas na restricdo de gordura ou suplementacdo com acido linoléico nédo
foram benéficas, nem mesmo a terapia a longo prazo com ACTH, corticosteroides ou
esteroides, ja que estes ndo alteraram o curso da doenga (HIER, 1984) e ainda podem
provocar muitos efeitos adversos: necroses assépticas da cabeca do fémur, imunossupresséo,
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diabetes mellitus, osteoporose, atrofia muscular e alteracdes cutaneas (O’SULLIVAN, 1993;
THOMSON; SKINNER; PIERCY, 1994).

De acordo com Grisante e Stanich (2006), a EM vem sendo tratada atualmente com
drogas imunossupressoras e imunomoduladoras, que respectivamente reduzem e modulam as
respostas imunes, interferindo na evolugdo da doenca. Entre elas estdo os interferons
(Avonex®, Rebif® e Betaferon®) e o acetato de galtiramer (Copaxone®). O’Sullivan (1993)
destaca que 0s imunossupressores como a azatioprina, a ciclofosfamida e a lomustina também
vem sendo utilizados, no entanto, Thomson, Skinner e Piercy (1994) alertam que quando o
uso destas drogas sdo interrompidas, um aumento na taxa de recidivas é verificado, 0 que
acabou limitando o seu uso.

Desde que os imunomoduladores como o interferon beta 1-a se tornaram parte do
arsenal terapéutico na forma remitente-recorrente da EM, estes véem possibilitando um novo
futuro para a doenga, uma vez que sdo eficazes e apresentam efeitos colaterais transitorios e
passageiros (TILBERY et al., 2000). De acordo com Mohr e Neilley (2004), o interferon beta
1, é um farmaco de substancia quimica naturalmente presente no corpo, que exerce certos
efeitos de controle sobre o sistema imunoldgico, sendo capaz de reduzir as lesdes na
substancia branca do SNC.

Associado ao tratamento com imunossupressores, o transplante autélogo de células-
tronco (TACT) vem dando também bons resultados: 70% dos pacientes melhoraram ou
ficaram com a doenca estavel, sem necessidade de manter qualquer tipo de medicacéo e, 30%
ndo melhoraram e continuaram com a doenca progredindo, sendo que, entre estas, trés
morreram (7%). Tais resultados demonstram que o TACT pode ser uma terapia viavel,
entretanto novas pesquisas sdo necessarias (ABEM, 2007).

O tratamento integrado, principalmente entre o neurologista e o fisioterapeuta também é
necessario, uma vez que o tratamento fisioterapico visa melhorar o estado dos sintomas
neuroldgicos detectados e o nivel 6timo de funcionamento fisico-psicoldgico e, ainda, impedir
ou retardar o desenvolvimento das complicagdes secundarias (CORREIA; NUNES;
MAMEDE, 2004; ALVES; LIMA, 2007).

REFLEXOES

A EM, doenca descrita em 1860 por Jean Charcot, é a mais comum das doencas
neuroldgicas cronicas desmielinizantes do SNC, com uma prevaléncia estimada no hemisfério
ocidental de 50 pacientes por 100.000 pessoas. A moléstia apresenta a predilecdo em
acometer pessoas da etnia branca, do sexo feminino, sendo predominantemente, uma doenca
de adultos jovens, apresentando surtos e remissdes, geralmente iniciando seus sintomas entre
as idades de 20 e 40 anos de idade.

A perda da bainha de mielina dos neurbnios faz surgir zonas endurecidas (tipo
cicatrizes), que aparecem em diferentes momentos e areas do encéfalo e da medula espinal
acompanhadas de inflamacdo, edema e proliferacdo de células, o que acaba por retardar,
bloguear ou distorcer a transmissdo de impulsos nervosos, podendo causar varidveis déficits
neuroldgicos, de acordo com a extensdo e o local da destruicdo da mielina.

Com relagdo a etiopatogenia da doenca, esta ainda € obscura, no entanto, varias
hipbteses etioldgicas sdo inferidas na tentativa de explicar sua origem. A melhor hipotese
fundamentada em bases experimentais é a que admite que a EM ¢é resposta a uma atividade
auto-imune, ou seja, a uma ativacdo errdnea do sistema imunoldgico que gera uma resposta
inflamatdria contra a bainha de mielina, seguida de lesé@o e destruicdo, manifestando-se com
variados sinais e sintomas, o que dificulta o seu diagndstico. Fatos epidemioldgicos e
genéticos também s&o relatados na literatura como possiveis causadores da doenga, podendo,
estes, serem ainda incorporados a alguma hipétese etioldgica unificadora.

Apesar de ter baixa incidéncia no Brasil, a EM tem sido muito estudada devido a sua
diversidade e a elevada quantidade de casos inexplorados pela literatura mundial. Portanto,
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percebe-se ainda na sociedade cientifica médica um grande desconhecimento com relagéo a
esta patologia, a qual provoca sérias modificacGes fisiopatoldgicas em seus portadores, sendo
que seu tratamento atual é, ainda, ndo especifico e pouco eficaz, causando muitos efeitos
colaterais, ja que ndo se conhece seu real agente etiolégico. Contudo, tais fatos indicam a
necessidade de se incrementar novas pesquisas a respeito dessa doenca, no sentido de se obter
um melhor controle da mesma e de suas complicacgdes, e, assim, preservar e melhorar a satde
e a qualidade de vida dos doentes e seus familiares.
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RESUMO

O presente estudo teve por objetivo realizar uma revisdo de literatura acerca do uso da
Fitoterapia como método de promocdo de salde de maneira a conduzir o pensar e 0 agir dos
profissionais da area de saude sobre a utilizacdo deste método de tratamento, especialmente
no que se refere a utilizacdo da Fitoterapia em associacdo com a Acupuntura. Tendo-se em
vista que nas Ultimas décadas, houve um aumento crescente do uso da Fitoterapia e da
Acupuntura, por parte da populagdo, como métodos de promogdo da salde em seus diversos
niveis de atencdo (Primaria, secundaria e terciaria). Com o presente estudo foi possivel
observar que sdo escassas as publicacBes referentes a utilizacdo da Fitoterapia em associacao
Acupuntura para a promocdo de saude. Uma vez que foram localizados apenas 4 estudos
clinicos completos sobre tal associacdo publicados em revistas estrangeiras de lingua
espanhola. Os quais evidenciaram que durante a prética clinica do Acupunturista a Fitoterapia
e amplamente utilizada em associacdo com a técnica de Auriculoterapia, principalmente para
o tratamento da hipertensdo arterial sistémica (HAS) e da Ansiedade, ja que dentre os 4
estudos localizados, os 4 (100%) eram referentes a tal associacdo, destes 3 (75%) eram
referentes ao tratamento da HAS e 1 (25%) ao tratamento da ansiedade. Ficando evidente no
presente estudo que ha necessidade de se realizarem estudos clinicos “praticos” que abordem
a eficécia terapéutica da associacdo da Fitoterapia com a Acupuntura como métodos de
promogcéo de salde e que tais estudos sejam publicados.

PALAVRAS CHAVES: Fitoterapia, acupuntura, promocdo de salde.
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ABSTRACT

This study aimed to conduct a literature review on the use of Phytotherapy as a method of
promoting health so as to drive the thinking and acting of the area of health professionals on
the use of this method of treatment, especially with regard to Fitoterapia of use in
combination with Acupuncture. Bearing in mind that in recent decades, there has been an
increasing use of Phytotherapy and Acupuncture by the population, and methods for health
promotion in their various levels of care (primary, secondary and tertiary). In this study we
could observe that the publications are scarce regarding the use of Acupuncture and
Phytotherapy together to promote health. Once found only 4 complete trials on this
combination of foreign journals published in Spanish. Which showed that during the clinical
practice of the acupuncturist and widely used in combination Phytotherapy with the technique
of Auricular Therapy, mainly for the treatment of Systemic arterial hypertension (HSA) and
anxiety, as found among the 4 studies, the 4 (100 %) were related to the association of these 3
(75%) were for the treatment of hypertension and 1 (25%) the treatment of anxiety. Become
evident in this study that there is a need to conduct clinical studies "practical” to address the
therapeutic efficacy of the combination of Acupuncture with Phytotherapy as methods of
promoting health and that such studies are published.

KEYWORDS: Fitotherapy, acupuncture, health promotion.

INTRODUCAO

Assisténcia a salde tem vivenciado um extenso processo de reorientacdo do seu
modelo, impulsionada pela reestruturacdo das legislacdes sobre a atencdo em salde em
vigéncia (KOSTER, 2005).

Desde a Declaracdo de Alma-Ata, em 1978, que reconheceu o uso das plantas
medicinais e dos fitoterdpicos com finalidade profilatica, curativa e paliativa. O uso das
plantas medicinais e da Fitoterapia passou a ser oficialmente reconhecido pela Organizacéao
Mundial de Saide (OMS) que desde entdo tem expressado a sua posicdo a respeito da
necessidade de se valorizar e difundir mundialmente os conhecimentos sobre a utilizacdo das
plantas medicinais e da Fitoterapia no ambito sanitario, tendo-se em vista que 80% da
populacdo mundial dependem deste tipo de tratamento (uso de chés, xaropes naturais,
infusdes etc.) durante a atencdo priméria a saude, por possuirem uma situacdo econdmica,
social e sanitaria precaria que as impede de ter acesso a assisténcia médica mais adequada
e/ou privilegiada (TURINO; BELO; SILVA, 2004; SILVA, 2006; BRASIL, 2006; SILVA;
SILVA; ANDRADE, 2007).

Neste contexto nas ultimas décadas, tem se observado um aumento no uso das plantas
e ervas medicinais como recursos terapéuticos e como um método coadjuvante a medicina
alopata, devido ao aumento da procura e interesse da populacdo por um tipo de tratamento
mais natural, assim como devido o aumento do interesse de instituicdes e de pesquisadores
sobre as propriedades medicinais das plantas e das ervas medicinais, utilizadas na Fitoterapia
e em uma série de outras técnicas da medicina alternativa (Homeopatia, terapia floral e etc.)
especialmente a partir de 1980 (TURINO; BELO; SILVA, 2004; SILVA, 2006; BIN et al.,
2007).

O que fez com que a partir de década de 80 surgir-se uma tendéncia mundial que tem
requerido uma continua adaptacdo dos critérios de qualidade, eficacia e seguranga para 0 uso
destas terapias e/ou métodos terapéuticos que tem envolvido o trabalho de equipes
multiprofissionais (médicos, farmacéuticos, farmacologistas, quimicos, botanicos, agronomos,
enfermeiros, acupunturistas entre outros profissionais) como participantes e analistas do uso
de tais técnicas como métodos de promocéo de satde (SILVA, 2006; BIN et al., 2007).

27



Esta integracdo multiprofissional nos ultimos anos promoveu a elaboracéo de diversos
documentos que enfatizaram a integracdo do uso da medicina alternativa na atengéo bésica a
salde no sistema publico de saude no Brasil. Porém somente em 22 de junho de 2006, através
da publicacdo do Decreto n°. 5.813, da Portaria n°. 971, de 4 de maio de 2006 foi aprovada a
Politica Nacional de Plantas Medicinais e Fitoterapicos (PNPMF) no Brasil. Atrds da
publicacdo deste Decreto regulamentou-se o uso de plantas medicinais, Fitoterapia,
Homeopatia, Acupuntura, Termalismo (uso de aguas minerais para tratamento de saude) entre
outras préticas terapéuticas alternativas nas unidades no Sistema Unico de Saude (SUS) no
Brasil (TURINO; BELO; SILVA, 2004; SILVA, 2006; BRASIL, 2006; BIN et al., 2007).

Com a adogdo da PNPMF no SUS, abriu-se um portal de acesso, de estudo e
de difuséo do conhecimento a respeito da utilizacdo das plantas medicinais e ervas brasileiras
para a recuperacdo/manutencdo e promocdo de saude no pais. Promovendo — se assim a
oportunidade do renascimento do processo de fusdo do saber do popular a respeito do uso de
ervas e das plantas medicinais para o tratamento de doengas com o saber técnico cientifico
(BRASIL, 2006).

Neste contexto de um modo geral hoje ja se sabe que a Fitoterapia consiste no
tratamento de doengas mediante o uso de plantas e ervas medicinais em suas diferentes
formas farmacéuticas tais como: chas, tinturas, xaropes e 6leos medicinais (sem a utilizacédo
de substancias ativas isoladas), que no ambito da medicina alopata, demanda na criacdo de
critérios e condutas baseados em orientacBes cientificas como as que conduzem a medicina
alopata para a promocao de saude (TURINO; BELO; SILVA, 2004; SILVA, 2006; SILVA,
SILVA; ANDRADE, 2007). E que quando a Fitoterapia é utilizada em associacdo com outras
técnicas da medicina alternativa como a Acupuntura e seus vertentes, a Fitoterapia tende a
potencializar a eficacia terapéutica de tais técnicas, além de existirem uma série de estudos
cientificos que comprovam que a Fitoterapia pode oferecer solucdes eficazes e mais baratas
para o tratamento de diversas enfermidades, quando utilizada em associacdo ou ndo a outros
tipos de terapéuticas (BARBOSA, 2008).

Assim o presente estudo teve por objetivo realizar uma revisao de literatura acerca do
uso da Fitoterapia como método de promoc¢do da salde de maneira a conduzir o pensar € 0
agir dos profissionais da area de saude sobre a utilizacdo deste método de tratamento,
especialmente no que se refere a utilizagdo da Fitoterapia em associagdo com a Acupuntura.

Para esta revisdo de literatura realizou-se uma pesquisa em livros, artigos,
monografias, trabalhos de conclusdo de curso e teses publicados publicadas entre os anos de
1998-2008, disponiveis nas bases de dados eletronicos: Bireme, Scielo e Lilacs. Nos sites de
acesso livre e gratuito: www.google.com.br e www.scholar.google.com.br e nas bibliotecas
da Universidade Paranaense (UNIPAR) e do Centro Universitario de Maringd (CESUMAR).
Onde procurou-se 0s seguintes termos/descritores cruzados ou ndo: Fitoterapia, Acupuntura,
Fitoterapia e promoc¢do da saude, Fitoterapia e acupuntura, Fitoterapia e Auriculoterapia,
Fitoterapia no SUS e/ou na MTC.

REFLEXOES

No Brasil, a busca por terapias alternativas tem aumentado e despertado o interesse
dos profissionais da area de saude nos ultimos (MALVEZZI; CARVALHO; ALVES,
s.d).Embora ja seja sabido que a medicina através dos tempos, sempre lancou méo do uso das
plantas medicinais como recurso natural para o tratamento de diversas enfermidades e que tal
recurso terapéutico faz parte da cultura popular hd muitos anos (LIMA; LIMA;
DONAZZOLO, 2007; ROSA; CAMARA,; BERIA, 2007).

Somente nas Ultimas décadas quando as plantas e as ervas medicinais passaram a ter o
seu efeito terapéutico comprovado pela ciéncia. O interesse pela Fitoterapia teve um aumento
consideravel entre a populacdo e entre os pesquisadores. Tal ampliacdo do interesse pela
Fitoterapia nos ultimos anos tem proporcionado a populagdo em geral um aumento da oferta
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de servicos de saude que langcam mao desta terapia como recurso terapéutico coadjuvante para
o0 tratamento de uma serie de enfermidades na rede de saude publica e particular no Brasil e
em diversos paises (ROSA; CAMARA; BERIA, 2007).

Conforme relata Malvezzi; Carvalho; Alves (s.d) as plantas/ervas medicinais podem
ser consideradas como coadjuvantes terapéuticos para a promog¢éao da sade como um todo e 0
seu uso deve ser valorizado e discutido. Ja que existe uma enorme abundancia de diferentes
espécies vegetais de facil acesso e de baixo custo a disposi¢cdo do homem para o tratamento e
prevencdo de diversas enfermidades.

Entretanto, de acordo com estes mesmos autores existe a necessidade de se utilizar os
recursos terapéuticos advindos dos principios ativos das plantas/ervas medicinais de forma
multidisciplinar. Uma vez que existe a necessidade de uma selecdo correta de tais
plantas/ervas, bem como existe a necessidade de um cultivo adequado para cada da espécie
vegetal a ser utilizada, analise dos teores dos principios ativos, manipulacdo e aplicacdo
clinica, para se obter o melhor efeito terapéutico possivel para com aqueles que fazem uso de
tais recursos em seu cotidiano para o tratamento e prevencdo de uma série de enfermidades.

Ao vermos a Fitoterapia entdo como um conjunto de técnicas/métodos utilizados para
o0 tratamento de doencas e recuperacdo da saude através da utilizacdo das plantas medicinais
em suas diferentes preparacdes farmacéuticas (chés, tinturas, compressas, maceracoes,
xaropes, pomadas, capsulas, etc.), sem a utilizacdo de substancias ativas isoladas. Temos que
a Fitoterapia € um método de promocdo de salde cuja eficacia terapéutica ja € comprovada
cientificamente por diversos estudos, os quais tém demonstrado que a Fitoterapia proporciona
uma série de beneficios para a saide humana os quais envolvem: Auxilio no combate a
doencas infecciosas, disfuncBes metabodlicas, doencas alérgicas e traumas diversos entre
outros. Além de ja haver a comprovacdo cientifica a respeito da eficacia farmacoldgica dos
fitoterapicos, os quais por sua vez tém feito com que cada vez mais a Fitoterapia ganhe
espaco, destaque, reconhecimento e adeptos na comunidade cientifica (FEITOSA et al., s.d).

Embora sejam ainda poucos os estudos publicados e disponibilizados a respeito da
eficacia terapéutica da Fitoterapia e/ou dos fitoterdpicos no mundo. Os poucos estudos
publicados e divulgados tem demonstrado ao longo dos anos que a Fitoterapia apresenta uma
gama quase infinita de aplicacdes curativas e preventivas para melhoria da salde, que estao
principalmente relacionadas com as sua substancias ativas “fitoterapicos” as quais por sua vez
possuem acOes variaveis que vdo desde: Acao antioxidante, antiinflamatoria, anticéptica, de
inibicdo da divisdo e da capacidade metastatica em células tumorais entre outras funcdes
reconhecidas pela farmacéutica Ocidental (LIMA; LIMA; DONAZZOLO, 2007; SAAD,
2008).

De acordo com Brasil (2006) o reconhecimento e a comprovacdo dos efeitos
terapéuticos da Fitoterapia e dos seus fitoterapicos nos ultimos anos tem feito com que a
Fitoterapia torne-se uma importante estratégia para a melhoria da atencdo basica a saude
mundial.

No caso especifico do Brasil, pais que apresenta a maior biodiversidade do planeta
(40%) a tematica a respeito do incentivo ao uso da Fitoterapia como forma de promocéo a
salde tem sido levantada desde a década de 1980 quando foi recomendada a introducdo das
praticas tradicionais de cura popular no atendimento publico de sadde. A partir desta
recomendacéo varias prefeituras no pais como as de Vitoria/Espirito Santo, Curitiba/Parana,
cidade do Rio de Janeiro/ Rio de Janeiro, Ribeirdo Preto/S&o Paulo e a cidade de
Itapioca/Ceara passaram a implementar em seus sistemas de assisténcia basica a salde a
Fitoterapia, como forma de promoc&o da salide (ROSA, CAMARA; BERIA, 2007; SILVA;
SILVA; ANDRADE, 2007).

Todos estes municipios brasileiros acima referidos entre tantos outros que vem
implementando e disponibilizando a Fitoterapia nos seus servigos publicos de assisténcia a
saude, ao longo dos anos tem alcancado excelentes resultados com o uso da Fitoterapia em
seus servicos de atencdo basica a salde, com destaque para a melhoria da qualidade de vida
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das suas populagdes, diminuicdo dos custos com medicamentos, prevencdo de agravos,
promocdo e a recuperacdo da saude com énfase na atencdo basica a salde e promogédo do
cuidado continuado entre outros beneficios. Além disso, na atencdo bésica a salde a
Fitoterapia tem sido amplamente utilizada ao longo dos anos em diversas areas profissionais
como na odontologia, na enfermagem e na area de Acupuntura como método coadjuvante de
tratamento com fins profilaticos e de cura (ROSA, CAMARA; BERIA, 2007).

Nas areas de odontologia e enfermagem os estudos realizados ao longo dos anos e
disponibilizados para leitura em revistas cientificas impressas e no formato on-line se atem
em sua maioria a relatar o conhecimento que o0s respectivos profissionais dentistas e
enfermeiros detém sobre a Fitoterapia, tais como conhecimento sobre os principios ativos,
efeito terapéutico e sobre a freqliéncia do uso dos fitoterapicos durante a suas atuacoes
profissionais (JUNIOR; DIMENSTEIN, 2006; MALVEZZI; CARVALHO; ALVES, s.d;
SILVA; SILVA; ANDRADE, 2007).

No caso especifico da pratica clinica da Acupuntura s@o poucos 0s estudos existentes
publicados e disponibilizados em revistas cientificas impressas e no formato on-line em
diversas linguas que evidenciam a associacdo entre a Acupuntura e a Fitoterapia durante o
atendimento de pacientes, assim como sdo poucos o0s estudos publicados que estudam os
efeitos terapéuticos de tal associacgéo.

Especificamente sobre o que se refere a utilizacdo da Fitoterapia durante a pratica
clinica de Acupuntura, durante a pesquisa do presente estudo, conseguiu-se localizar apenas 4
artigos cientificos, completos, publicados em revistas de lingua espanhola referentes a
associacdo da Fitoterapia com as técnicas de Acupuntura (Auriculoterapia). Sendo estes
estudos descritos a seguir conforme 0 ano de publicacdo, autor e técnicas/métodos utilizados.

Em 2002 os autores Hernandez; Diaz; Copello (2002) tiveram publicado um estudo
clinico sobre o uso da técnica de Auriculoterapia e/ou Auriculo Acupuntura associada ao uso
da Fitoterapia para o tratamento da hipertensdo arterial sisttmica (HAS). Nos anos seguintes
de 2004 e 2005, outros autores sendo eles Guillen; Mufiiz (2004) e Sanchez; Arzuaga (2005)
também tiveram seus estudos nos quais utilizaram a Auriculoterapia em associacdo com a
Fitoterapia. Sendo que nestes dois estudos os autores utilizaram o mesmo protocolo de
tratamento proposto no estudo de Hernandez; Diaz; Copello (2002) para a mesma finalidade
de tratar a hipertensdo arterial sistémica (HSA).

Tal protocolo de tratamento preconizado por Herndndez; Diaz; Copello (2002) e
utilizado também nos estudo de Guillen; Mufiz (2004) e Sanchez; Arzuaga (2005) envolveu a
utilizacdo dos seguintes pontos de Auriculoterapia: Shen Mem (efeito sedante, hipotensor,
analgésico), hipertensdo | e Il (efeito hipotensor), coracdo (regula o volume de sangue na
circulacdo), ansiolitico (reduz a ansiedade) Figado (armazena o sangue) e Rim (promove a
manutencdo e conservacao do estado de da salde) com sessdes semanais de atendimento. E o
uso dos seguintes fitoterapicos: Tintura de cana santa (hipotensora, melhora a circulacéo
sanguinea), tintura de alho (depurativo do sangue) e tintura de alfavaca (Tonico cerebral,
cicatrizante), utilizadas na quantidade de 20 gotas cada em um copo médio de agua, 2 a 3
vezes ao dia em iguais proporcdes de forma combinada (HERNANDEZ; DIAZ; COPELLO,
2002; SPETHMANN, 2004; GUILLEN; MUNIZ, 2004; SANCHEZ; ARZUAGA, 2005).

Em ambos os estudos os autores Hernandez; Diaz; Copello, (2002), Guillen; Mufiiz
(2004) e Sanchez; Arzuaga (2005) concluiram que o protocolo de tratamento utilizado era
eficaz para o tratamento da HAS, no sentido de ter proporcionado uma reducdo dos niveis
pressoricos, da ingestdo e dosagem de medicamentos para controle dos niveis pressoricos
tanto da pressao arterial diastolica (PAD) como da presséo arterial sistolica (PAS) e que néo
h& complicacbes clinicas evidentes atribuidas ao uso da Fitoterapia em associacdo com a
Auriculoterapia.

Ja em 2008 Pefia; Vidal (2008) tiveram publicado um estudo no qual também foi feita
a associacdo da técnica de Auriculoterapia com a técnica de Fitoterapia, para o tratamento de
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distdrbios generalizados de ansiedade em um grupo de 30 pessoas do sexo feminino e do sexo
masculino.

Neste estudo Pefia; Vidal (2008) utilizaram no protocolo de tratamento dos pacientes
participantes do estudo os seguintes pontos de Auriculoterapia: Ponto 0 (para ativacdo dos
demais pontos auriculares utilizados), Shen Men (para melhorar a energia mental e por
possuir acdo sedante, calmante); Coracdo (para controlar a mente e a serenidade); Estdmago
(para tratar os transtornos nervosos, epigastricos e a insénia ); Rim (para tratar a sindrome do
nervosismo a nivel do sistema nervoso central e ao nivel do sistema nervoso vegetativo);
Ansiolitico (para tratar e controlar a ansiedade); Depressdo ( para o tratamento das diversas
formas de melancolia e da depressao). E o seguinte fitoterapicos que possuem acéo sedante e
calmante sobre o sistema nervo central (SNC) chamado de Infusdo de tilia (Justicia pectoralis
Jacqg.), 3 vezes por dia durante 10 semanas de tratamento.

Os resultados obtidos neste estudo realizado por Pefia; Vidal (2008) demonstraram um
grau elevadissimo de eficécia terapéutica da associacao da Auriculoterapia com a Fitoterapia,
onde 86,7% dos participantes do estudo responderam de forma positiva ao tratamento
proposto, fato este expressando pela melhora dos sintomas iniciais da ansiedade, melhora da
percepcdo do grau de satisfacdo durante o tratamento e consequente reducdo do uso de
medicamentos psicofarmacologicos.

Embora na prética clinica da Acupuntura o uso e a indicagdo terapéutica da associacao
da técnica de Fitoterapia com a Acupuntura seja bastante vasta conforme € possivel
observarmos no tratado de medicina chinesa do autor Maciocia (1996) intitulado “A pratica
da medicina chinesa tratamento de doengas com Acupuntura e Ervas Chinesa” onde o autor
relata sobre o tratamento de mais de 34 doengas/ distirbios humanos com as respectivas
indicacdes terapéuticas dos pontos de Acupuntura Sistémica e de plantas / ervas medicinais
para o tratamento de tais doencas/ distUrbios entre outros tantos livros ja publicados que
deixam evidente que tal associacdo entre Fitoterapia e a Acupuntura é extremamente vasta.

Ainda assim estudos sistémicos, randomizados e relatos de casos publicados em
revistas cientificas disponibilizadas por meio impresso em on-line que abordam em seus
contextos tais associacdes entre as técnicas de Acupuntura e a utilizacdo dos fitoterdpicos de
forma coadjuvante por outro lado sdo escassos sendo inexistentes. Tal fato ficou evidente no
presente estudo onde conseguiu-se apenas localizar 4 estudos cientificos publicados em
revistas cientificas internacionais sobre tal associacdo, o que de certa forma tornou-se um
fator limitante para se observar e verificar a utilizacdo clinica da Fitoterapia durante a pratica
clinica da Acupuntura e sobre o que se tem pesquisado a tal respeito.

Porém conforme os relatos dos autores Maciocia (1996) e Foganholli et al., (2006),
durante a pratica clinica da Acupuntura a associa¢do entre a Acupuntura e a Fitoterapia e
bastante freqliente e tal fato ocorre por que estd associacdo pode potencializar o efeito
terapéutico de ambas as técnicas. Mas para que esta potencializacdo ocorra e necessario que o
acupunturista tenha um bom conhecimento sobre os fatores que causadores de doenca, sobre
as sindromes energéticas, teoria do Yin-Yang e sobre a teoria dos cinco elementos entre
outros principios tedricos fundamentais da Medicina Tradicional Chinesa (MTC) os quais se
encontram intimamente interligados durante a préatica clinica da Acupuntura e da Fitoterapia.

Mediante o presente estudo do que foi relatado e discutido pode-se concluir que a
Fitoterapia constituir-se em um excelente método de promogéo de salde em seus diferentes
niveis (primario, secundario e terciario) e que durante a pratica clinica do Acupuntura em
virtude dos estudos cientificos localizados pelo presente estudo observou-se que a Fitoterapia
¢ utilizada principalmente em associagdo com a técnica de Acupuntura chamada
Auriculoterapia, com maior prevaléncia no tratamento da HSA e da Ansiedade, uma vez que
entre os 4 estudos cientificos completos localizados todos envolviam a utilizacdo da
Auriculoterapia em associagdo com a Fitoterapia, destes 3 (75%) eram referentes ao
tratamento da HAS e 1 (25%) referente ao tratamento da ansiedade.

31



Concluiu-se ainda com o presente estudo que Sd0 escassos ou inexistentes estudos
cientificos publicados e disponibilizados em revistas cientificas impressas e/ou online que
abordem a associacdo da Fitoterapia com a técnica de Acupuntura Sistémica, salvo 0s poucos
relatos encontrados em livros que expressdo apenas a indicacdo de alguns fitoterapicos
durante o tratamento de Acupuntura para algumas enfermidades.

Ficando evidente, portanto que existe uma caréncia de estudos clinicos “praticos”
publicados que abordem a eficécia terapéutica e a utilizagdo clinica da Acupuntura e seus
vertentes em associacdo com a Fitoterapia para o tratamento de diversas enfermidades. Afim
de que se possa observar e evidenciar de forma mais fidedigna quais séo as técnicas de
Acupuntura mais utilizadas durante a pratica clinica da Acupuntura em associagdo com a
Fitoterapia, quais associacOes trazem os melhores resultados terapéuticos, bem como quais
sdo os fitoterapicos mais utilizados em tais associacdes entre outros aspectos.
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RESUMO

Trata-se de uma revisdo de literatura sobre a vacinagdo contra o rotavirus humano. Com o
objetivo de conhecer as geracGes da vacina contra o rotavirus e seus efeitos até chegar a
vacina utilizada atualmente. O rotavirus é um virus que causa diarréia grave, acompanhada de
febre e vomito, que atinge principalmente criangas menores de cinco anos e adultos em menor
intensidade. E uma doenca ndo relacionada a medidas de saneamento bésico, mas sim por
meio de contato pessoa a pessoa. No mundo cerca de 125 milhdes de episddios diarréicos por
rotavirus ocorrem geralmente a cada ano, causando entre 600.000 a 870.000 6bitos. Mediante
esses dados foi desenvolvido no inicio da década de 80 a primeira geracdo da vacina contra
rotavirus, sendo essa de origem animal. Em 1998 foi licenciada nos Estados Unidos a vacina
tetravalente contra o rotavirus, no entanto apos a sua introducéo, foram notificados ao Sistema
de Vigilancia de Eventos adversos pos-vacinais, 15 casos de invaginagdo intestinal entre
lactantes que receberam a vacina, o que culminou em 1999 no adiamento da vacinacdo até
que melhores avaliagfes fossem feitas, assim ela foi suspendida. Apesar das decepgdes 0s
laboratérios Glaxo Smith Kline e Merck realizaram pesquisas em mais de 69.000 criangas em
11 paises industrializados pela empresa Merck e 63.000 criancas da Finlandia e de 11 paises
da América Latina incluindo Brasil pela empresa Glaxo Smith Kline para fabricarem uma
nova vacina. A vacina implantada no Brasil requer como esquema duas doses, sendo a
primeira realizada aos dois meses de vida e a segunda aos quatro meses, por via oral.

PALAVRAS-CHAVE: Rotavirus, vacina, diarréia.
ABSTRACT

It is about a literature review about vaccination against the human rotavirus. The goal is to
know the generation of the vacin against the rotavirus and its effects up to the used vacin
nowadays. The rotavirus is a virus that causes strong diarrhea, as well as fever and nausea,
and that targets mainly children unders five years of age and adults less often. It’s a disease
not related to basic sanitary conditions, but yes to contact among human beings. Every year,
around 125 million people have diarrhea due to the rotavirus, which ends up causing between
600.000 to 870.000 deaths per year. Due to these numbers, it has been developed it the early

34



80’s a vaccine against the rotavirus, that being from animal origin. In 1998 this vaccine has
been release in the US, but after its release there were notifications to the health and safety
department after its use 15 causes of intestinal adversities, culminating in its suspension from
use in 1999, till further research was made. Despite the let downs, the pharmaceutical
company’s Glaxo Smith Kline and Merck tested new medicine in more than 69.000 children
in 11 countries by Glaxo Smith Kline, to develop a new vaccine. The vaccine implemented in
Brazil works with two stages, the first one being two months after brith, and the second, at
four months of age, through oral solution.

KEYWORDS: Rotavirus, vaccine, diarrhea.
INTRODUCAO

O rotavirus ¢ um virus da familia Reoviridae que causa diarréia grave, geralmente
acompanhada de febre e vomito. Hoje em dia ele é considerado um dos mais importantes
agentes causadores de gastrenterites e Obitos em criancas menores de cinco anos, em todo o
mundo. A maioria das criangas se infecta nos primeiros anos de vida, porém 0s casos mais
graves ocorrem principalmente em criangas até dois anos de idade.

Os rotavirus compreendem 14 sorotipos G, sendo que 10 destes
infectam seres humanos, como os tipos G1, G2, G3 e G4 sendo 0s que
apresentam maior relevancia epidemioldgica em termos globais, vale
ressaltar, no entanto, a emergéncia atual do sorotipo G9, tanto em paises em
desenvolvimento como nos desenvolvido (JUSTIFICATIVAS..., on-line,
2007).

A doenca apresenta curto periodo de incubacdo, com inicio abrupto, vémitos em mais de
50% dos casos, febre alta e diarréia profusa, culminando em grande parte dos casos com
desidratacdo. O uso do soro de reidratacdo oral tem-se revelado altamente eficaz no combate a
desidratacédo destes casos.

A diarréia pode ser aguda, leve, moderada ou severa e com ou sem a presenca de
sangue. A intensidade dos sintomas depende de alguns fatores como a suscetibilidade do seu
intestino a infeccdo, a capacidade do organismo de responder a infeccdo, a quantidade de
virus que ingeriu, além de outros.H& um grande risco de ocorrer desidratacdo quanto a pessoa
apresenta simultaneamente vomito e diarréia.

A transmissdo do virus se d& por meio de secrecdes das vias respiratorias, agua
ou alimentos, contato pessoa a pessoa, objetos contaminados e através das fezes. Uma das
formas mais comum de contagio é via as maos, devido a capacidade que o virus possui de
sobreviver por horas. A sazonalidade das infeccOes, estendendo-se desde o outono até a
primavera, é observada nos paises de clima temperado, nas regifes tropicais as infeccdes
ocorrem 0 ano todo.

REFLEXOES
VACINAS DESENVOLVIDAS CONTRA O ROTAVIRUS

“As vacinas de primeira geracdo desenvolvidas no inicio da década de 1980,
foram de origem animal (bovina). A grande variabilidade nos resultados dos estudos de
campo atribuiu-se ao fato dessas vacinas ndo oferecerem protecdo contra 0S Sorotipos
epidemiologicamente mais importantes, as vacinas de segunda geracdo foram de natureza
antigénica polivalente e com rearranjo genético, na tentativa de ampliar a protecdo contra 0s
sorotipos G1 a G4” (Secretaria de Satde de Sao Paulo, on-line, 2007).
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A vacina tetravalente contra o rotavirus foi licenciada nos Estados Unidos em 31 de
agosto de 1998, devido a ocorréncia de casos de invaginacdo intestinal entre lactentes que
receberam a vacina, em junho de 1999 o Centro de Controle e prevencdo de Doengas dos
Estados Unidos (CDC) recomendou o adiamento da vacinacdo e em outubro de 1999, o
Comité Consultivo de Imunizagdes (ACIP) apés avaliacdo dos eventos adversos pos-vacinais
retirou sua recomendacdo prévia de vacinacdo dos lactentes com RRV-T no territorio
americano.

“Apesar das decepgdes com a primeira vacina contra o rotavirus, que teve sua licenga
cancelada por motivos de seguranga, os esfor¢cos continuos da Glaxo Smith Kline (GSK) e da
Merck, fabricantes das novas vacinas, culminaram com importantes testes clinicos mostrando
que os produtos das duas empresas foram muito eficazes na prevengéo, e ndo apresentaram 0s
riscos de seguranca identificados anteriormente. Para eliminar a possibilidade de
intussuscepcao, a Fase 111 das pesquisas deveria incluir de 60.000 a 100.000 criangas. A tarefa
exigiria um enorme esforco financeiro e organizacional. Apesar disso, decidiu-se ir em frente
e comegou uma pesquisa controlada com placebo e com a vacina da empresa Merck, em mais
de 69.000 criancas em 11 paises industrializados. A GSK enfrentou uma situacao similar com
a sua vacina, conhecida como Rotarix, e também iniciou com testes envolvendo 63.000
criancas da Finlandia e de 11 paises da América Latina. O Brasil participou com 3.218
criangas recrutadas pelo Instituto Evandro Chagas, em Belém, de outubro de 2003 até o fim
de 2005. Ambos os testes mostraram que as vacinas sdo altamente eficazes. A Rotateq
preveniu 74% de qualquer gastrenterite relacionada ao rotavirus e 98% dos casos graves.
ImunizacBes com a Rotarix preveniram 85% dos casos de gastrenterite aguda e 100% eficaz
ao reduzir a forma mais grave da doenga” (VACINAS..., on-line, 2007).

De acordo com Mariana Granja (on-line, 2007) “a vacina atual, importada dos EUA do
laboratério Glaxo (GSK), devera ser utilizada apenas nesse ano de 2007, ja que o Instituto
Butantd devera comecar sua producdo a partir do ano que vem. Isso porque 0 governo
brasileiro licenciou as vacinas do laboratério NIH, e elas poderdo ser produzidas em territorio
nacional. Serdo vacinas diferentes das atuais, pentavalentes ao invés das monovalentes
utilizadas, o que significa que terdo cinco sorotipos diferentes, com virus humanos e bovinos
utilizados, o que ndo prejudica, mas apenas aumenta a prote¢ao para quem a utiliza”.

O esquema vacinal recomendado da vacina contra o rotavirus é de duas doses, sendo
uma aos dois meses e a outra aos quatro meses de vida, simultaneamente com as vacinas
tetravalente (DPT+ Hib) e Sabin. Para a aplicacdo desta vacina algumas restricbes sdo
atribuidas, sendo assim na aplicacdo da primeira dose é necessario aplicad-la com idade
minima de um més e sete dias e idade maxima de trés meses e sete dias de vida e, na
aplicacdo da segunda dose € necessario aplica-la, com idade minima de trés meses e sete dias
e idade méaxima de cinco meses e quinze dias de vida.

A vacina ndo deve, de forma alguma, ser aplicada fora destes prazos. Nos estudos
realizados com as novas vacinas contra rotavirus, considerando-se o risco aumentado de
invaginacao intestinal em relacdo a idade de aplicacdo observada com a vacina suspensa em
1999, como precaucéo, ndo foram aplicadas em situagdes fora das faixas etérias estabelecidas.

As doses ndo devem ser repetidas caso a crianca vomitar, regurgitar ou se a dose for
aplicada fora do prazo. Nessas situacdes, como precaucdo, a crianca devera ser acompanhada
ambulatorialmente por 42 dias, para afastar a possibilidade de ocorréncia de eventos adversos.
Preencher ficha de Notificacdo de Procedimento Inadequado e ficha de Notificacdo de
Eventos Adversos se for o caso. A vacina ndo esta contra-indicada para lactantes que
convivam com pacientes imunodeprimidos ou gestantes. N&o ha restricdo quanto ao consumo
de liquidos ou alimentos, inclusive o leite materno, antes ou depois da vacinacgdo. Filhos de
mées HIV positivos poderédo ser vacinados, desde que ndo apresentem manifestacGes clinicas
graves ou imunossupressao.

A vacina contra 0 rotavirus € contra-indicada para pessoas que apresentem
imunodeficiéncia congénita ou adquirida, usuarios de corticosterdides em doses elevadas
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(equivalente a 2mg/kg/dia ou mais, por mais de duas semanas), submetidos a outras
terapéuticas imunossupressoras (quimioterapia ou radioterapia), pessoas com reacdo alérgica
grave a um dos componentes da vacina ou em dose anterior. Pessoas com histdria de doenga
gastrintestinal cronica, malformacdo congénita do trato digestivo e historia prévia de
invaginacao intestinal.

Conforme refere a Secretaria de Saude de Sdo Paulo (on-line, 2007) “a vacina oral
contra rotavirus podera ser aplicada simultaneamente com as vacinas: DTP, DTPa (acelular),
Hib, Hepatite B, Pneumococo 7-valente e Salk, sem prejuizo das respostas das vacinas
aplicadas. Até o momento, ndo ha experiéncia acumulada com a aplicacdo simultanea de
vacina contra 0 meningococo. A maioria dos estudos utilizou a aplicacdo da vacina com 15
dias de intervalo com a vacina oral contra poliomielite, indicando boa resposta para ambos
imunobioldgicos. Estudos realizados com a administracdo simultanea da vacina rotavirus e
vacina oral contra poliomielite apresentaram reducdo na resposta de anticorpos IgA para a
primeira dose de rotavirus. ApOs a aplicacdo da segunda dose ndo houve prejuizo da
imunogenicidade. Portanto, ndo ocorrendo & administracdo simultanea, deve-se respeitar o
intervalo de 30 dias entre as doses”.

Febre, diarréia, vomitos, irritabilidade, tosse ou coriza ndo foram diferentes entre o
grupo vacinado e o grupo que recebeu placebo. “No entanto, considerando a implantacdo da
nova vacina, recomenda-se a notificacdo nas seguintes situacdes: Reacdo alérgica sistémica
grave (até duas horas da administracdo da vacina), presenca de sangue nas fezes até 42 dias
apos a vacinacao e Internacdo por abdome agudo obstrutivo até 42 dias ap6s a aplicacdo”
(Secretaria de Saude de S&o Paulo, on-line, 2007).

“O Brasil esta sendo o primeiro Pais a incorporar a vacina no calendario nacional, a
frente de paises mais desenvolvidos, mas nem por isso livre da diarréia por rotavirus. A
vacina contra o rotavirus, portanto, além de trazer a perspectiva da reducdo significativa da
morbidade e mortalidade por diarréia na infancia, representa o amadurecimento do PNI e da
nossa saude publica, um alento para um Pais que ainda tem uma enorme divida social a ser
resgatada” (SILVA, on-line, 2007).

As doses, compradas e distribuidas pelo Ministério da Salde, serdo
distribuidas regularmente a todos os estados, ja que o procedimento entrou
para o calendario basico de vacinacdo infantil do governo federal. Com a
vacina, o governo federal, os estados e 0s municipios esperam evitar cerca
de 850 mortes, a cada ano, no Brasil. A redugéo corresponde a 34% do total
de dbitos que ocorrem em menores de cinco anos, de acordo com estudos
sobre 0 uso da vacina em criancas. Outro impacto que a vacina trara é uma
reducdo de até 42% das internagdes por gastrenterite infecciosa, também na
faixa etaria de menores de cinco anos, ou seja, menos 44.469 atendimentos
nas unidades de salde. Para o secretario de Vigilancia em Saude, Jarbas
Barbosa, a introdugdo no SUS da vacina contra o rotavirus demonstra mais
um esforgo do Brasil para combater doengas que se previnem com a
vacinagdo. "Todo o investimento que o ministério faz em vacinas é
amplamente recompensado pela reducdo de casos e de mortes associadas a
essas doencas”, afirma. Jarbas aponta como uma das evidéncias para a
eficacia das campanhas no Pais a erradicacdo da variola e da poliomielite. O
secretario acredita que, gracas a esse tipo de acdo, até 2010 a pdlio seja
erradicada do planeta (SUS..., on-line, 2007).

A vacina passou estar disponivel gratuitamente nas Unidades de Salde de todo o Brasil

a partir do dia 06 de Marco de 2006. A medida acompanha determinacdo do Programa
Nacional de Imunizagdes, do Ministério da Saude.
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“Além do estado do Parana, diversos estudos em varias regides do Brasil demonstram a
importancia desses virus na etiologia das diarréias infantis no Brasil, com indices de 30% a
66% dos casos hospitalizados.” (JUSTIFICATIVAS..., on-line, 2004).

E importante ressaltar que o impacto da doenca pode variar de forma significativa entre
diferentes paises, dependendo do seu nivel socioecondmico, do nivel educacional de sua
populacédo, do uso apropriado de formulas de reidratacdo oral, da oportunidade da consulta
médica e de outros possiveis fatores.

MEDIDAS DE CONTROLE DESENVOLVIDAS PELO BRASIL

“No Brasil, estudos realizados nos ultimos sete anos tém evidenciado que entre 20,6% a
37,6% dos atendimentos hospitalares por doenca diarréica em menores de cinco anos
estiveram associados a infeccdo por rotavirus. Nesse grupo etario, nos trés ultimos anos,
podemos estimar a média de internacGes anuais por diarréia associadas aos rotavirus entre
25.660 e 46.836. Admitindo-se que 40% dos Obitos por doenca diarréica em menores de cinco
anos sdo devidos aos rotavirus, e considerando a estimativa de 6bitos por doenca diarréica de
origem infecciosa presumivel, nos ultimos trés anos, é possivel estimar a média de 6bitos por
doenca diarréica por rotavirus em aproximadamente mil ébitos. Outra caracteristica relevante
da doenca é a sua elevada capacidade de disseminacdo, como tem sido evidenciado pela
ocorréncia de epidemias nos ultimos anos em varios Estados. Torna-se fundamental a
estruturacdo de uma vigilancia epidemioldgica em todos os Estados, o que impde alguns
desafios para a sua efetiva implantacdo” (Secretaria de Saude de Sao Paulo, on-line, 2007).

Considerando a magnitude das diarréias agudas no Brasil, desde 1994, foi
instituida a Monitorizacdo das Doengas Diarréicas Agudas - MDDA, sistema de
vigilancia sentinela, &gil e de avaliagdo continua, configurando um importante
instrumento para o acompanhamento destes agravos na esfera municipal,
fortalecendo a capacidade resolutiva do nivel priméario de sadde, subsidiando o
planejamento e avaliagdo das acBGes de prevencdo e controle. Atualmente estd
implantada em 4.379 (78,8%) dos municipios do pais. Os principais objetivos da
MDDA séo: conhecer a magnitude das diarréias agudas, subsidiar analise dos
indicadores de morbidade e mortalidade por estes agravos e identificar os agentes
etioldgicos, detectar os surtos de forma precoce. Em 2004, foram notificados pelo
sistema de vigilancia da MDDA, ao Ministério da Saude, 2.395.485 casos de
diarréia, sendo distribuidos os casos por regido de procedéncia: 321.141 no
Norte; 995.055 no Nordeste; 212.328 no Sul; 586.191 no Sudeste e 279.770 na
regido Centro-oeste. Nesse mesmo ano, foram investigados 76,3% dos surtos
notificados pela MDDA. Com relacdo a distribuicdo por idade, 409.436
ocorreram em menores de um ano; 816.830 no grupo etario de 1 a 4 anos;
300.196 no de 5 a 9 anos; 831.929 no grupo acima de 10 anos e 37.094 casos
foram notificados com idade ignorada. A magnitude das doencas diarréicas
agudas em criangas menores de 5 anos também pode ser demonstrada pela
quantidade de recursos destinados ao pagamento de internacGes hospitalares por
esses agravos, que no periodo de 1995 a 2004 somaram R$ 173.245.567,85,
sendo que os maiores valores estdo concentrados nas regifes Nordeste e Sudeste
do Pais. Da mesma forma, as regides nordeste e sudeste, também apresentaram o
maior nimero de Obitos em criancas menores de cinco anos relacionadas as
doencas diarréicas agudas. Destaca-se que do total de 33.786 mortes por doenca
diarréica aguda em menor de 5 anos no Pais, de 1996 a 2003, mais da metade, ou
seja, 1.866 (55%) ocorreram no Nordeste. No periodo de 1996 a 2003 foram
notificados no Brasil, 613.533 6bitos em menores de 5 anos, dos quais 33.533
(5,5 %) foram por doengas diarréicas agudas (DOENCAS..., on-line, 2007).
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“A partir da implantagdo no Estado de Sdo Paulo, em 1999, da vigilancia da doenca
diarréica, por meio do programa de Monitorizacdo da Doenca Diarréica Aguda (MDDA) e de
outros sistemas complementares, tem sido possivel estimar a incidéncia da diarréia e, ao
mesmo tempo, detectar surtos e epidemias por doencas veiculadas por agua e alimentos. Os
dados quantitativos de diarréia por municipio, coletados pelo programa, permitem também
estruturar outros estudos para conhecer a etiologia das diarréias. Os surtos de rotavirus tém
sido freqlentemente detectados pelo programa de MDDA, a partir da investigacdo do
aumento de casos de diarréia nas semanas epidemioldgicas. O aumento de surtos por rotavirus
pode ser observado ao longo do tempo, mesmo considerando a maior sensibilidade do sistema
de vigilancia em captacdo das diarréias. Em 1999, entre o total de surtos de diarréia com
etiologia identificada, 7,7% correspondiam a surtos de rotavirus; em 2004, mais de 20% dos
surtos foram por este agente” (Secretaria de Satde, on-line, 2007).

Embora a vacina desenvolvida pela Rotashield nos Estados Unidos tenha causado a
intussuscepcao intestinal em 15 lactantes, de acordo com Charles Weijer da Universidade
Dalhousie, do Canad4, calculou que, mesmo na pior das hipdteses, a intussuscepg¢ao associada
a Rotashield resultaria em 2.000 a 3.000 mortes por ano, ou seja, um ndmero bem menor que
600.000 mortes causadas pela gastrenterite relacionada ao rotavirus.

A implantacdo da vacina no Brasil acompanha determinacdo do Programa Nacional de
Humanizagdes do Ministério da Salde tornando-o primeiro pais do mundo a incluir a vacina
anti-rotavirus no sistema publico de saude, com a finalidade de evitar cerca de 850 mortes, a
cada ano no Brasil.

Apesar de receber todo esse mérito os postos de salde sofrem com a falta de vacina
impedindo que o esquema seja realizado corretamente. A explicacdo do Ministério da Salde
para 0 atraso na entrega da vacina contra o rotavirus € um problema administrativo, ocorrido
na importac&o. O remédio vem da Bélgica. (BRANDAO, on-line, 2007).
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RESUMO

Os primeiros pinos intra-radiculares a surgirem no mercado eram feitos de aco inoxidavel ou
de bronze banhado a ouro. Posteriormente surgiram os pinos de titanio, de cerdmica e o0s
pinos de fibra reforgados por resina. Os pinos intra-radiculares s&o utilizados em
procedimentos restauradores, principalmente em situacBes clinicas com comprometimento
significativo da estrutura corondria remanescente. Contudo, é comum a ocorréncia de falhas
em dentes restaurados com pinos intra-radiculares, principalmente associadas a fratura
radicular. Portanto, o objetivo desta revisdo critica da literatura foi avaliar os tipos de pinos
intra-radiculares empregados e comparar os resultados de resisténcia a fratura quando
submetidos a cargas ciclicas. Para tanto, foram selecionados 14 estudos experimentais in vitro
a partir de bases de dados eletronicas (BBO, Lilacs, Pubmed, Cochrane, Scielo)
desenvolvidos entre 2001 e 2008. Os resultados dos estudos demonstraram, na sua grande
maioria, que ndo houve fraturas dentarias durante a aplicacdo de carga ciclica. Concluiu-se
que independentemente do tipo de pino intra-radicular, as fraturas ocorrem quando os dentes
sdo submetidos a cargas estaticas, e ndo durante a aplicacdo de cargas ciclicas. Quando a
denticdo estd protegida de parafuncgdes, os sistemas de pinos intra-radiculares atualmente
utilizados fornecem bons resultados.
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PALAVRAS-CHAVE: Pinos dentérios, retentor intra-radicular, retencdo em protese
dentaria, falha de restauracéo dentéria.

ABSTRACT

The first prefabricated posts that appeared in the market were made of stainless steel or of
gold covered bronze. After that period, titanium posts were introduced and, more recently, the
ones made of fiber, reinforced by resin or ceramic. Depending on factors as remaining dental
structure, the use of different posts can be considered. The failures found in teeth restored
with posts and cores are commonly associated to the root fracture. Therefore, the objective of
this critical literature review was to evaluate the root posts that have been currently used, and
to compare their results regarding the fracture resistance, when submitted to cyclic loading. In
order to accomplish this, 14 experimental in vitro studies developed in the period between
2001 and 2008 were selected from an electronic data base (BBO, Lilacs, Pubmed, Cochrane,
Scielo), and then, a table was made from it. It was concluded that, regardless of the kind of
post and core, most fractures happen when the teeth are submitted to static loading, and not
during cyclic loading. When the teeth are protected from parafunctional loads the dental post
systems currently used offer great safety.

KEYWORDS: Dental Pins, Post and Core Technique, Dental Prosthesis Retention, Dental
Restoration Failure.

INTRODUCAO

Os pinos intra-radiculares primeiramente tém a funcdo de auxiliar na retencdo da
restauracdo, porém também devem servir para proteger a estrutura dentaria remanescente.
Essas funcGes podem ser avaliadas em relagdo da capacidade de retencdo do pino e da
resisténcia a fratura de dentes tratados endodonticamente, quando esses pinos dentarios forem
necessarios (PEUTZFELDT; SAHAFI; ASMUSSEN, 2007). Os fatores relacionados aos
pinos que exercem influéncia na retencdo e protecdo da estrutura dentaria incluem: formato,
comprimento, diametro, desenho da superficie, rigidez e tipo de cimento utilizado
(CONCEICAO; BRITO, 2002).

Os primeiros pinos a surgirem no mercado eram confeccionados em aco inoxidavel ou
bronze banhado a ouro. Mais tarde, surgiram os pinos de liga de titanio, de ceramica e
posteriormente surgiram os pinos de fibra refor¢ados por resina (FOKKINGA et al., 2006).
Dependendo da configuracdo do canal radicular, da estrutura dental remanescente e da
necessidade de retencéo, diferentes tipos de pinos sdo adequados para as diferentes situacdes
clinicas (TORBJORNER; FRANSSON, 2004).

De acordo com Torbjorner e Fransson (2004), mais de 100 tipos de pinos pré-
fabricados sdo disponiveis no mercado, havendo varia¢des no tipo de material, na conicidade,
na textura superficial e na forma de apresentacdo. Comparando-se com os pinos fundidos,
muitos pinos pré-fabricados possuem melhor retencdo e envolvem um menor tempo clinico.
Porém também possui desvantagens, como o fato de que € a raiz que se ajusta ao pino e ndo
ao contrario. Os pinos rosqueados tém a melhor retencdo, porém a sua introducdo ativa no
canal radicular pode facilmente desenvolver tensdes na estrutura radicular, o que pode induzir
trincas que, com o passar do tempo, pode levar a uma fratura radicular. Por isso, seu uso deve
ser reservado para algumas situagdes clinicas, e seu manuseio deve ser feito com extremo
cuidado.

Considerando essa grande diversidade de pinos dentérios disponiveis no mercado,
muitas vezes, o profissional fica indeciso em qual o pino mais adequado para determinada
situacéo clinica.

Em odontologia a fadiga é um fator muito importante, pois muitas vezes ela é a causa
de insucesso nas restauracdes associadas ao emprego de pinos intra-radiculares. Uma
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restauracdo dentéria fratura-se muito mais frequentemente por causa de tensdes repetidas de
valor bem abaixo do limite de resisténcia a fratura do que pela aplicacdo de uma Unica e
elevada carga (SCOTTI; FERRARI, 2003). Foi demonstrado que 1.200.000 ciclos num teste
de fadiga mecanica equivalem a aproximadamente cinco anos de funcdo mastigatoria clinica
(PONTIUS; HUTTER, 2002).

As tensdes na dentina radicular que ocorrem durante a funcdo dentaria concentram-se
na circunferéncia do dente e o nivel dessas tensées € menor no canal radicular. O centro da
raiz € uma area neutra em relagdo a concentragio de tensdes (TORBJORNER; FRANSSON,
2004).

As falhas comumente encontradas em dentes restaurados com pinos intra-radiculares
sdo associadas a fratura radicular que podem ser por causa da rigidez do pino utilizado. Os
pinos de fibra sdo menos rigidos que os pinos metalicos e, consequentemente, possuem uma
melhor distribuicdo de tensdes no canal radicular (FOKKINGA et al., 2006).

Neste contexto, a fadiga é considerada uma das principais causas de fratura estrutural
em odontologia conservadora e protética. Os estudos in vitro que utilizam testes de fadiga
com carga ciclica sdo de grande valia para prever o comportamento em longo prazo das
restauracOes. Todavia, assim como diversas substancias na natureza, os materiais dentarios
podem modificar seu comportamento fisico-quimico e/ou mecanico em presenca de umidade.
Dessa forma, os testes de fadiga em ambiente tmido demonstram melhor os efeitos do tempo
nas restauracdes (SCOTTI; FERRARI, 2003).

Por ser a escolha do pino intra-radicular um assunto muito polémico e ainda muito
divergente entre os profissionais, a presente revisao critica da literatura tem como objetivo
verificar dentre os sistemas de pinos dentarios, quais deles oferecem melhor comportamento
guando submetidos a um teste de fadiga sob carga ciclica.

PRESSUPOSTOS METODOLOGICOS

Tipo de estudo e amostra

Para a construcdo desse trabalho foi realizada uma pesquisa bibliogréfica com posterior
analise critica. Para isso, foram selecionados apenas 14 artigos cientificos de estudos
experimentais in vitro.

Critérios de inclusdo e exclusdo
Artigos cientificos de estudos in vitro referentes ao tema pinos intra-radiculares com a
utilizacdo de carga ciclica, sendo excluidos que tratavam de casos clinicos.

Estratégias de busca dos dados
A fonte de informacGes se deu pela busca de artigos cientificos de estudos laboratoriais
existentes em bases de dados eletronicas (BBO, Lilacs, Pubmed, Cochrane e Scielo) e em
bibliotecas de facil acesso, publicados entre os anos de 2001 e 2008 nos idiomas inglés e
portugués. Os termos de busca foram: pinos dentérios; técnica para retentor intra-radicular;
retencdo em protese dentéria; falha de restauracdo dentéria.

Apos a selecdo dos artigos cientificos, os principais dados foram fichados e armazenados
em um formulério contendo dez itens. Esses dados foram relacionados e analisados
criticamente por dois pesquisadores, cujos resultados de cada um encontra-se na Tabela 1.
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Tabela 1- Estudos experimentais in vitro de resisténcia a fratura dos pinos intra-radiculares
usando carga ciclica.

GL1 - pinos de fibra de vidro;
G2 - pinos Ti e nticleos
semelhantes aos do

Autor/Ano Amostra (n) Remanes-cente Tipo de Restauragao Cimento Meio Ciclo Numero de Ciclos Frequéncia Forca Resultado Padréo de Fratura
Coronéario Umido Térmico (Hz) (N)
(°C)
BUTZ etal., 64 incisivos 2 mm acima da G1 —pinos Ti e ndcleos em Pinos-ntcleo: Sim 5-55 1,2 milhdes 13 30 Carga ciclica: Apos carga estatica:
2001 centrais JAC composito; Panavia 21 G1 -1 fratura G1:87,5% cat. e 12,5% fav.
superiores G2 — pinos de zirconia e EX (RQ) G2 - 6 fraturas G2: 81,25% fav. e 18,75% cat.
nlcleos em compésito; Coroas: G3 - 0 fraturas G3 - 81,25% fav. e 18,75% cat.
G3 - pinos de zirconia e Ketac-Cem G4 -1 fratura G4 - 100% cat.
nucleo de ceramica (CIV)
Empress;
G4 — pinos-ncleo fundidos
(Au).
Todos os espécimes
receberam coroas metélicas
fundidas totais.
HEYDECKE; 64 incisivos 1,2mm G1 - pinos Ti; Pinos-nicleo: Sim 5-55 1,2 milhdes 13 30 Apo6s carga estatica G1: 100% cat.;
BUTZ; STRUB, centrais G2 — pinos de zirconia; GleG2- (somente 1 espécime G2: 37,5% fav. e 62,5 % cat.
2001 superiores G3 -3 mm do tratamento Panavia 21 no G3 fraturou com G3: 50% fav. e 50% cat.
endodontico foram EX (RQ) carga ciclica) G4: 93,75% fav. e 6,25% cat.
removidos e cavidade G3eG4-
restaurada com RC, sem técnica
pino; adesiva
G4 (controle) —somente Coroas:
cavidade de acesso Ketac-Cem
restaurada com RC, sem (CIv)
pino.
Todos os espécimes
receberam coroas metélicas
fundidas totais.
STRUB; 40 incisivos 2 mm acima da G1 - pinos-ncleo fundidos G1 - Fosfato - - 1,2 milhdes - - Com carga ciclica G1: 1 fratura
PONTIUS; centrais JAC com liga nobre; de Zinco; G2: 2 fraturas
KOUTAYAS, superiores G2 — pinos de zircdnia com G2eG3— G3: 4 fraturas
2001 humanos nlcleos pré-fabricados de pinos com G4: 0 fraturas
ceramica; Panavia TC
G3 - pinos de resina com (RQ)e
ceramica infiltrada e nicleo nicleos com
igual a G2; sistema
G4 — pinos-nlcleo de adesivo;
ceramica Empress. G4 — pinos-
nticleo com
Panavia TC
PONTIUS; 40 incisivos 2 mm acima da G1 - pinos-niicleo fundidos G1 - Fosfato - - 1,2 milhdes - - Com carga ciclica G1: 1 fratura
HUTTER, 2002 centrais JAC com liga nobre; de Zinco; G2: 2 fraturas
superiores G2 — pinos de zirconia com G2eG3— G3: 4 fraturas
nucleos pré-fabricados de pinos com G4: 0 fraturas
ceramica; Panavia TC
G3 - pinos de resina com (RQ)e
ceramica infiltrada e ntcleos com
nucleos pré-fabricados de sistema
ceramica; adesivo;
G4 — cavidades de acesso G4 — sistema
fechadas com RC. adesivo
HEYDECKE et 64 incisivos 2 mm nas faces G1 - pinos Ti e niicleos em Pinos e Sim 5-55 1,2 milhdes 13 30 Com carga ciclica G1: 1 fratura
al., 2002 centrais livres e 1 mm nas RC; Nucleos com G2: 1 fratura
proximais G2 - pinos de zirconia e Panavia 21 G3:0
nlcleos em RC; (RD) e G4: 2 fraturas
G3 — pinos-nlcleo de Coroas com
ceramica zirconia prensada; Ketac-Cem
G4 - pinos-nticleo fundidos (CIv)
(Au)
Apbs, todos 0s grupos
receberam coroas metalicas
fundidas.
KREJCl etal., 30 pré-molares G1,G4eG5— Um compbsito (Targis) foi Variolink 11 Sim - 1,2 milhdes 15 49 Somente apos carga A maioria com diregao quase axial
2003 humanos 1,0 mm acima da usado para restaurar todos (RD) estatica através da restauragdo e dentina
JAC na distal e 0s dentes: radicular, entretanto padrdes nao-
1,0 mm abaixo da G1 - dentes revitalizados, homogéneos de fratura
JAC na mesial restauragao tipo onlay;
G2eG3-1,0mm G2 — dentes nao-vitais,
abaixo da JAC coroa total, sem pino;
G3 - dentes ndo-vitais,
coroa total, pinos adesivos
de fibra;
G4 — dentes ndo-vitais,
restauracéo tipo inlay;
G5 — dentes néo-vitais,
restauragéo tipo onlay.
HU et al., 2004 60 incisivos G1,G3eG5— Metade dos grupos foram Pinos e Sim 10-45 Inspegéo visual a 1,25 54 Com carga ciclica G2 e G5-100% fav.
centrais sem submetidos & carga estatica Nucleos: cada 10.000 ciclos, e G1, G3, G4 e G6 — 100% cat.
superiores remanescente e metade a carga ciclica: GleG4-— se néo houvesse
humanos G2,G4eG6-1 Gle G4 - PNMF; Super-Bond trincas ou
mm G2 e G5 — pino-nucleo de C&B (RQ) deslocamento o
RC; G2,G3,G5¢e processo era
G3 e G6 — pino pré- G6 — Clearfil repetido até 1.000
fabricado de fibra de FII (RC) vezes
carbono e niicleo em RC. Coroas:
Todos 0s grupos receberam Fuji 1 (CIV)
coroas metalicas fundidas
totais
SAHAFI etal., 100 incisivos e 5 mm dos G1 - sem pino e niicleo; Panavia F — Sim - até a fratura 2 600 - Espécimes somente com coroa
2005 caninos espécimes fora do G2 - sem pino, nlcleo em Kuraray protética com resisténcia bem
superiores e bloco resina autopolimerizavel; (RD) maior, sem diferenca significativa
caninos G3 — PNMF cnico; entre espécimes somente com
inferiores G4 - PNMF paralelo; nticleo e com pino e nicleo. A
G5 — pino pré-fabricado Ti grande maioria dos espécimes
e nticleo em RC; (94%) teve fratura de raiz (cat.),
G6 — pino pré-fabricado Ti 3% tiveram perda de retencéo e
com Cojet e niicleo em RC; apenas 3% tiveram fratura do pino.
G7 - pino paralelo pré-
fabricado de fibra de vidro e
nudcleo em RC;
G8 - pino paralelo pré-
fabricado de fibra de vidro
com Cojet e niicleo em RC;
G9 - pino paralelo pré-
fabricado de zirconia e
nudcleo em RC;
G10 - pino paralelo pré-
fabricado de zirconia com
Cojet e nlcleo em RC.
SALAM etal., 60 pré-molares 2mm nucleos em resina de dupla RelyX Sim - 40.000 2 40 G1 - 100% falharam G1 - mais fraturas de pino-n(cleo
2006 inferiores polimerizacéo (ParaCore Unicem G2 - 85% falharam G2 — mais fraturas de ncleo e raiz
humanos Automix) variando os Maxicap G3 - 100% falharam G3 - mais fraturas de ncleo (sem
pinos: (RD) pino)
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BALDISSARA

etal., 2006

FRIEDEL,;
KERN, 2006

STRICKER;
GOHRING,
2005

XIBLE et al.,
2006

SCOTTl etal.,

2006

primeiro grupo;
G3 (controle) - sem pinos

inseridos
35 dentes Espécimes G1 - pino-nicleo metélico Gl- Sim - 2 milhdes 8 100 Somente apds carga Néo houve diferenca significativa
humanos amputados ao fundido; G2 a G5 —nlcleo londmero de estatica entre 0s grupos
unirradiculares nivel da JAC de resina composta, vidro
variando os tipos de pinos resinoso; G2
de fibra (quartzo, vidro, aG5-
carbono e vidro-E, técnica
respectivamente) adesiva e RQ
72 incisivos 2mm G1 - pinos pré-fabricados Panavia 21 - 5-55 1,2 milhdes - 30 Houve diferengas no Somente com carga estatica. Todos
centrais de zircdnia e ndicleo RC; TC (RQ) subgrupo com 0s espécimes com coroas
G2 - pinos pré-fabricados simulagéo de mostraram o0 mesmo padréo de
de zirconia e ndcleo In- mastigacdo: G1 com fratura (cat.), que difere em parte
Ceram alumina; menor resisténcia a dos espécimes sem coroas (fav.)
G3 - pinos-ntcleo In- fratura que G2. 50%
Ceram. dos espécimes do G3
Cada grupo foi dividido em - SG1 ndo
3: fraturaram.

1 - sem coroas;

2 — coroas Empress 2;

3 - coroas Empress 2 e
submetidos a um simulador
de mastigacéo

48 pré-molares e GleG2-sem G1 — canal ndo tratado; Pinos: - 5-50-5 1,2 milhdes 1,7 49 Somente apds carga G1 - 100% acima da juncéo
caninos remogao de coroa G2 — canal tratado e GlaG3-— estatica amelocementaria
mandibulares G3aG6-2mm restauracédo RC sem cimento G2 a G6 — cerca de 50% fav. e
humanos G3 —sem pino, coroa de RC G4eG5— 50% cat.
laboratorial; Variolink
G4 — pino de fibra de vidro, (RD);
nicleo em RC e coroa em G6 — Ketac
RC laboratorial; Cem (CIV)
G5 — pino de zirconia, Coroas:
nlcleo em Empress e coroa GleG2-
em RC laboratorial; sem cimento
G6 — pino-nucleo fundido G3aG6—
(Au) e coroa em RC Tetric (RC)
laboratorial
30 caninos 1,0 mm nas faces G1 - pinos ceramicos de Cement It Sim - 500.000 17 250 Somente apds carga G1 - 60% fav. e 40% cat.
humanos livres e 0,8 mm zirconia e ndcleos em Universal C estatica G2 —90% fav. e 10% cat.
nas proximais ceramica vitrea termo- & B (RD) G350 % fav. e 50 % cat.
injetada;
G2 — pinos e nicleos de

FRC;
G3 — pinos Ti e nicleos em
FRC.

30 incisivos - - pinos em FRC: Duolink Sim Néo 2 milhdes 8 50 Nenhuma fratura
inferiores G1 - proporgao coroa/pino (RQ) ocorreu
bovinos de 2/3;
G2 — propor¢ao coroa/pino

e %2,
G3 — propor¢ao coroa/pino
de 1/1.

G: Grupo (1,2,3,4,5,6,7,8,9, 10)

Au: liga a base de ouro

Cat.: fratura catastrdfica, irrecuperavel

CIV: cimento de iondmero de vidro

Cojet: tratamento de superficial

Fav.: fratura favoravel, recuperavel

FRC: resina composta reforcada por fibra de vidro
JAC: juncdo amelo-cementéria

PNMF: pino-ndcleo metalico fundido

RC: resina composta

RD: cimento resinoso de dupla polimerizacéo
RQ: cimento resinoso quimicamente ativado
Ti: titanio

REFLEXOES

Atualmente encontram-se na literatura diversos estudos de revisdo de literatura que
procuram relacionar varios estudos direcionados a um mesmo assunto. Muitas vezes esses
estudos possuem metodologias muito distintas, e ndo raro, incomparaveis, haja vista que as
varidveis sdo de ndmero muito grande. Quando essas caracteristicas sdo avaliadas
metodologicamente e feita uma selecéo criteriosa, obtém-se um nimero menor de estudos,
tadavia, pode-se tracar um paralelo comparativo com maior validade. Os resultados de
estudos que possuem metodologia critica tém como objetivo orientar o clinico em sua
atividade profissional na melhor escolha quanto a tomada de decis&o de tratamento.

Estudos in vitro feitos a partir de teste de resisténcia em espécimes dentarios sdo
frequentemente encontrados na literatura. Os testes de fadiga com carga ciclica sdo os que
mais permitem prever o fracasso e assim, o comportamento em longo prazo das restauragdes
dentarias. A fadiga constitui-se de um mecanismo que prevé que um pequeno defeito ou um
ponto de fragilidade estrutural ird se propagar durante ciclos variados de carga até a completa
fratura da estrutura (SCOTTI; FERRARI, 2003).
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Em qualquer estudo, o nimero da amostra sempre relaciona a parte ao todo. A selecéo
de amostras de numero muito menor que a populagéo reduz os custos e paradoxalmente acaba
representando melhor as caracteristicas da mesma. Quanto mais heterogénea a populacdo
maior deve ser o numero de amostras. Dos estudos analisados apenas o de Scotti et al. (2006)
ndo utilizou dentes humanos extraidos, tendo utilizado 30 dentes incisivos inferiores bovinos.
Os estudos contemplaram um ndmero expressivo em suas amostras, que variavam de 30 a 64
espécimes em 87,71% das vezes. Apenas Sahafi et al. (2005), com 100 espécimes e Friedel e
Kern (2006), com 72 espécimes extrapolaram aqueles valores.

Pontius e Hutter (2002) relatam que um ndmero de ciclos equivalente a 1.200.000
ciclos equivale a 5 anos de mastigacdo clinica. Esse nimero de ciclos foi bastante usado nos
estudos com carga intermitente (BUTZ et al., 2001; HEYDECKE; BUTZ; STRUB, 2001,
HEYDECKE et al., 2002; STRICKER; GOHRING, 2005). Entretanto, Mannocci, Ferrari e
Watson (2001) relataram em seus estudos que a maioria das fraturas de sistemas pino-nucleo
em testes com carga ciclica, ocorre depois de 10.000 ciclos. Hu et al. (2004), a cada 10.000
ciclos, faziam uma inspecdo visual, e caso ndo houvessem trincas ou deslocamentos, o
processo era repetido até o limite de 1.000 repeticbes. Xible et al. (2006) usaram 500.000
ciclos, Baldissara et al. (2006) submeteram os espécimes a 2 milhdes de ciclos. Ja Sahafi et al.
(2005) preferiu testar os espécimes até a sua fratura. Um estudo de Salam et al. (2006)
diferiram bastante dos demais nesse quesito por utilizar somente 40.000 ciclos ou até a
distancia entre o aplicador da forca e o espécime ser mais do que 0,5 mm.

Outro dado importante foi a frequéncia das cargas aplicadas. Toda vez que um
material sofre efeito de uma forca externa, ele absorve uma parte dessa forca e devolve outra
parte, de acordo com seu modulo de elasticidade. Dependendo do intervalo das aplicagdes
dessa forca (freqliéncia) o material tem mais ou menos tempo para recuperar sua forma.
Portanto, quanto maior for a frequéncia, menor devera ser o nimero de repeti¢bes para o
material entrar em fadiga. Esse dado é determinado em Hertz (Hz), que significa ciclos por
segundo, e geralmente ficou situado entre 1,3 Hz e 2 Hz. Porém, Baldissara et al. (2006)
submeteram o0s espécimes a 8 Hz, enquanto Pontius e Hutter (2002), Strub, Pontius e
Koutayas (2001) e Friedel e Kern (2006) ndo relataram em seus estudos a frequéncia
utilizada, o que dificulta uma comparacéo de resultados.

As forgas da mastigacdo comumente ndo atingem 100 N, entretanto picos de forca
podem alcancar 150 N (MANNOCCI; FERRARI; WATSON, 2001). Com relacdo a essas
forgas um padrdo entre 30 e 50 N foi 0 mais empregado nos estudos. No trabalho de Sahafi et
al. (2005), que vislumbrava um namero de ciclos até se chegar a fratura, a magnitude da forca
foi muito superior, ele usou 600 N nas cargas. Xible et al. (2006) e Baldissara et al. (2006)
também usaram valores superiores, de 250 N e 100 N, respectivamente. Salam et al. (2006)
escolheu o valor de 40 N depois de, em varios testes-piloto com carga de 80 N, a maioria dos
espécimes ter fraturado cedo demais, ndo representando com veracidade uma simulacdo de
fadiga. Strub, Pontius e Koutayas (2001), Pontius e Hutter (2002) e Friedel e Kern (2006) néo
relataram em seus estudos a magnitude das forcas aplicadas, deixando de fora esse importante
dado para se fazer uma analise critica de seus resultados.

Segundo Scotti e Ferrari (2003), o fato de os espécimes estarem conservados em
ambiente umido tem grande influéncia na sua resisténcia, visto que pode ter um efeito plastico
sobre a matriz e um efeito hidrolitico sobre as fibras dos pinos estéticos. Esse dado foi
omitido em praticamente 50% dos estudos utilizados. Krejci et al. (2003), Hu et al. (2004),
Sahafi et al. (2005), Baldissara et al. (2006), Xible et al. (2006) e Scotti et al. (2006)
conduziram seus estudos em ambiente umido e deram mais veracidade aos mesmos, se
considerarmos que os corpos de prova estudados estariam em sua totalidade sujeitos ao
ambiente constantemente Umido da cavidade bucal, quando em trabalho clinico.

A ciclagem térmica também foi um dado omitido em mais da metade dos estudos, mas
0s autores que utilizaram geralmente submeteram os espécimes a ciclos comegavam em 5 ° C,
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aumentavam até 55 ° C e voltavam a 5 ° C. Hu et al. (2004) utilizou uma ciclagem que variava
entre 10°Ce45°C.

Uma das variaveis mais importantes nos testes de resisténcia em dentes com pinos
intra-radiculares é a quantidade de tecido dentario remanescente. Quanto maior for a
quantidade desse remanescente menor sera o efeito de alavanca no interior do dente, pois a
forca sera melhor dissipada e o braco de forca serd menor. Além disso, a retencdo do sistema
restaurador serd aumentada, evitando desalojamentos. Sahafi et al. (2005) fabricaram seus
espéecimes com 5 mm de tecido dentario remanescente. Quase todos 0s outros estudos usaram
uma quantidade de 2 mm de tecido dentario remanescente.

A grande maioria dos espécimes ndo apresentou fraturas durante a aplicacdo de carga
ciclica. Essa ocorréncia pode ser, pois 0s testes correspondem, em quase sua totalidade, a um
exercicio clinico mastigatorio de cinco anos. O ideal seria que os estudos conseguissem
reproduzir um trabalho clinico de 10 a 15 anos, haja vista que seria um intervalo de tempo
mais condizente com a média de duracdo de trabalhos protéticos criteriosamente realizados.
Mais trabalhos nesse sentido precisam ser realizados para se ter uma maior reprodutibilidade
clinica. Com relacdo aos padrdes de fratura podemos notar que as restauracfes que usam
pinos com um maior modulo de elasticidade, como pinos de titdnio e metalicos fundidos,
apresentam um numero maior de fraturas ditas catastréficas, ou seja, irreparaveis, levando a
perda do elemento dental.

Assim, dentro das limitacdes do presente trabalho, p6de-se concluir que:

¢ Independentemente do tipo de pino intra-radicular, a grande maioria das fraturas
ocorrem quando os dentes sdo submetidos a carga estatica, e ndo durante a carga ciclica.
Por isso, esforcos devem ser dirigidos no sentido de proteger as restauracdes deste tipo
de forga, como a que ocorre no bruxismo, por exemplo.

e Num espaco de tempo de cinco anos, as restauracbes com pinos de materiais com
moédulo de elasticidade elevado, como ligas metélicas e titanio, por exemplo,
apresentam grande seguranca, desde que a denticdo esteja protegida de parafuncdes.
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RESUMO

Este artigo tem por objetivo apresentar uma revisdo bibliografica e discussdes a respeito da
violéncia contra a crianga e 0 adolescente, para que o profissional da salde possa ajudar
efetivamente esta crianca e adolescente maltratados. A violéncia é um fenbmeno complexo,
que existe na vida do homem desde as civilizagfes primitivas. Atinge pessoas de todas as
faixas etarias, mas € de extrema relevancia quando ocorre na infancia e adolescéncia porque
estes dependem emocionalmente, cognitivamente e financeiramente do adulto e por isso
caracterizam-se como indefesos, precisando do seu amparo. As consequéncias da violéncia
vivida podem repercutir durante toda a vida da crianca e do adolescente, trazendo além das
marcas fisicas, sequelas emocionais que interferem tanto na dindmica psiquica interna,
quanto no relacionamento com o outro. E o trabalho conjunto entre comunidade, profissional
da salde e 6rgaos publicos, que contribuird para combater a violéncia contra a crianca e o
adolescente.

PALAVRAS-CHAVES: Violéncia, crianca, adolescente, psicologia.
ASTRACT

This article objetive present a bibliography review and discussions with relation to violence
against the chlid and the adolescent to the health professional may help realy this child and
adolescent mistreated. The violence is a complex phenomenon, wich exist in the live of man
since the primitive civilization. It reach people in all ages, but is of extreme relevance when
occur in the childhood and adolescence because these depend on emocionaly, cognitivy and
financialy of adult and because this characteriza them as unprotected and needing of him
support. The lived violence consequences can spread during all the live of the child and the
adolescent, producing more than physical brands, emocional sequels, wich interfere as in the
intern psychic dynamics as in the relationship with the other people. It is the team-work
among comunity, health professional and public organs that will contribute to combat the
violence against child and adolescent.

KEYWORDS: violence, child, adolescent, psychology.
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INTRODUCAO

O presente artigo tem por objetivo apresentar uma revisdo bibliografica e uma
discussdo a respeito do tema violéncia contra a criangca e o adolescente, a fim de levar o
profissional da area da saude a refletir sobre sua pratica diaria no atendimento a crianca e ao
adolescente violentado.

Este estudo foi realizado através de revisdo bibliografica em periodicos, livros e
artigos online no periodo de 01 de agosto a 10 de novembro de 2003.

O presente estudo aborda o tema da crianca e do adolescente que sofrem violéncia. A
violéncia é um fendmeno complexo porque pode ter inimeras causas e Varias repercussoes
emocionais na vida da vitima, como problemas de aprendizagem, de relacionamento, baixa
auto-estima, depresséo e até suicidio.

Este tema, embora polémico, ndo é algo recente, vivido apenas nos dias atuais, mas
estd presente na vida do homem desde a civilizacdo primitiva. Segundo Ariés (1978) a
violéncia contra a crianca vem sendo cometida desde a Idade Média, pois ela era vista como
um adulto em miniatura, sem ser respeitada em seus direitos e caracteristicas proprias da
infancia.

Ser crianga sempre significou “ndo participar”, isso pode ser percebido, no decorrer
da historia, através de atribui¢des a crianga de termos como “pueri” ou “stultus” que querem
dizer inocente e ignorante respectivamente (Krynski, 1985).

Santana (2000) afirma que entre o povo hebreu, segundo relatos na Biblia, existiam
leis que instruiam os pais a colocarem seus filhos em publico para serem apedrejados até a
morte pelas suas desobediéncias, com o objetivo de eliminar o mal da familia. Entre os
gregos e romanos as criangas muitas vezes enfrentavam rejeicao, desprezo e até infanticidio.
Nas familias pobres isso acontecia pela dificuldade em criar um filho, ja entre os ricos
devido a divisdo de herancas e aos casos de ma formagdo congénitas (eugenia).

Ariés (1978) também relata que em Tebas e Esparta o infanticidio além de permitido
era incentivado em determinadas condigdes. ... Nas grandes civilizagdes antigas o
infanticidio era considerado um meio para eliminar todos aqueles pequenos que por desgraca
nasciam com defeitos fisicos” (Marcovich, 1985, p. 19).

Na ldade Média observa-se casos de abandono e negligéncia por parte dos pais, pois
as criancas eram amamentadas por amas-de-leite e havia um alto indice de mortalidade
infantil (Santana, 2000). Segundo Badinter (1985, in Santana, 2000, p.16) “cerca de 20%
sobreviviam e, entre as abandonadas, uma em cada dez chegava aos vinte anos”.

No Brasil Coldnia,

Enquanto pequeninas, as criangas escravas serviam como
brinquedo dos filhos dos senhores (a quem inclusive eram doadas
como presente) e divertimento das visitas, ou seja, eram
consideradas  animaizinhos de  estimagdo  (cavalinhos,
macaquinhos). Os filhos dos escravos logo deixavam de ser
criangas para entrarem no mundo do trabalho (Rizzini e Pilotti,
1995, in Santana, 2000, p.18).

A crianca com 7 ou 8 anos ja trabalhava como mensageiro, carregador de
encomendas, pajens, entre outros. “... ndo lhes era facultado o direito de serem criancas...”
(Santana, 2000, p.18).

O indice de criancas abandonadas era tdo grande que em 1726, na Bahia, surge a
Roda dos expostos para acolher criangas rejeitadas, mas ela ndo consegue cumprir seu
objetivo, pois o indice de mortalidade chegou a atingir 70% (Santana, 2000).

Por volta de 1880, com a industrializacdo, as criangas séo usadas como méo-de-obra
nas fabricas e o indice de mortalidade infantil eleva-se.
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Este pequeno retrospecto histérico mostra como a crianga vem sofrendo
historicamente episodios de violéncia. Algumas providéncias foram tomadas no sentido de
assegurar a vida destas criangcas como: a criacdo de leis para evitar o trabalho infantil nas
Constituicdes de 1934, 1946 e 1988; a fundacdo de 6rgdos como Servigo de assisténcia e
protecdo a infancia abandonada e ao delinqiiente, criado em 1921; C6digo de menores em
1923; Servico de assisténcia a menores em 1941; Fundacdo LBA; Fundacdo Nacional do
Bem-Estar do Menor —- FUNABEM em 1964; ONGs em 1970; Pastoral da crianga em 1982;
Movimento Nacional de Meninos e Meninas de Rua e Estatuto da crianca e do adolescente
(ECA) criado em 1990 (Santana, 2000).

O Simpdsio da Academia Americana de Pediatria em 1941, tornou-se um marco
historico a respeito da violéncia, pois foi a partir dele que a violéncia contra a crianca foi
dividida em 4 categorias: fisica, sexual, emocional e abandono ou negligéncia (Krynski,
1985). A Pastoral da crianga (1999) inclui ainda uma quinta forma de violéncia, o trabalho
infantil.

DADOS DE INCIDENCIA E CARACTERISTICAS

A violéncia pode atingir todos os tipos de individuos em todas as faixas etarias. No
presente estudo seré delimitado a violéncia contra a crianca e o adolescente porque eles estdo
em uma fase do desenvolvimento humano em que necessitam de protecdo e educacdo dos
pais ou responsaveis, 0S mesmos que muitas vezes, sao 0s proprios agressores.

Os dados de incidéncia apresentados em estudos ndo abarcam a realidade total da
situacdo de violéncia contra a crianca e o adolescente (Soares, 1995). Isso porque as vitimas,
muitas vezes, nao denunciam o agressor por medo ou até mesmo porque acreditam que
merecem a agressao e o agressor tem este direito (Ballone e Ortolani, 2003).

A quantidade de pessoas (principalmente mulheres e
criancas) vitimas de violéncia doméstica que a denunciam ainda
é pequena em relacdo a extensdo do problema. Podemos
considerar, sem medo de errar, que as dendncias que chegam a
publico representam apenas a ponta de um iceberg ... (Marcon,
Tiradentes e Kato, 2001).

Na violéncia doméstica, por exemplo, a denlncia ndo ocorre porque a familia é uma
instituicdo sagrada, onde os pais agressores sabem o que é melhor para seus filhos e estes
devem aceitar (Marcon et al., 2001). Além disso o0s pais vivem o0 mito do amor
incondicional, logo a agressdo passa a ser considerada uma forma de demonstracdo deste
amor (Soares, 1995). Dentro da cultura latino-americana o castigo fisico e psicologico é
aceito socialmente e por isso ndo é denunciado (Ruiz, 1985).

Além da falta de denuncia pelo medo, aceitacdo e dependéncia da criangca em relacéo
ao agressor, muitas vezes a crianca chega a denunciar a um adulto préximo, mas este nao
acredita, pensa que estd mentindo. Isto justifica-se em parte porque a infancia é uma fase do
desenvolvimento em que a fantasia esta muito presente, assim o adulto considera que a
crianga esta confundindo fantasia com realidade (Ajuriaguerra, 1980).

Segundo Marcon et al. (2001) a Pesquisa Nacional por Amostras de Domicilios
(PNDA) constatou que os agressores sao principalmente conhecidos (52%), desconhecidos
(27%), parentes (18%) e policiais (3%). Marcovich (1985) verificou através de pesquisas
gue em 53,8% dos casos, 0 agressor € a mae.

“... Cerca de 80% das violéncias acontecem dentro de
casa, com grande repercussdo nas criangas, que muitas vezes,
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carregam as marcas pelo resto de suas vidas” (Pastoral da
crianca, 1999, p. 5).

As denuncias sdo feitas geralmente pelos vizinhos (40%) ou familiares (21,5%) e
poucos (1,9%) pelos médicos (Marcovich, 1985). Uma pesquisa com 32 profissionais da
salde mostrou que 84% deles ja atendeu casos de violéncia contra criangas e reagiram
conversando com os pais, encaminhando ao psicdlogo e denunciando ao Conselho Tutelar,
no entanto reclamam que o Conselho ndo soluciona o problema da violéncia doméstica
(MARCON et al., 2001)

A violéncia contra a crianca e 0 adolescente se da independente da classe social
(Pastoral, 1999; Ballone e Ortolani, 2003), mas é mais visivel nas classes populares porque
elas ttm menos privacidade e estdo mais sujeitas a exposic¢do social (Marcon et al., 2001,
Soares, 1995).

TIPOS DE VIOLENCIA

A crianga que sofre violéncia e maus-tratos pode apresentar manchas roxas,
caracterizadas como hematomas, em lugares variados do corpo; queimaduras de cigarro,
agua fervente, 6leo quente ou outras substancias; fraturas freqlientes; feridas na boca, labios,
olhos e arranhBes no rosto, mao, bracos e pernas (Pastoral, 1999). Além das lesGes cutaneas
e superficiais, as agressées podem também deixar lesdes nos 6rgdos internos (Ajuriaguerra,
1980).

As marcas fisicas deixadas pela agressao ndo abarcam o prejuizo total vivido pela
crianca e pelo adolescente, estes podem também sofrer repercussdes psiquicas observadas
através de comportamentos como timidez, enurese, hiperatividade, auto agressao,
dificuldade de concentracdo e aprendizagem, medo, hostilidade e desconfianca, distracao,
inquietacdo, agressdo ou rebeldia, tristeza e infelicidade, sono agitado com pesadelos,
isolamento, retraimento e afastamento social, tiques nervosos e gagueira, sentimento de
culpa (Ajuriaguerra, 1980; Marcovich, 1985; Pastoral, 1999). A Secretaria de Estado de
Assisténcia Social, Cidadania e Trabalho do Mato Grosso do Sul (2001) acrescenta além
destes comportamentos, a depressdo, a tentativa de suicidio e o amadurecimento sexual
precoce e erotizado nos casos de violéncia sexual.

“... Criangas espancadas, abandonadas e violentadas tém
muito mais dificuldades de se aceitar, aceitar os outros e conviver
socialmente de forma positiva.” (Pastoral, 1999, p. 9)

A violéncia fisica caracteriza-se quando um adulto usa de forca para com a crianca
com objetivo de educa-la ou discipliné-la, causando danos fisicos podendo até levar a morte
(Pastoral, 1999).

Segundo o Ministério da Saude, as agressfes constituem a principal causa de morte de
jovens entre 5 e 19 anos. A maior parte dessas agressdes provém do ambiente domestico. A
Unicef estima que, diariamente, 18 mil criancas e adolescentes sejam espancados no Brasil.
Os acidentes e as violéncias domésticas provocam 64,4% das mortes de criancas e
adolescentes no Pais, segundo dados de 1997 (Ballone e Ortolani, 2003).

A violéncia emocional acontece quando a crianga é tratada com gritos, humilhagdes,
ameacadoras ou aterrorizadoras (Pastoral, 1999; Soares, 1995). “A violéncia emocional [...]
afeta profundamente a crianga e ndo deixa que sua personalidade se desenvolva
normalmente, trazendo graves danos ao seu desenvolvimento” (Pastoral, 1999, p. 27)

A violéncia por descuido, abandono ou negligéncia ocorre quando a crianca fica
desprotegida e exposta a acidentes ou perigos e ndo recebe cuidados necessarios como
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alimentacdo, saude, higiene e educacdo (Pastoral, 1999). Celia (1985) acrescenta que o
abandono caracteriza-se também pela falta de interesse ou cuidado.

Atualmente consideramos que o abandono é uma das maiores formas de maltrato ou
de exploracdo do menor, porque o abandono supde a negacdo de um ou de todos os direitos
do ser humano. Quando abandonamos uma planta, ela seca; se abandonarmos um animal
também morre, em outras palavras, ao abandona-lo estamos matando-o0; abandonar uma
crianca também € matar seu direito de pertencer a uma familia, a uma comunidade, a uma
sociedade, e € neste sentido que o abandono € o pior e mais desumano dos maltratos
(Mallarino, 1985, p.95).

A violéncia sexual geralmente é praticada por uma pessoa que a crianga ou O
adolescente ama e depende afetiva e economicamente, o que impede a vitima de denunciar
(Pastoral, 1999; Ballone e Ortolani, 2003). A violéncia sexual pode ser com ou sem contato
fisico. Sem o contato fisico s&o: exibicionismo, vouyerismo, violéncia sexual verbal, ja com
contato sdo: ato sexual, sadismo, pornografia, prostituicdo infantil, incesto e estupro
(Pastoral, 1999).

Tanto Ajuriaguerra (1980) quanto Grunspun (1981) definem o incesto como a relagao
sexual entre familiares e afirmam que ele é mais freqliente entre pais e filhas e raro entre
mées e filhos. Griinspun acredita que entre maes e filhos o incesto é mais observado com
mdes psicéticas, afirma ainda que em meios primitivos alguns tipos de relacdo sexual sdo
realizadas entre irmdos. Para Ajuriaguerra o incesto entre irmdos traz menos problemas
psiquicos para a vitima do que entre pais e filhos.

Muitas vezes a mde desempenha um papel significativo na relagcdo incestuosa pai-
filha, por exemplo quando ndo assume seu papel de esposa e o atribui a filha, assim, a mée
torna-se a pedra angular da situacdo familiar incestuosa (Ajuriaguerra, 1980) .

O sentimento de culpa evidenciado em grande parte das vitimas de violéncia
doméstica, principalmente na violéncia sexual, vai variar dependendo da educacao moral e
do meio ao qual pertencem. Se a educacdo moral foi mais rigida, o sentimento de culpa sera
mais intenso e haverd menos agressividade em relacdo ao adulto, no caso de uma educagéo
moral mais flexivel o sentimento de culpa é menos intenso e a agressividade maior
(Ajuriaguerra, 1980).

PRINCIPAIS CAUSAS

Vérios fatores podem contribuir para o desencadeamento da violéncia contra a
crianca e o adolescente, segundo a Pastoral da crianca (1999) as principais causas Sao: 0
abuso de poder do mais forte contra 0 mais fraco; a situacdo de pobreza, de miséria e
ignorancia, na qual muitas familias se encontram, e a repeti¢do da violéncia, pois muitos dos
pais agressores foram também violentados quando crianca. A crianca violentada acaba
violentando também seus filhos no futuro e a violéncia torna-se parte da historia familiar
(Antoni e Koller, 2000; Daane, 2003). Outros autores como Crivillé (1985) e Marcon et al.
(2001) também acreditam que a violéncia é como um ciclo que se repete de pais para filhos.

Esta repeticdo da violéncia muitas vezes ocorre quando o profissional que atende
estas vitimas decide isolar e afastar totalmente a crianca dos pais agressores e encaminha-la
para a adocdo. Esta é uma forma de agir brusca e violenta para com a crianga, assim como
fizeram os agressores (Antonio, Pereira, Stoeber, Felice, 2000; Antoni e Koller, 2000). Neste
sentido é importante que o profissional que trabalha com estas vitimas resolva também os
seus conflitos internos das agressdes que viveu enquanto crianca (Crivillé, 1985).

Marcovich (1985) acredita que o maltrato pode se dar porque os pais canalizam suas
frustragdes nos filhos, principalmente com relagéo aos conflitos conjugais.

Ruiz (1985) aborda varios pontos como causas da violéncia: caracteristicas do
sistema familiar (nimero de filhos, valores morais e religiosos, capacidade de resolver
conflitos, tipo de relacdo familiar); caracteristicas bio-psico-sociais de cada membro da
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familia; caracteristicas socio-econémicas da comunidade; condi¢des de frustracdo, stress ou
ansiedade; abuso fisico e psicoldgico entre os membros da familia; resultado da socializacéo
e aprendizagem dentro de um contexto de abuso.

Fatores superficiais (ou manifestos) e motivacGes latentes (ou inconscientes) levam o
individuo a agredir o proprio filho. Quadros de deficiéncia mental, alcoolismo, psicoses,
parandias, sadismo, desajustamento conjugais, filhos conscientemente indesejados séo
situacdes patoldgicas que somente esclarecem o fenbmeno da agressdo a grosso modo. Em
outros casos, os pais se vingam do filho por ciumes do parceiro conjugal, ou por sentirem que
o filho foi responsavel por alteracBes em seu corpo (queda das mamas, obesidade etc.)
(Deluqui, 1985, p.26).

Segundo a pesquisa realizada com 32 profissionais da salide a condigdo socio-
econbmica € uma possivel causa da violéncia doméstica. Outros fatores considerados sao
alcoolismo, desemprego, disturbio do comportamento, educacao, cultura e formagéo, mas o
fator principal atribuido por 43,7% dos profissionais € a desestrutura familiar (Marcon et al.,
2001).

Os casos de agressdo materna que chegam a morte da crianga (infanticidio) ocorrem
em sua maioria devido a psicoses, principalmente depressdo pos-parto e recusa a gravidez
(Ajuriaguerra, 1980).

Muitos pais acreditam que a violéncia ajuda a educar os filhos e € atraves dela que se
tornardo adultos responsaveis, assim colocam a culpa da violéncia na propria crianga porque
ela foi mal educada, desobedeceu, etc. (Pastoral, 1999; Ruiz, 1985; Ajuriaguerra, 1980).

Uma outra causa, sendo da origem ao menos da perpetuacao da violéncia, é a falta de
denuncia das agressdes, exatamente porque os pais acreditam que estdo fazendo o correto e
ndo devem ser questionados porque a familia € uma instituicdo sagrada e inviolavel.

DIREITOS DA CRIANCA E DO ADOLESCENTE

Tanto o Estatuto da Crianca e do Adolescente quanto a Constituicdo Federal de 1988
abordam a questdo da violéncia contra a crianca e 0 adolescente como um crime que deve ser
punido e que viola os direitos da crianga e do adolescente. “Nenhuma crianca ou adolescente
sera objeto de qualquer forma de negligéncia, discriminacdo, exploracdo, violéncia,
crueldade e opressdo, punido na forma de lei qualquer atentado, por acdo ou omissao, aos
seus direitos fundamentais” (ECA, art. 5°).

Além de nio violentar, o adulto tem por dever proteger a crianca e o adolescente. “E
dever de todos velar pela dignidade da crianca e do adolescente, pondo-os a salvo de
qualquer tratamento desumano, violento, aterrorizante, vexatério ou constrangedor” (ECA,
art. 18).

Existem dérgdos responsaveis para receber dendncias, se necessario anénimas, e para
encaminhar e/ou acompanhar estas familias.

“Os casos de suspeita ou confirmagdo de maus-tratos contra crianga ou adolescente
serdo obrigatoriamente comunicados ao Conselho Tutelar da respectiva localidade, sem
prejuizo de outras providéncias legais” (ECA, art. 13). Embora exista o Estatuto da Crianga e
do Adolescente garantindo os direitos dos mesmos, muitas vezes estes direitos séo violados e
0s responsaveis ndo sao punidos.

Segundo a Constituicdo Federal de 1988, art. 227, pardgrafo 4°: “A lei punird
severamente o abuso, a violéncia e a exploragdo sexual da crianga e do adolescente”
(Secretaria de Estado de Assisténcia Social, Cidadania e Trabalho do Governo do Estado de
Mato Grosso do Sul, 2001).
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REFLEXOES

Diante dos dados apresentados no decorrer deste estudo, observa-se que varios fatores
estdo envolvidos com a questdo da violéncia contra a crianga e o adolescente. Estes fatores
sdo sociais, emocionais, econdémicos, histéricos e culturais, o que torna o fenémeno da
violéncia de grande amplitude e exige medidas também amplas para combaté-lo.

As discussdes realizadas em Seminarios e outros eventos Sdo 0 primeiro passo para
refletir sobre a questdo da violéncia e pensar em estratégias para atingir seu fim. Outro passo
importantissimo é a denincia como forma de ndo aceitacao e protesto a violéncia.

J& que a violéncia contra a crianca e o adolescente estd dentro de um sistema com
influéncia de vérios fatores, o tratamento individual n&o resolveria, € necessario a
psicoterapia com a familia; a psicoterapia individual é indicada para casos especiais de
transtorno profundo em um dos membros da familia (Ruiz, 1985).

Azevedo e Guerra (1994), citados em Soares (1995), também acreditam na
importancia da psicoterapia para a pessoa vitima da violéncia, pois ajudard a enfrentar o
trauma vivido e terd& mais chance de ndo reproduzir, no decorrer da sua vida, 0
comportamento dos pais ou dos outros agressores. E a forma de quebrar o ciclo da violéncia.

Muitas vezes a crianga € 0 adolescente violentados séo separados dos seus pais
agressores e ficam em asilos ou lares substitutos até que a Justica decida qual o futuro deles
(ECA, art. 130), no entanto ...

... como dizem Steele e Pollock, se a separacéo € util e muitas vezes
absolutamente necesséaria, 0s problemas basicos ndo ficam assim
resolvidos; uma psicoterapia dos pais, dirigida essencialmente para uma
melhoria de seus conceitos de educagdo dos filhos, foi tentada por estes
autores, com resultados encorajadores em trés quartos dos casos
(Ajuriaguerra, 1980, p.923).

Celia (1985) acredita que um trabalho de prevencdo deve ser realizado com as maes,
sejam gestantes, maes biol6gicas ou substitutas, embasado em métodos educativos para
esclarecimento de aspectos médicos e psicoldgicos, contribuindo para uma melhor relacéo
mae-filho desde o principio.

Marcon et al. (2001) relaciona tanto formas de combater quanto de prevenir a
violéncia:

Minimizar a violéncia doméstica constitui tarefa coletiva. Cabe a todos,
principalmente aos profissionais da saide, denunciar esta condi¢do aos 6rgdos competentes,
além de promover para a comunidade programas de informacdo que possibilitem identificar
precocemente a populagéo de risco e, com isso, diminuir as conseqiiéncias (p.19).

E importante a reflexdo de que muitas vezes o profissional da satide objetiva em seu
atendimento, apenas curar as feridas e os hematomas daquela criangca ou adolescente e deixa
emocional, acolhimento, orienta¢do e encaminhamento.

O profissional da saude é aquele que entra em contato direto com a criangca e 0
adolescente violentados e pode, ao observar marcas fisicas e comportamentos caracteristicos
da situacdo de violéncia, abordar tal assunto com a vitima para confirmar a agressao,
denuncia-la aos 6rgdos responsaveis, encaminhar a vitima para atendimento psicoldgico e
acompanha-la para verificar se realmente esta sendo atendida.

Vale ressaltar a importancia de um trabalho conjunto, interdisciplinar, entre 0s varios
profissionais, a comunidade e os 6rgdos publicos, a fim de abranger este fendmeno téo
complexo que é a violéncia contra a crianga e o adolescente.
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RESUMO

A inflamac&o é caracterizada pela resposta do organismo até entdo sadio a agressdo sofrida
por um agente externo, sendo que para o desenvolvimento dessa resposta tém-se o
recrutamento do sistema de defesa do organismo lesado e consequente extravasamento de
fluidos e células do interior dos vasos até o local da lesdo, com o objetivo de eliminar o
agente agressor e devolver a regido seu estado normal. O presente trabalho foi desenvolvido
com o intuito de através de revisdo de literatura buscar elucidar as etapas envolvidas no
processo inflamatério, uma vez que 0 mesmo processo caracteriza-se pela resposta ao
agressor de maneira eficiente. Ao final do mesmo trabalho, e apos intenso estudo dos textos
publicados sobre o tema, observou-se que o processo inflamatério é eficiente frente ao agente
agressor, podendo ser de curta ou longa duracdo, sendo ressalvada a caracterizacdo do tipo de
agente em questdo, o tamanho da lesdo inflamatéria e também a capacidade de resposta do
organismo lesado.

PALAVRAS CHAVE: Inflamago, processo inflamatdrio.
ABSTRACT

Inflammation is characterized by the body's response so far to healthy aggression suffered by
an external agent, with the development of the response has been the recruitment of the
defense system of the body injured and consequent leakage of fluid and cells from inside the
vessel until the location of the lesion, with the goal of eliminating the offending agent and
return to its normal state region. This work was developed with the aim of using literature
review get elucidate the steps involved in the inflammatory process, as this process is
characterized by the response to the aggressor efficiently. At the end of that work, and after
intense study of the texts published on the subject, it was observed that the inflammatory
process is effective against the offending agent and may be short or long-term, and except for
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the characterization of the type of agent in question, the size of inflammatory lesions and also
the responsiveness of the body injured.

KEYWORDS: Inflammation, inflammatory process.

INTRODUCAO

A inflamacdo é caracterizada pela resposta de um organismo lesado ao agente
agressor, na intengdo de eliminar o mesmo e devolver a regido seu estado original. Esse
processo de protecdo desenvolvido pelo organismo lesado € caracterizado pelo recrutamento
do sistema de defesa afim de que o agressor seja identificado pelo organismo e 0s processos
de defesa comecem a ser desenvolvidos (KUMAR; ABBAS e FAUSTO, 2005; RUBIN et al.,
2006).

Segundo Brasileiro Filho (2000), o desenvolvimento do processo inflamatério é
exclusivo de tecidos lesados que detém irrigacdo sanguinea, uma vez que para que a cascata
de eventos que sucedem a agressdo seja realizada faz-se necessario extravasamento de
contetdo plasmaético, incluindo-se no mesmo contetdos mediadores quimicos e células.

Kumar, Abbas e Fausto (2005), lembram que a resposta inflamatéria pode ser
dividida em duas etapas, uma celular e outra vascular, sendo que os eventos que a compde
estdo se desenvolvendo tanto no ambiente extravascular, quanto no ambiente intravascular.

Dessa maneira, 0 presente trabalho propfe demonstrar os tipos de resposta
inflamatdria, bem como dar enfoque ao estudo do processo inflamatério, elucidando os
eventos que o caracterizam.

HISTORICO

O estudo do processo inflamatdrio tem inicio datado de cerca de 1500 a.C., tendo
sido encontrada a descricdo em papiros de uma tumba localizada ao redor de Tebas, antigo
Egito, pelo egiptologista americano Edwin Smith, que segundo relatos teria conseguido 0s
mesmos manuscritos através da execucdo de negécios obscuros (THE NEW YORK
ACADEMY OF MEDICINE, on line, 2008).

Tempos mais tarde, outros pesquisadores encontraram também na regido egipcia,
outros registros de casos médicos, que foram atribuidos a cépias de textos escritos por
Imhotep, que segundo a histéria desenvolveu estudos de arquitetura, magia e medicina, sendo
atribuido a ele o titulo de Deus da Medicina, ou Esculdpio. Tais registros possivelmente
teriam sido escritos, por volta de 3200 a 2700 a.C.

No entanto, documentalmente o que se tem como reconhecido sobre o estudo do
processo inflamatorio, e como primeira descri¢do do mesmo, data de cerca 30 a.C. a 38 d. C.,
onde segundo Rubin, et al. (2006), “o enciclopedista romano Aulus Celsus, descreveu os
quatro sinais cardinais da inflamacgdo, rubor (eritema), calor (temperatura elevada), tumor
(edema) e dor (algia)”, sinais esses que sdo tipicamente mais proeminentes na inflamacéo
aguda do que na cronica (KUMAR, ABBAS e FAUSTO, 2005). Ainda segundo Rubin, et al.
(2006), o processo inflamatorio representava, um desequilibrio entre o sangue, 0 muco e a
bile, definidos pelos medievais como “humores”.

A compreensdo moderna da inflamacdo como consequiéncia de eventos vasculares
comegou no século XVIII, com observagdo de acumulos de liquidos derivados do sangue, que
eram conseqiiéncia do aumento da permeabilidade dos vasos adjacentes. Tais fendmenos
foram elucidativos para os pesquisadores da época, em especial John Hunter, tanto que o
mesmo pesquisador anos mais tarde afirmaria o que hoje os profissionais achariam uma
duvida absurda, a de que “a inflamagéo ndo ¢ uma doenga mas uma resposta inespecifica que
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tem um efeito salutar no hospedeiro” (TROWBRIDGE e EMLING, 1996; BRASILEIRO
FILHO, 2000; KUMAR, ABBAS e FAUSTO, 2005; RUBIN, et al., 2006).

Segundo os mesmo autores, Rudolf Virchow, apresentou tempos mais tarde o
quinto sinal do processo inflamatorio, a perda de fungdo (function laesa), tendo 0 mesmo
pesquisador afirmado que uma lesdo anterior a uma regido de tecido integro seria o poder
desencadeador da reacdo do organismo a um agente estranho, recebendo o mesmo nome o
processo desenvolvido, 0 nome de processo inflamatério (TROWBRIDGE e EMLING, 1996;
BRASILEIRO FILHO, 2000; (KUMAR, ABBAS e FAUSTO, 2005; (RUBIN, et al., 2006).

Julius Cohnheim (1839 — 1884) foi o primeiro a usar o microscopio para observar
os casos de inflamacéo, sendo que fez o uso do mesmo para visualizar as caracteristicas dos
vasos sanguineos de membranas transparentes, apresentando agressfes e respostas
inflamatdrias, sendo que observando o extravasamento de liquidos e consequente formacao do
edema, bem como a migracdo de células de defesa através dos vasos, e a resposta dessas
células a agressdo sofrida, fez uso das mesmas observacdes para publicar dados de sua
pesquisa que revelaram momentos do processo inflamatério antes ndo elucidados, fazendo
dessas descricOes relatos que muito contribuiram para a formacéo das idéias sobre o processo,
podendo as mesmas defini¢cbes nunca serem superadas (KUMAR, ABBAS e FAUSTO, 2005;
RUBIN, et al., 2006).

Contemporaneamente, surgiram as afirmacdes de um pesquisador de nacionalidade
russa, e estudioso da zoologia, que observou a presenca de células fagociticas envolvidas no
processo inflamatério, sendo que tais afirmacBes surgiram de estudos sobre ferimentos
causados por espinhos em larvas de estrela do mar. Com esses comentarios o pesquisador Elie
Metchnikoff, derrubou as verdades de até entdo, afirmando que a inflamacdo ndo era apenas
um evento liquido mas que também tinha a presenca de células, fazendo com que néo fosse o
mesmo processo apenas como um processo de neutralizacdo (KUMAR, ABBAS e FAUSTO,
2005; (RUBIN, et al., 2006).

Mais tarde, as afirmagdes de Metchnicoff tornaram-se mais detentoras de crédito,
sendo observado a necessidade de células e fatores séricos para o desenvolvimento do
processo inflamatdrio, tendo o mesmo pesquisador recebido em parceira com Paul Ehrlich,
que desenvolveu a teoria humoral, Prémio Nobel (KUMAR, ABBAS e FAUSTO, 2005;
RUBIN, et al., 2006).

No entanto, ndo somente essas foram as descobertas apresentadas que envolviam a
resposta inflamatdria, uma vez que segundo Brasileiro Filho (2000), os pesquisadores Barger
e Dale, em 1910, comecaram a realizacdo de experimentos sobre os fatores envolvidos na
resposta inflamatdria, sendo que tais estudos foram elucidados por Thomas Lewis, no ano de
1927, que com base em experiéncias simples, afirmou que substancias quimicas, tais como a
histamina, induzidas localmente pela lesdo, eram mediadores das alteracGes vasculares que
ocorrem na inflamacéo, tornando-se 0 mesmo conceito base de estudo para as descobertas de
demais mediadores quimicos que atuam na resposta inflamatéria e também de potenciais
agentes que inibem a mesma resposta, como 0s hoje chamados antiinflamatdrios
(BRASILEIRO FILHO, 2000; KUMAR, ABBAS e FAUSTO, 2005; RUBIN, et al., 2006).

CONCEITOS

Segundo Brasileiro Filho (2000), quando um organismo é lesado, e € 0 mesmo
tecido detentor de vascularizagdo, tem-se como mecanismo de defesa do mesmo frente ao
agente agressor, uma resposta que apresenta o extravasamento de células e liquidos dos vasos
para a regido tissular lesada.

A mesma tem a intencdo de eliminar um agente agressor através de mecanismos
metabolicamente iniciados devido a liberagdo de mediadores inflamatdrios em conjunto com
0s leucocitos. Para 0 mesmo autor, o aparato metabolico das células frente a agresséo atua na
eliminacdo de particulas, microrganismos e tambem outras células com diferenciacéo
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irregular, caracterizando os mesmos como antigenos (ZACHARIAE, et al., 1966; RUBIN, et
al., 2006).

Para Kumar, Abbas e Fausto (2005), o processo inflamatério ndo passa de uma
reacdo do organismo que tem como caracteristicas a migracdo e ativacdo das células
sanguineas, a liberacdo de liquidos e a resposta sistémica, sendo os mesmos caracteres frutos
da resposta vascular a agresséo pelo agente nocivo em questao.

Dessa maneira “a inflamacgéo é fundamentalmente um mecanismo de defesa, cujo
objetivo final é a eliminacdo da causa inicial da lesdo celular [..] e das consequéncias de tal
lesdo [...]” (KUMAR, ABBAS e FAUSTO, 2005).

De acordo com Brasileiro Filho (2000), para que exista a eliminacdo do agente
agressor, faz-se necessaria o desencadeamento das diferentes etapas envolvidas no processo
inflamatdrio, visando-se sempre a simples intencdo de eliminar o agente causador desse
processo.

Ainda segundo Brasileiro Filho (2000), a presenca de um agente inflamatério no
organismo, quando da les@o por esse agente, o organismo é induzido a liberar mediadores do
processo inflamatorio que atuam sobre a microcirculacéo local e também sobre os leucdcitos
promovendo o aumento da permeabilidade vascular e a migracdo das células de defesa para o
local da lesdo com o objetivo de eliminar o agente lesivo, que uma vez eliminado permite a
diminuicdo da liberacdo de mediadores e faz com que a originalidade das funcbes do
organismo seja restabelecida caminhando o local de lesdo para eventos de cura
(ZACHARIAE, et al., 1966).

Kumar, Abbas e Fausto (2005), enfatizam que a reacdo inflamatdria é composta de
dois componentes principais, sendo eles: uma reacdo vascular e outra celular, que
comportardo cada um deles diferentes reacdes de tecidos e células, tanto do ambiente
intravascular, como o do ambiente extravascular.

Rubin, et al. (2006) esclarece ainda que a persisténcia da lesdo, e por conseqiiéncia
da reacdo inflamatéria, é determinante para o melhor estudo processo inflamatdrio.
Argumenta que o processo inflamatério tem sido historicamente dividido em dois tipos de
resposta inflamatéria, uma aguda e outra cronica, e que a determinagdo de um ou de outro tipo
de reacdo € dependente do tempo de persisténcia e permanéncia do agente inflamatério
causando lesdo, dos sintomas clinicos do que o paciente apresenta e da natureza da resposta
inflamatoria.

Uma simples descri¢do dos dois tipos de resposta inflamatdria seria que a resposta
inflamatdria aguda tem inicio rapido, e duracdo curta, existindo em geral a exsudacdo de
proteinas e fluido plasmético que formaram o edema e a migracdo de neutréfilos para o local
lesado com a intencdo de eliminar o agente agressor. A inflamacdo cronica por sua vez
apresenta-se como uma continuidade do processo inflamatério agudo e tem como caracteres
histoldgicos de diferenciacdo a presenca de linfocitos e macréfagos na area agredida ao inveés
de neutrofilos, além da proliferacdo de vasos sanguineos, fibrose e necrose do tecido atingido
(KUMAR, ABBAS e FAUSTO, 2005).

TIPOS E CARACTERISTICAS DA RESPOSTA INFLAMATORIA

Conforme descrito anteriormente o processo inflamatério tem por definicdo a
reacdo de um organismo normal a um agente que o lesa, caracterizando-se principalmente
pela liberacdo de mediadores inflamatdrios liberados pelas células responsaveis pela resposta
a injuria, que com esse acdo atuam na extingdo do organismo estranho ao corpo e também na
retomada da normalidade pela area em questdo (KOGIKA, et al., 2003; KUMAR, ABBAS e
FAUSTO, 2005)

No entanto, mesmo sendo de definicdo simples, o mesmo processo apresenta
caracteristicas particulares que o distinguem quando da observacdo e do estudo de suas
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causas, do tempo de sua duracdo e também do tipo responsavel pela agressdo
(TROWBRIDGE e EMLING, 1996).

Dessa maneira, a resposta inflamatdria divide-se basicamente em dois tipos sendo
0s mesmos em geral, estudados de forma conjunta uma vez que em muitas ocasifes atuam
como inicio, continuidade e potencial finalizador do restabelecimento das caracteristicas
naturais do ser lesado. Com isso, a resposta inflamatoria é dividida em resposta aguda e
resposta crénica, utilizando-se para distingui-las caracteristicas elementares de achados
clinicos e laboratoriais (PATOARTE, on line, 2008)

A inflamag&o aguda caracteriza-se segundo Kumar, Abbas e Fausto (2005), como
uma resposta rapida a um agente nocivo encarregada de levar mediadores da defesa do
hospedeiro — leucdcitos e proteinas plasmaticas — ao local da leséo.

Tal tipo de resposta inflamatoria tem em geral inicio rapido, desenvolvendo logo
apo6s o aparecimento da lesdo, e por consequéncia tem também finalizacdo e inducdo do
processo de cura, acontecendo de forma rédpida e representativa (WANMACHER e
FERREIRA, 1995, apud LUENGO, 2005).

Os agentes que em geral sdo responsaveis pelo desencadeamento da inflamacéo
aguda, sdo de origem quimica, fisica ou bioldgica, no entanto, diferenciam-se pela capacidade
de extincdo dos mesmos frente a resposta do organismo agredido.

Quanto as células envolvidas na resposta tissular e claro na fase de eliminacdo do
agente agressor, 0s leucocitos sdo as mais abundantes, tendo 0s mesmos a resposta induzida
pela liberacdo de agentes quimiotaticos por parte da regido lesada, no entanto, a presenca de
leucdcitos polimorfonucleares (PMN) € a mais evidente sendo a maioria absoluta
representada por neutréfilos, células capazes de desenvolver a fagocitose, em especial de
bactérias. Salienta-se, no entanto, que ndo somente os neutrofilos sdo encontrados na regido
lesada, havendo também macrofagos e linfdcitos presentes na &rea, mas estes sempre em
menor proporcao, tendo-se como consequéncia do processo o0 reconhecimento do agente
agressor por parte das células e a liberagdo de substancias antigénicas pelas mesmas células
(ALLE e ALLE-FILHO, 1992, apud LUENGO 2005).

Outra caracteristica a ser salientada pela discussao da inflamacdo aguda, é a de que
os sinais fisicos da mesma resposta acontecem com maior intensidade nesse tipo de processo,
sendo evidente o aparecimento de vermelhiddo (rubor), aumento da temperatura (calor),
edema (tumor), e também de dor, sendo a perda da funcdo influenciada pelo tamanho e tipo
de lesdo (SANTOS JUNIOR, 2003).

Assim, observa-se que o processo inflamatorio, conforme afirma Kumar, Abbas e
Fausto (2005), é composto por trés componentes, sendo eles: aumento do fluxo sanguineo
devido a alteracdo no didmetro dos vasos, aumento da permeabilidade vascular, o que
favorece a saida de células e substancias quimicas do interior dos vasos para os tecidos
adjacentes, e 0 acumulo das células inflamatéria nas regiGes lesadas, com a intencdo de
eliminar os agentes lesivos.

Contudo, o processo inflamato6rio ndo apresenta somente uma fase aguda, 0 mesmo
também tem uma fase que ocasionalmente acontece, dependendo do tipo de agressor e tempo
de agressdo, sendo 0 mesmo processo nesse caso chamado de inflamacdo crénica
(BRASILEIRO FILHO, 2000).

A inflamacéo cronica tem por definicdo, a duracéo prolongada, sendo essa duragao
de semana ou meses, onde a inflamacdo, a eliminacdo do agressor e do tecido adjacente e
também a tentativa de reparacdo do local agredido acontecem de forma conjunta
(PATOARTE, on line, 2008).

O inicio da mesma, ndo tem em geral causa especifica, mas pode ser ligada a
continuagdo da inflamagéo aguda, no entanto, a mesma tem também como agentes causais,
alguns que acometem o hospedeiro de forma assintomatica, lenta e persistente (PATOARTE,
on line, 2008).
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A mesma inflamacdo, em geral, estd ligada a doengas que uma vez descobertas
podem acompanhar a historia do paciente por toda a vida, caracterizando assim doencas
persistentes, onde o tratamento curativo em geral ndo acontece, dando-se énfase apenas aos
métodos de controle dos sintomas ou métodos paliativos (GOODMAN e AUSIELLO, 2005;
KASPER, et al., 2005).

Para a identificacdo do tipo de processo inflamatério, um dos metodos mais
explorados é o de observacdo, através de microscopia de pecas anatbmicas submetidas a
biopsias, onde o responsavel pelo diagndstico tera como parametro visual, a existéncia de
células monucleares do tipo macrofagos, linfécitos e plasmécitos, que indicariam a
persisténcia da lesdo, a destruicdo do tecido adjacente, e a substituicdo do tecido lesado com o
intuito de reparagdo do local agredido (MICHALANY, 1998; RUBIN, et al., 2006;
GIRALDO, et al., 2006).

Tais caracteristicas diagnosticas sdo resultados dos tipos de agressdes sofridas pelo
tecido, que em geral resultam de infeccOes persistentes onde os agentes agressores levam mais
tempo que o normal para ativarem o sistema de defesa de maneira eficiente, perdurando por
mais tempo no local da agressao e desencadeando uma inflamacéo do tipo crénica. Além dos
microrganismos, a exposicao a agentes toxicos, sendo 0os mesmo enddgenos ou exogenos, por
tempo prolongado também desencadeiam inflamacg6es prolongadas devido ao tempo que o
paciente em questdo fica exposto a tal agente. Por fim, outro mecanismo leva ao
desencadeamento de resposta crénica, sendo 0 mesmo mecanismo o da auto-imunidade, onde
0 ataque por parte do proprio organismo a agentes agressores passa a ocorrer contra células
sadias e de forma indiscriminada, fazendo com que o processo inflamatério perdure por mais
tempo (KUMAR, ABBAS e FAUSTO, 2005).

Dessa maneira, vimos que o processo inflamatério, seja ele agudo ou crdnico tem
como intuito o de eliminar o agente responsavel pela lesdo, que se instalou no organismo,
levando a mesma lesdo a processos de cura, que podem acontecer de forma rapida ou podem
levar mais tempo para se realizar, ou ainda nem mesmo acontecer, sendo essencial na
identificacdo dos processos de protecdo a identificacdo do tipo de agente que agride o
hospedeiro (BRASILEIRO FILHO, 2000).

ETIOLOGIA

Segundo Santos Junior (2003), a inflamacéo é uma resposta organica local ou geral,
qgue tem por objetivo manter as funcdes vitais do organismo, utilizando-se para isso de
mediadores que trabalham com o intuito de eliminar o agente agressor, devolvendo ao
organismo lesado seu estagio inicial.

Sabendo disso, elucida-se que o tipo de agressdo sofrida pelo organismo em
questdo, e claro a extensdo da mesma agressdo, sdo principios norteadores da resposta a ser
desenvolvido pela area lesada em busca de reparacao e que o0 agente causador dessa agressao
em muito influi quanto a resposta que sera desencadeada (BRASILEIRO FILHO, 2000).

Assim, entende-se que agentes fisicos, quimicos e bioldgicos, sdo em geral
responsaveis pela determinacdo da area danificada e em conseqiiéncia disso da resposta
complexa que se desencadeia dando origem a alguns sinais que indicam a resposta envolvida,
sinais esse classicos segundo descricdo de Santos Junior (2003) e Cordeiro, et al. (2007),
sendo 0s mesmos os sinais flogisticos de calor, rubor, tumor e dor, desencadeados de maneira
rpida ou mesmo gradativa, podendo atingir a perda da fungdo em muitos casos.

Armaganijan, Armaganijan e Jorddo (2006), citam que diversos sdo 0s agentes
estimuladores de uma reagdo inflamatdria, estando entre os principais 0s agentes fisicos,
como frio, calor, traumas, 0s quimicos, como toxinas, e substancias corrosiva, e também
conforme enumera Camargo et al. (2004), em casos de infec¢do associada a diferentes agentes
bioldgicos, entre eles fungos e, mais freqlientemente, bactérias.
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Ao discutir-se os agentes causais da inflamacdo aguda, pode-se indicar que os
agentes bioldgicos sdo 0s mais comuns, uma vez que o0 contato com esses agentes em geral
sdo mais comuns do que os que sdo desencadeados pelos demais agentes causais. Cendoroglo
Neto (2000) cita que infeccdes e procedimentos cirurgicos, mesmo de pequeno porte, podem
levar a uma resposta aguda.

Souza (2007), em seu trabalho enfatiza que a resposta inflamatdria € uma reacéo
complexa cuja intensidade varia, e que conforme sabe-se essa variabilidade depende dos
agentes envolvidos.

Sabe-se também que o desenrolar do processo inflamatério, em geral independe do
tipo de agressor envolvido, ou pelo menos em parte, tem seus mecanismos ativados sem a
selecdo exclusiva do tipo de agressor, e como cita Santos Junior (2003), “a inflamacao ¢ uma
resposta celular e humoral [...], cujo disparo é produtor de uma cascata de eventos que
envolvem complementos, cininas, fibrinoliticos e coagulantes estimulados, juntos, com a
ativagao de fagdcitos e das células endoteliais”.

Dessa maneira, identificar o agente agressor em geral, pouco influencia na resposta
a ser disparada, no entanto, muito tem de necessario quando da persisténcia da mesma leséo, e
das consequéncias que tal agressdo para o organismo lesado, uma vez que 0 processo de
defesa frente a um flogégeno com caracteristicas protéicas, em geral € eficaz, ndo o sendo
totalmente quando se trata de elementos estranhos e de caracteres ndo protéicos, e por
conseqiiéncia ndo digeridos pelos sistemas fagocitarios (RUBIN, et al., 2006)

REFLEXOES

Com o presente trabalho, observou-se que a inflamacdo figura como, sendo o
principal, um dos principais mecanismos de defesa do organismo frente a um agressor, sendo
0 mesmo de caracteristica bioldgica, fisica ou quimica, tendo o organismo lesado sempre a
intencdo de eliminar o mesmo agressor e devolver a regido que sofreu a agressao seu estado
original de funcionalidade.

No entanto, sabe-se também que a capacidade do organismo de ter éxito durante o
mesmo processo, é proporcional e inteiramente dependente do tamanho da lesdo, do tipo de
agressor envolvido e suas caracteristicas, assim como da capacidade de defesa do organismo
que foi acometido.

Dessa maneira, com 0 presente trabalho tentou-se, e espera-se ter conseguido
mostrar os conceitos historicos sobre o tema, bem como os tipos existentes do mesmo
processo, sendo 0 mesmo agudo ou crénico, e as causas que levam ao desenvolvimento do
mesmo, com a intencdo de se ter contribuido para a elucidacdo sobre o tema proposto.

REFERENCIAS

1- Ancient Art — Precious Science: Academy’s 1600 B.C. Egyptian Papyrus at Metropolitan
Museum This Fall. Disponivel em:
http://www.nyam.org/news/2511.html Acesso em 15/jul./2008.

2- ARMAGANIJAN, D.; ARMAGANIJAN, L. V; JORDAO, M. R. Fatores de risco e inflamagéo
vascular. Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de S&o Paulo, v.16, n.3, p. 193-199. 2006.

3- BRASILEIRO FILHO, G. (Org.). Bogliolo Patologia. 62 ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2000.

4- CAMARGOS, F.C.; et al. Leucocituria. Revista Médica de Minas Gerais, v. 14 n. 3, p. 185-189, 2004.

5- CENDOROGLO NETO, M. Inflamag&o e eritropoetina. Jornal Brasileiro de Nefrologia, n. 22, v. 5, p.
35, 2000.

6- CORDEIRO, R. L. R.; et al. Aspectos macroscépicos e microscopicos da inflamacdo aguda. In: X
Encontro de Iniciagcdo a Docéncia. Jodo Pessoa: UFPB — PRG, 2007

7- GIRALDO, P.C., et al. A resposta imune celular da mucosa vaginal as vulvovaginites. Jornal
Brasileiro de Doengas Sexualmente Transmissiveis, v. 18, n. 4, p. 263-265, 2006.

62


http://www.nyam.org/news/2511.html

15-

16-

17-

18-

GOODMAN, L.; AUSIELLO, D. (editores). Cecil: Tratado de Medicina Interna; Traducdo Ana
Kemper, et al. 222, ed. Rio de Janeiro: Elsevier, 2005, 2v.

Inflamacdo. Disponivel em:

http://www.fo.usp.br/lido/patoartegeral/patoarteles.htm Acesso em 13/mai./2008

KASPER, D. L.; et al. (editores). Harrison Principios da Medicina Interna; 162. ed. Rio de Janeiro: Mc
Graw Hill, 2006. 2v.

KOGIKA, M. M.; et al. Determinacao sérica de haptoglobina, ceruloplasmina e a- glicoproteina
acida em cdes com gastrenterite hemorragica. Ciéncia Rural. Santa Maria: v. 33, n. 3, p. 513-517,
2003.

KUMAR, V.; ABBAS A. K.; FAUSTO, N. Robbins e Cotran Patologia Estrutural e Funcional. 7. ed.
Rio de Janeiro: Elsevier, 2005.

LUENGO, M.L. Uma revisao histérica dos principais acontecimentos da imunologia e da
farmacologia na busca do entendimento e tratamento das doencas inflamatdrias. Revista
Eletronica de Farmacia, v. 2, n. 2, p. 64-72, 2005

MICHALANY, J. Técnica Histoldégica em Anatomia Patoldgica: com instrucdes para o cirurgido, o
enfermeiro e o citotécnico. 32 ed. Sdo Paulo: Michalany, 1998.

RUBIN, Emanuel, et al. Rubin Patologia: bases clinicopatoldgicas da medicina; 42 ed. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan. 2006.

SANTOS JUNIOR, J.C.M. Rubor, calor, tumor e dor e o paciente grave. Revista Brasileira de
Coloproctologia, v. 23 n. 3, p. 206-210, jul. / set. 2003.

TROWBRIDGE, H. O.; EMLING, R.C. Inflamac&o: uma revisdo do processo; 42 ed. S&o Paulo:
Quintessece Books. 1996.

ZACHARIAE, H., et al. Studies on the mechanism of kinin formation in inflammation; Journal
Physiology, v. 190, p. 81 — 90, 1967.

63


http://www.fo.usp.br/lido/patoartegeral/patoarteles.htm%20Acesso%20em%2013/mai./2008

Shnme UNINGA Review. 2010 Jan. N° 01. p. 64-70

IMPORTANCIA DO ACIDO FOLICO

IMPORTANCE OF FOLIC ACID

ARIELLA ANDRADE MARCHIORO. Aluna do Programa de P6s - Graduagdo em
Ciéncias da Saude da Universidade Estadual de Maringa.

ANACHARIS BABETO DE SA-NAKANISHI. Professora Mestre do Curso de
Farmécia da UNINGA.

PAULA ALINE ZANETTI CAMPANERUT. Professora do Curso de Farmacia da
UNINGA.

Endereco para correspondéncia: Paula Campanerut. Av. Colombo, 9727. CEP: 87070-
810 Maring&-PR. paula.campanerut@yahoo.com.br

RESUMO

O 4cido folico € um micronutriente que atua como coenzima necessaria para a
multiplicacdo celular, do ciclo homocisteina-metionina e do metabolismo de
amino&cidos. Este trabalho foi realizado através de uma reviséo bibliografica, e teve por
finalidade descrever a importancia do acido félico em varios estagios de vida de um
individuo. Muitos estudos vém demonstrando a importancia dessa vitamina na gestacao,
assim como a sua aplicacdo terapéutica nas doencas cardiovasculares, neurolégicas, e em
alguns tipos de cancer. Na gestacdo, a administracdo do folato se faz importante, pois
nesta fase a demanda desse micronutriente estd aumentada. A utilizacdo de acido folico
na terapia da doenca coronariana diminui os niveis de homocisteina. Sua aplicagcdo em
neuropatologias possivelmente se da por aumentar a concentracdo de serotonina na fenda
sinaptica e também pela sua acdo antioxidante. Ja no tratamento do céncer, sdo
comumente utilizadas na quimioterapia drogas antifolato, a qual bloqueia a sintese de
DNA da célula tumoral.

PALAVRAS-CHAVE: Acido Fdlico, gestacdo, doenca cardiovascular, manifestacoes
neuroldgicas, cancer.

ABSTRACT

Folic acid is a micronutrient that acts as a coenzyme necessary for cellular proliferation,
the homocysteine-methionine cycle and metabolism of amino acids. This work was
conducted through a literature review and was to describe the importance of folic acid in
various stages of life. Many studies have demonstrated the importance of this vitamin
during pregnancy, as well its therapeutic application in cardiovascular diseases,
neurological diseases and some types of cancer. In pregnancy, the administration of
folate is important because this stage the demand of the micronutrient is increased. The
use of folic acid in therapy of coronary disease reduces the levels of homocysteine. Its
application in neuropathology probably occurs by increasing the concentration of
serotonin in the synaptic cleft and also by its antioxidant action. Already in cancer
treatment, are commonly used in chemotherapy antifolate drug, which blocks the
synthesis of DNA of the tumor cell.
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INTRODUCAO

O acido pteroilmonoglutamico, comumente denominado de acido folico, é
uma vitamina hidrossolivel que ndo € sintetizada pelos mamiferos, podendo ser
encontrada em vegetais verdes como espinafre, aspargo, brécolis e couve, como também
em visceras, feijdo, abacate, abobora, batata, carne de vaca, carne de porco, cenoura,
figado, laranja, leite, macd, milho, ovo e queijo.

Os folatos estdo envolvidos em complexas vias e em um grande numero de
processos biogquimicos essenciais para a vida, atuam como cofator para as enzimas
implicadas na biossintese de nucleotideos purinicos e pirimidinicos, e nas reagGes de
metilacdo. A ingestdo adequada de acido folico varia de acordo com a idade e sexo. O
requerimento diario desta vitamina é progressivo durante a infancia, e essa necessidade
se altera em situacBes nas quais ocorrem modificacbes do metabolismo, como na
gestacéo e na lactacgéo.

O é&cido folico atua como transportador intermediario de unidades
monocarbénicas (grupos metila e formil) nas reaces de sintese dos &cidos nucléicos,
DNA e RNA, como também nas vérias reacdes metabdlicas envolvendo os aminoacidos
glicina, serina, metionina e homocisteina. Portanto, este micronutriente tem o papel de
coenzima nessas reacoes.

Devido ao metabolismo do folato, a utilizagcdo terapéutica do mesmo vem
sendo cada vez mais estudada em diversas patologias, como por exemplo, em doencas
cardiovasculares, onde comumente ocorre um aumento do aminoécido homocisteina que
apresenta uma forte relacdo com fatores causadores da elevacdo da pressdo arterial, assim
como em doencas neuroldgicas, que altera o funcionamento de alguns
neurotransmissores e ainda causa danos em alguns lobos cerebrais.

O estudo sobre o metabolismo do folato também é relevante na &rea da
oncologia, onde € freqiente a administracdo de drogas antifolatos para o tratamento de
diversos tipos de cancer. Esta utilizagdo se explica pela relacdo dessa vitamina com o
processo de multiplicacdo celular, sendo 0 mesmo essencial para a sintese de timina que
é parte integrante do DNA, e para as sinteses de purinas e de alguns aminoacidos.

Por desempenhar funcéo essencial na divisao celular, este micronutriente tem
aspecto central no desenvolvimento fetal. Durante a gravidez interfere com o
alargamento do Utero, aumento dos eritrdcitos e crescimento da placenta e do feto.

A despeito de toda essa importancia, persiste ainda um consideravel grau de
desconhecimento acerca do valor do &cido folico, tanto entre a populagéo geral, como até
mesmo entre profissionais da salde. Nesse contexto, o presente trabalho teve como
objetivo esclarecer os multiplos aspectos farmacoldgicos do folato, contribuindo para
disseminacdo de conhecimentos Uteis a prevencao e a redugdo dos danos provocados pela
sua deficiéncia.

IMPORTANCIA CLINICA

Estudos epidemioldgicos tém demonstrado que a suplementacdo com acido
folico pode reduzir significativamente o risco de doengas cardiovasculares,
hematoldgicas, neuroldgicas, desordens neuropsicoldgicas, defeito do tubo neural, e
cancer, incluindo cancer cervical, pulmonar, cerebral, colorretal e mamario (REZK et al.,
2003). Além disso, o folato apresenta aspecto central no desenvolvimento fetal
(FONSECA et al., 2003).
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GESTACAO

Durante a gestacdo ha um aumento da demanda de nutrientes que s&o
necessarias para garantir a intensa hematopoiese, o crescimento e desenvolvimento de
tecidos como o Utero, glandulas mamérias, e também o desenvolvimento do feto (MELO,
2004).

A transferéncia de folato em niveis adequados, entre mae e feto, é essencial
para o desenvolvimento gestacional normal, tendo a placenta o papel de modulador, ou
seja, € um 6rgdo feto-materno responsavel pela troca de substancias entre as circulacdes
sanguineas da mée e do feto (MELO, 2004).

A transferéncia placentéria de folato parece ser muito eficiente, pois os niveis
dessa vitamina encontrados no sangue de recém-nascidos excedem aos niveis de suas
mé&es, 0 que sugere a participacdo de um sistema de transporte mediado por carreador
especifico que controla a disponibilidade de folato para ambos, placenta e feto (MELO,
2004). Sabe-se que a transferéncia materno-fetal de folato possui um transportador de
alta afinidade, sendo que a absorcdo pelas vesiculas de membrana de microvilos da
placenta é dependente de um gradiente de pH, com ligagdo méxima em pH 6,0 (MELO,
2004). A placenta é rica em proteinas que captam folato e atuam como receptores de
membrana nesta captacdo, entretanto ainda desconhece o mecanismo placentario do
mesmo (DEVINCENZI, 2008).

A ingestdo inadequada desse nutriente pode resultar em retardo do
crescimento fetal e resisténcia reduzida a doencas infecciosas, ou seja, pode interferir no
desenvolvimento da crianga (THAME et al.,1998).

O acido félico durante a gestacdo é importante na prevencdo de defeitos do
tubo neural e complicagfes comuns a gravidez, como a prematuridade, anemia, e baixo
peso ao nascer. Em paises ocidentais ha implementacao da fortificacdo de alimentos com
acido folico, sendo esta uma maneira custo efetiva de reduzir os efeitos desencadeados
pela deficiéncia desse micronutriente (FONSECA et al., 2003).

DOENCAS CARDIOVASCULARES

Em 1969, foi observado por McCully uma correlacdo entre 0s niveis
aumentados de homocisteina plasmatica (hiper-homocisteinemia) e a ocorréncia de
doencas vasculares oclusivas como, infarto agudo do miocéardio, doenca aterosclerdtica e
trombose. A partir de entdo, foram desenvolvidos estudos que confirmaram esta hipétese,
sendo a hiper-homocisteinemia um novo fator importante para o desenvolvimento destas
doencas (UEHARA; BALUZ; ROSA, 2005).

A homocisteina é um aminoacido que € sintetizado no organismo a partir de
um outro aminoécido chamado de metionina. O folato apresenta participacdo nesta via,
pois este funciona como um doador de grupos metila na conversdo da homocisteina em
metionina. A Unica fonte de metionina é a ingestdo alimentar, sendo encontrado
principalmente nas proteinas animais (GARCIA et al., 2001).

Ainda ndo foi esclarecido o mecanismo preciso do efeito aterotrombdtico
exercido pela homocisteina. No entanto, ja é conhecido que a hiper-homocisteinemia
inibe o crescimento de células endoteliais e estimula a proliferacdo de células musculares
lisas, o que favorece a aterosclerose. Esta proliferacdo de células musculares lisas se da
devido a oxidacdo da homocisteina que produz peroxidos de lipideos, e inativa a
molécula de éxido nitrico (NO) que tem como funcéo inibir a proliferagdo e migracédo de
células musculares lisas, portanto, quando inativado, deixa o endotélio mais vulneravel
aos danos promovidos pela homocisteina (UEHARA; BALUZ; ROSA, 2005).

A acdo deletérica da homocisteina pode ser explicada por diversos
mecanismos, dentre eles: lesdo das células endoteliais, ativacdo de fatores de coagulacéo,
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aumento da adesividade e consumo plaquetario, e oxidagdo das proteinas LDL
(PORTELA et al., 2002).

Sachdev, 2004 relata que o mecanismo para o desenvolvimento de doencas
cardiovasculares, € que a homocisteina leva a liberacdo de mediadores inflamatérios que
apresentam papel ativo na aterosclerose, tais como o Fator de Necrose Tumoral Alfa
(TNF-0). Um dos mecanismos que justifica o desenvolvimento da trombose ¢ a alteragdo
da homeostasia sanguinea, que promove uma agregacdo plaquetaria devido a um
aumento na sintese de tromboxano A, diminuicdo na sintese de prostaciclina, e ativagédo
da cascata de coagulacédo, devido a inibicdo dos anticoagulantes naturais, como o fator V,
X, X1 (SACHDEV, 2004).

Niveis aumentados de homocisteina ocorrem quando existe uma deficiéncia
nos niveis de acido fdlico, vitamina B, ou Bg, tais deficiéncias podem ser desencadeadas
por fatores genéticos ou por estilos de vida (GARCIA et al., 2007). Drogas e horménios
também podem induzir a uma hiper—homocisteinemia (NEVES; MACEDO; LOPES
2004). Além de que, uma ingestdo de folato inferior a quantidade adequada também pode
resultar em elevacGes dos niveis plasmaticos deste aminoacido (GILMAN; HARDMAN;
LIMBIRD, 2004).

Alguns estudos tém mostrado que até 10% dos eventos coronarios podem ser
atribuidos ao aumento dos niveis de homocisteina (GARCIA et al., 2007) (GILMAN;
HARDMAN; LIMBIRD, 2004).

Com a obrigatoriedade da fortificacdo de alimentos como trigo e cereais com
140 microgramas de acido folico a cada 100 gramas de farinha, estima-se que haja uma
reducdo de 3% no risco de estenose das artérias coronérias associado & homocisteina
(SACHDEV, 2004).

MANIFESTACOES NEUROLOGICAS

Os folatos apresentam fungdes importantes no desenvolvimento do sistema
nervoso central e no metabolismo de alguns neurotransmissores (MARTINEZ et al.,
2005).

Existem evidéncias de que o status do folato e da homocisteina predigam a
gravidade da depressdo (SACHDEV, 2004). Acredita-se que a elevacdo dos niveis de
homocisteina tem sido associada com varias doencas neuroldgicas, incluindo a depressao
(BROCARDO, 2008).

O glutamato é o principal neurotransmissor excitatorio do sistema nervoso
central (SNC). Devido ao papel do glutamato na plasticidade neuronal, a modulacdo do
sistema glutamatérgico tem sido investigada em estudos sobre transtornos de humor que
apresentam diminuicdo do humor, da concentracdo, da atencdo e da memoria
(BROCARDO, 2008). Ainda de acordo com Brocardo, 2008, o efeito antidepressivo do
acido folico parece envolver o0s sistemas serotoninérgico, noradrenérgico,
glutamatérgico, opioidérgico, a via L-arginina-NO-GMPc, e as cascatas de sinalizacdo
celular. A patogénese da depressdao parece estar relacionada com o sistema
monoaminérgico, particularmente com 0s mecanismos noradrenergico e serotoninérgico
(BROCARDO, 2008). Assim, o acido félico possivelmente aumenta 0s niveis de
serotonina (5-HT) na fenda sindptica por inibir a sua recaptacdo. Outro mecanismo que
pode estar envolvido no efeito antidepressivo do folato é a sua acdo sobre a enzima de
sintese de oxido nitrico (NO) (BROCARDO, 2008).

O é&cido folico também possui efeito antimaniaco, possivelmente explicado
pelas suas propriedades antioxidantes, uma vez que ele foi capaz de prevenir a
lipoperoxidacéo e a diminuigdo das atividades das enzimas oxidantes do cortex cerebral e
do hipocampo (BROCARDO, 2008).
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A interrupcédo do ciclo de remetilacdo (metabolismo da homocisteina) chega a
causar neuropatias, como disfungbes neurocognitivas e deméncia. Elevadas
concentragfes de homocisteina no sangue estdo associadas ao risco de Alzheimer, pois
este aminoacido desencadeia atrofia do lobo meio temporal. Assim, mediante a autopsia,
tem-se observado déficit dos niveis de folato que coincide com a atrofia dos lobos
frontal, parietal e temporal, além de outras lesGes neurocorticais proprias desta patologia
(MARTINEZ et al., 2005). Desse modo, o &cido folico é capaz de reverter danos
oxidativos encontrados em doengas crbnicas ndo transmissiveis de ordem neuroldgica
como o Alzheimer e o Parkinson (BROCARDO, 2008). Este tipo de neuropatia pode ser
precavido pela ingestdo de metionina (GILMAN; HARDMAN; LIMBIRD, 2004).

CANCER

O céancer é desencadeado a partir de alteracdes nos genes envolvidos no
controle da divisdo celular. Essas muta¢des acumuladas em uma Unica célula ao longo
dos anos, desencadeiam uma instabilidade celular levando a um descontrole na sua
proliferacio (NEPOMUCENO, 2005). Este funcionamento desordenado das células
ocasiona a propagacao de células tumorais e a formacédo de um cancer (RAMPERSAUD;
BAILEY; KAUWELL, 2002).

Na oncogénese ha duas classes de genes que possuem maior importancia, o
proto-oncogene e o0 gene supressor de tumor. O primeiro promove crescimento,
diferenciacéo e proliferacdo celular, enquanto o segundo como o nome mesmo diz, inibi
estes mesmos processos (BALUZ; CARMO; ROSAS, 2002). Acredita-se que a
deficiéncia de folato provoca aberragdes na estrutura do DNA, podendo alterar a
expressao do gene supressor e do proto-oncogene (BALUZ; CARMO; ROSAS, 2002).

As vitaminas antioxidantes, como o &cido folico, apresentam papel importante
na prevencdo de doencas, pois impedem que ocorra aumento das lesbes do DNA.
Acredita-se que a deficiéncia desta vitamina seja uma provavel causa de alguns tipos de
cancer, pois a mesma desencadeia alteracdes na estrutura do DNA (RAMPERSAUD;
BAILEY; KAUWELL, 2002).

A base da quimioterapia do cancer se da através da inibicdo da enzima
timidilato-sintase, bloqueando entéo a sintese de monofostato de desoxitimidilato que é
um precursor continuo para a sintese de DNA. Tem-se o 5-fluorodesoxiuridilato
(FAUMP) como droga representante desta classe (RAMPERSAUD; BAILEY;
KAUWELL, 2002).

Tais observacGes sugerem que a caréncia de acido fdlico teria um efeito
inibitério na progressdao de neoplasia (multiplicacdo anormal de células) ou mesmo
causaria regressdo dos tumores ja estabelecidos (BALUZ; CARMO; ROSAS, 2002).

Mais de 200 estudos epidemioldgicos tem conduzido aos efeitos protetores de
frutas e vegetais, ricos em acido folico, contra o risco de cancer (RAMPERSAUD;
BAILEY; KAUWELL, 2002).

REFLEXOES

O é&cido folico € um micronutriente indispensavel para o organismo, pois atua
como coenzima necessaria para a multiplicagdo celular, onde participa da sintese das
purinas e pirimidinas durante a replicacdo do DNA, do ciclo homocisteina-metionina e
do metabolismo de aminoécidos.

O folato é de fundamental importancia durante a gestacdo, pois nesta fase, a
eritropoiese materna esta aumentada e os tecidos do feto estdo se formando rapidamente,
portanto, tem-se uma maior necessidade desta coenzima para a multiplicagdo celular.
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A relagdo do acido folico com as doencgas cardiovasculares se explica devido a
deficiéncia de folato acarretar um aumento do aminoacido homocisteina, que
desencadeia uma série de fatores que levam ao desenvolvimento da aterosclerose.
Portanto, com a administracdo de folato, a concentracdo de homocisteina é diminuida,
regredindo a evolugéo da doenca e atenuando os sintomas cardiovasculares.

Quando a concentracdo de homocisteina se encontra em alta, também podem ser
observadas neuropatias, sendo que ainda h& uma maior necessidade de estudos que
justifiguem a relacdo deste aminoacido com seus efeitos neurotoxicos. Entretanto, ja foi
descrito que em casos de depressdo, essa vitamina pode melhorar o efeito da fluoxetina,
pois apresentam mecanismo de acdo semelhante a este medicamento, aumentando a
concentracdo do neurotransmissor serotonina na fenda sinaptica.

Ja a relacdo do acido félico com o cancer se justifica pela possibilidade de ocorrer
aberrac6es na estrutura do DNA devido a caréncia do mesmo. A base da quimioterapia se
da através do bloqueio de monofostafo desoxitimidilato que € um precursor continuo
para a sintese de DNA, portanto, a multiplicacdo da célula cancerosa fica prejudicada.
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RESUMO

Algo inevitavel é o envelhecimento, definido como um processo lento, progressivo e continuo
resultante de alteracdes bioguimicas, morfoldgicas e fisioldgicas que acomete a estética da
pele, dividido em envelhecimento intrinseco ou cronoldgico e extrinseco. O envelhecimento
intrinseco esta relacionado a idade e a genética do individuo, ja esperado e inevitavel, com
mudancas na aparéncia e funcdo normais da pele, devidas a passagem do tempo. O
envelhecimento extrinseco, também chamado de fotoenvelhecimento é decorrente de fatores
ambientais principalmente a radiacdo solar, sendo, portanto mais danoso e agressivo a
superficie da pele, degenerando as fibras elasticas e colagenas, alterando a pigmentacéo e
causando rugas mais profundas. A radiacdo solar produz radicais livres altamente lesivos a
pele e que com o passar do tempo, debilita esta de uma forma agressiva. Ha diversas
alternativas de prevencao e/ou rejuvenescimento para controle deste declinio cutaneo. Dentre
elas, destacam-se métodos como uma dieta rica em vitaminas sequestradoras de radicais
livres, 0 uso de formas farmacéuticas topicas como filtros solares e antioxidantes como
vitaminas A, C e E, além do uso de ativos rejuvenescedores facial como o Argireline e o
DMAE.

PALAVRAS- CHAVE: Pele, envelhecimento, radicais livres, antioxidantes.
ABSTRACT

Inevitable aging is defined as a slow, gradual and continuous result of biochemical,
morphological and physiological changes that affects the aesthetics of the skin, divided into
chronological or intrinsic aging and extrinsic. The intrinsic aging is related to age and
genetics of the individual, an expected and inevitable, with changes in appearance and normal
function of the skin, due to the passage of time. Extrinsic aging, also called photoaging is due
to environmental factors especially solar radiation, thus being more aggressive and harmful to
the skin surface, degenerating elastic fibers and collagen, altering pigmentation and causing
deeper wrinkles. Solar radiation produces free radicals highly damaging to the skin and that
over time, weakens it aggressively. There are several alternatives for prevention and / or
rejuvenation of this decline to control skin. Among them, there are methods such as a diet rich
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in vitamins radical scavenging, the use of topical dosage forms such as sunscreen and
antioxidants like vitamins A, C and E, and the use of active facial rejuvenation as Argireline
and DMAE.

KEYWORDS: Skin, aging, free radicals, antioxidants.
INTRODUCAO

O envelhecimento pode ser definido como sendo “um conjunto de alteragdes
morfologicas, fisiologicas e bioquimicas inevitaveis que ocorrem progressivamente no
organismo ao longo de nossas vidas” (RIBEIRO, 2006). Devido a este fato, além de se ter
cuidados com o corpo, saude e bem estar, algo que vem preocupando muito a populacéo é o
cuidado com a pele, principalmente para manté-la jovem por muito mais tempo, retardando,
ao maximo, as marcas do envelhecimento (DECCACHE, 2006).

A medida que os individuos envelhecem, a pele perde uma de suas grandes
propriedades: a elasticidade. Associado a isto, também ocorre perda de colageno e reduz sua
hidratacdo, tornando-se seca por menor capacidade funcional das glandulas sudoriparas e
sebaceas (STRUTZEL et al., 2007).

O envelhecimento comeca a se manifestar a partir dos 30 anos de idade, podendo
ser classificado de duas formas basicas, dependendo de como ocorre: o envelhecimento
intrinseco, ou cronoldgico, e o extrinseco, ou fotoenvelhecimento. Fatores como radiagdo
ultravioleta, radicais livres, temperatura, tabaco e poluicdo, genética e cor da pele contribuem
para este processo (RIBEIRO, 2006).

Para se ter uma pele saudavel, deve-se ter uma alimentacao correta e balanceada,
0 que traz beneficios corpo como um todo. Além do equilibrio da alimentacdo, o uso de
produtos que ajudam no combate e prevencdo do envelhecimento da pele sdo também
eficazes. Ressalta-se a importancia destes produtos, para que a pele, pela exposi¢ao aos raios
solares ou a outros tipos de luzes artificiais, ndo sofra com tais agentes externos (VIEIRA,
ARAUJO; NAKAMURA, online, 2009).

O presente estudo tem por objetivos evidenciar os danos provocados a pele por
fatores genéticos (intrinsecos) e fatores ambientais (extrinsecos); esclarecer o que ocorre no
envelhecimento cutaneo, enfatizando a Teoria dos Radicais Livres como a grande precursora
para que se tenha um envelhecimento precoce; além de métodos preventivos e
rejuvenescedores utilizados no controle do envelhecimento tecidual, tais como a alimentacédo
no combate aos radicais livres, cosméticos antioxidantes topicos, filtro solar usado como
fotoprotetor, e ativos com acdo para o relaxamento da musculatura superficial da pele visando
retardar ao maximo as marcas do envelhecimento cuténeo.

FUNCOES GERAIS E ESTRUTURA DA PELE

A pele é reconhecida como um 6rgdo de multiplas funcdes, sendo o primeiro
contato com o ambiente externo ao nascimento por revestir todo o corpo, formando a primeira
linha de defesa contra microrganismos (0rgdo imunolégico), refletindo a informacdo da
capacidade reativa e da exposicdo previa a multiplos agentes infecciosos. E uma barreira que
nos protege contra as agressdes quimicas, bioldgicas, mecanicas, fatores externos como
poluicdes diversas, aos raios solares, combatendo contra as agdes deletérias que estes agentes
podem causar a ela (ADDOR, 2007; DECCACHE, 2006).

Além disso, é o maior 6rgdo de nosso corpo e apresenta também a fungdo de
conter as outras partes do organismo. Age como Orgdo sensorial, regula a temperatura
corporea, regula da producgdo de vitamina Ds, excrecdo de eletrélitos e outras substancias,
além de impedir a perda de agua e de proteinas para 0 meio externo. Entretanto ndo se
comporta como uma barreira totalmente impermeavel, pois ha um gradiente de penetracéo
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dependente da concentracdo e natureza da substadncia penetrante. Também possui a
capacidade de renovar sua camada superior continuamente, descamando-se e misturando-se
com a secrecdo das glandulas sudoriparas e sebéceas, evitando que a pele tenha um aspecto
escamoso ou aspero (ROTTA, 2008; VIEIRA; ARAUJO; NAKAMURA, online, 2009).

Por vestir externamente o corpo humano, o tegumento sempre teve importancia
impar na comunidade entre o individuo e a sociedade. Coloracdo, brilho, rigidez da pele
foram sempre almejados. Ha milhares de anos j& se utilizavam pos e tinturas de cores
variaveis como ornamentos em pele e mucosas, com a intencdo de melhorar a comunicacgéo
visual e sexual com os demais individuos, do mesmo modo que atualmente diversos
cosméticos sdo produzidos com a mesma finalidade. Hoje ha absoluta clareza na sadde das
manipulaces comerciais desprovidas de rigor cientifico que proliferam no mercado
(ROTTA, 2008).

O tegumento é constituido por tecidos de origem ectodérmica e mesodérmica que
se arranjam em trés camadas distintas: a epiderme, a derme e a tela subcutanea, sendo que
esta ultima, embora apresente a mesma estrutura e morfologia da derme néo faz parte da pele,
apenas serve como suporte e unido da derme aos 6rgaos subjacentes, além de permitir a pele
uma consideravel amplitude de movimento. Permeando estas estruturas, encontram-se 0S
vasos sanguineos, nervos e terminacdes nervosas, além dos anexos cutaneos (KEDE;
SABATOVICH, 2004; JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008).

Dependendo da espessura da epiderme, ha aumento da espessura da pele em
determinadas regides distinguindo-se em pele fina ou delgada e pele grossa ou espessa, a qual
¢ caracterizada pela presenca das cinco camadas que cobrem a planta dos pés e a palma das
maos, ndo possuindo anexos cutaneos como foliculo piloso, musculos eretores dos pélos, nem
glandulas sebaceas, mas possuindo glandulas sudoriparas (pele glabra). O resto do corpo é
protegido por pele fina ou delgada, contendo foliculos pilosos, musculos eretores do pélo,
glandulas sebaceas e sudoriparas (pele hirsuta) (DECCACHE, 2006; JUNQUEIRA;
CARNEIRO, 2008; VIEIRA; ARAUJO; NAKAMURA, online, 2009).

COLAGENO

O colageno € a proteina mais abundante do organismo, com mais de vinte
isoformas, sendo o tipo | predominante. E formado principalmente pelos aminoacidos
glicina, prolina, alanina e hidroxiprolina que constituem cadeias polipeptidicas formando o
tropocolageno, sendo que varios destes unem-se formado o colageno e dispbe-se em forma
de fibrilas que se entrelagam formando ligagdes covalentes cruzadas, constituindo assim a
fibra coldgena (ALVES et al., 2005; LEHNINGER, 2002; NETTO, 2005).

As principais células da derme, denominadas fibroblastos, sintetizam o colageno e
a elastina e é a degradacdo destes dois produtos dos fibroblastos, por meio da exposicao
excessiva ao sol e fatores extrinsecos, que acaba provocando rugas e perda de elasticidade da
pele. O colageno € mais abundante durante a infancia, tendo sua producdo diminuida na
puberdade, estabilizando-se por volta dos 20-30 anos, e interrompida na velhice (ALVES et
al., 2005; BRANDT; REYNOSO, 2003).

Segundo Brandt e Reynoso (2003), “os cremes afirmam proteger, reparar e
regenerar o0 colageno, mas sdo poucos os indicios que isso realmente aconteca. A Unica
excecao € a tretinoina, derivada da vitamina A, que segundo estudos tem um efeito positivo
sobre o colageno”.

RUGAS

As rugas sdo linhas demarcadas na pele decorrente do processo de
envelhecimento cutaneo que se da de forma gradual e varia entre individuos (OLIVEIRA,
2008).
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Basicamente o mecanismo de formacdo das rugas baseia-se em perda da sua
elasticidade natural devido a diminuicao das fibras elasticas, rigidez do colageno, declinio das
funcdes do tecido conjuntivo, diminuicdo da oxigenacdo tecidual provocando a desidratagdo
excessiva da pele resultando em rugas. Podem ser classificadas segundo avaliacéo clinica em:
rugas dindmicas, decorrentes de movimentos repetitivos dos chamados musculos da expresséo
facial; rugas estaticas, que aparecem mesmo na auséncia de movimento, e podem ser
entendidas como a fadiga das estruturas que constituem a pele; rugas profundas, geralmente
decorrentes da agdo solar, apresentadas na maioria dos casos, na pele exposta, sendo suas
alteracOes restritas e quase que exclusivamente a &rea das rugas, nao sofrendo modificacbes
quando a pele é esticada; e rugas superficiais, nas quais ha diminuicdo ou perda das fibras
elasticas na derme papilar, sendo as fibras finas e enroladas, ndo havendo diferenca na regiéo
ao redor da ruga, decorrentes do envelhecimento cronolégico, sofrendo modificacdes quando
a pele é esticada (GUIRRO; GUIRRO, 2004).

As rugas sdo observadas em toda a superficie cutanea sendo mais pronunciadas
nas areas desnudas, como ao redor dos olhos, fronte, nariz, ao redor do labio e pequenas rugas
peribucais, 0 que mostra a importancia da irradiacéo solar, do vento e do frio no agravamento
da atrofia fisiologica. O tipo genético da pele, fatores hormonais, nutricionais, vasculares,
climaticos, intoxicacfes e tratamentos eventuais poderdo influenciar no aspecto saudavel ou
no seu envelhecimento precoce (GUIRRO; GUIRRO, 2004; KEDE; SABATOVICH, 2004).

Vaérias sdo as alteracOes estruturais da pele no envelhecimento além das rugas,
como manchas senis, lesdes actinicas, alteracGes na textura e elasticidade, entre outras. Os trés
principais componentes da derme, a substancia fundamental, amorfa, as fibras elasticas e as
coldgenas, demonstra deterioracdo com a idade. A reducdo progressiva das fibras elésticas
resulta numa pele que, quando esticada, ndo retorna a sua forma natural resultando em
diminuig&o da forca estrutural (OLIVEIRA, 2008).

ENVELHECIMENTO CUTANEO

A pele € o 6rgdo que mais demonstra o envelhecimento, portanto, o0 mais acessivel
ao estudo deste processo, 0 que se torna importante para as fungdes vitais e para o psicolégico
do individuo, pelo fato de o jovem e o belo serem cultuados como ideal e a aparéncia
preocupar 0 homem, levando-o a praticas cosméticas que exploram a vaidade, ligado ao fato
de que com passar dos anos, 0s aspectos estéticos desfavoraveis acentuam-se. Embora o
envelhecimento seja muito estudado, varias teorias tentam explica-lo, logo ndo se sabe qual a
exata natureza das alteracfes anatémicas, histolégicas e funcionais que ocorrem, assim como
ndo se conhece exatamente o mecanismo bioldgico que determina tais alteracdes
(GONGCALVES, 1991; GUIRRO; GUIRRO, 2004; DECCACHE, 2006).

Mudangas nas caracteristicas da pele humana durante o envelhecimento sdo
freqlientemente determinadas por forcas ambientais ou extrinsecas, assim como por fatores
intrinsecos, alguns deles relacionados a alteracdes no tecido conjuntivo da derme. Os sinais
mais aparentes das alteracfes de uma pele senil s&o a atrofia, enrugamento, ptose e lassidao.
Alteracbes no tecido conjuntivo, o qual atua como alicerce estrutural para a epiderme,
delineiam essas mudangas na aparéncia externa, que sdo refletidas no estrato corneo. As
modificacbes do aparelho colageno-elastico ao longo da vida estabelecem uma base
morfologica substancial para compreender as adaptacfes bioquimicas e biomecanicas da pele
com a idade. A espessura da pele e suas propriedades viscoelasticas ndo dependem apenas da
quantidade de material presente na derme, mas também de sua organizagéo estrutural (ORIA
et al., 2003).

Convém considerar que, independente da idade do individuo, a espessura total da
pele, espessura relativa da epiderme e derme, distribuicdo e fendtipo da populacéo celular na
derme, presenca de anexos cutaneos e densidade da microvasculatura e de nervos variam
conforme a regido do corpo (ORIA et al., 2003; ROTTA, 2008).
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Os radicais livres também participam da génese do processo do envelhecimento,
originando reacbes quimicas, principalmente a oxidagdo. Tais reacfes desencadeiam
processos nocivos ao organismo e sdo influenciadas por radiagdes, doencgas, fumo e estresse
(FARINATTI, 2002; SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004).

Envelhecer € natural e deve ser um processo sem traumas e com cuidados
adequados. No inicio do século passado, a longevidade do homem era bem menor: a média de
vida era de cerca de 50 anos, hoje, um numero maior de pessoas chega a terceira idade,
atingindo 80 a 90 anos com certa facilidade. Ao mesmo tempo em que cresce a expectativa de
vida, valoriza-se cada vez mais a juventude. De fato, o fendmeno biologico do
envelhecimento representa a Gltima das trés fases do ciclo vital do organismo, sendo as duas
principais a infancia e a maturidade. Mas, a qualidade do envelhecimento esta relacionada
diretamente com a qualidade de vida da pessoa na qual, medidas profilaticas ou curativas,
com a finalidade de conservar a qualidade de vida do organismo, logo ajudam a retardar a
influéncia que € ocasionada pelos fatores intrinsecos e extrinsecos que levam ao
envelhecimento (GUIRRO; GUIRRO, 2004; SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004).

O envelhecimento intrinseco ou cronoldgico esta relacionado a idade e a genética
do individuo, ja esperado e inevitavel, que levam as mudancas na aparéncia e fungdo normais
da pele, devidas a passagem do tempo, do desgaste natural do organismo (células, 6rgaos e
pele), sem a interferéncia de agentes externos e embora apresente certo sincronismo, nédo
ocorre necessariamente a0 mesmo tempo que o envelhecimento dos demais tecidos do
organismo humano (KEDE; SABATOVICH, 2004; OLIVEIRA, 2008; RIEGER, 1996).

As alteracbes causadas pelo envelhecimento cronolégico se expressam
evidenciando uma pele mais fina, fragil, seca, com rugas finas e inelasticas. Ocorre reducéo
dos elementos presentes na epiderme e consequentemente de sua espessura. De fato,
clinicamente sua acdo é mais suave lenta e gradual resultando na perda progressiva da
elasticidade, atrofia da pele e no aumento das linhas de expressdo (BAGATIN, 2008;
FREITAS et al., 2006; GILCHREST, 1996; SOUZA, 2005).

O envelhecimento extrinseco esta relacionado com a inevitavel passagem do
tempo e as condigdes que surgem ao longo do caminho, provocado principalmente por fatores
externos que se sobrepbem ao envelhecimento intrinseco (BRANDT; REYNOSO, 2003;
NAKAYAMA, online, 2009).

O pronunciamento do envelhecimento cutaneo acontece a partir de 30 anos, onde
a maior parte dos problemas da pele acontece no colageno e elastina, que séo fibras protéicas
complexas do tecido conjuntivo formadoras de parte do sistema de suporte, que se deterioram
tornando a pele menos elastica, mais rigida, diminuindo assim sua espessura em até 50% a
75% aos 75 anos. Caracteriza-se também por rugas, aspereza da pele, amarelamento, atrofia,
pintas pigmentadas, maculas amarronzadas e vasodilatacdo; inclui displasia e atipia, com
reducdo no namero de células de Langerhans (PEREIRA et al., 2004; SOUZA et al., 2008).

Dentre os principais fatores que aceleram a deterioracdo da pele, destacam-se a
radiacdo ultravioleta (fotoenvelhecimento), a dieta, o estresse, o tabagismo e a poluicdo
(STRUTZEL et al., 2007).

O fotoenvelhecimento é decorrente do efeito da radiacdo ultravioleta do sol
(UVA, UVB e UVC) sendo, portanto o principal responsavel pelo envelhecimento cutaneo,
pois sua acdo cumulativa provoca o envelhecimento extrinseco pronunciado alterando a sua
pigmentacdo tornando-a irregular, provocando manchas e rugas profundas, aléem do
ressecamento e telangiectasias (vasos capilares), pelo fato de ocasionar danos nas fibras de
colageno e elastina e estimulando a formacdo de radicais livres reativos que danificam a
estrutura celular (BRANDT; REYNOSO, 2003; NAKAYAMA, online, 2009; SOUZA,
2005).

Naturalmente com o passar do tempo nés envelhecemos devido a danos e erros
acumulados. Algumas teorias procuram explicacdes sobre como € este processo, mas cada
orgédo tem um determinado tempo para comecar a envelhecer e no geral, as pessoas comegcam
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0s primeiros sinais a partir dos 30 aos 35 anos, quando as células aumentam a produgdo de
toxinas e radicais livres sob acdo do sol e poluicdo (OLIVEIRA; TEIXEIRA; CONCHALDO,
2004).

Embora tanto as mudangas anatdmicas quanto fisiologicas estejam sendo
estudadas por muitos anos, o conhecimento permanece fragmentado e ainda ndo é possivel
explicar todas as mudancas observadas, levando em conta 0s mecanismos bioquimicos que as
produzem (PEREIRA et al., 2004).

Em idade avancgada, ocorre uma desorganizacdo da camada basal da epiderme, a
qual tende a se tornar uma pele seca, flacida e muito fina, com a perda das cristas epidérmicas
e com o decréscimo do tamanho do queratindcito e uma diminuicdo da proliferacdo celular,
que normalmente ocorre com muita intensidade na camada germinativa, devido ao
achatamento das papilas dérmicas (juncdo entre derme e epiderme). Logo, compromete a
transferéncia de nutrientes entre estas camadas, afetando a barreira mecanica e as funcoes
imunolodgicas da epiderme, que também diminuem a adesdo da derme com a epiderme,
refletindo o aumento da susceptibilidade da pele envelhecida em ser danificada apds sofrer
traumas mecanicos. Consequientemente, sdo percebidas as rugas, pois a derme comeca a
perder fibras colégenas e elasticas, com a perda de lisina na fibra elastina que as tornara
deformadas e menos flexiveis. Mais tarde, a renovacao das células vai ficando cada vez mais
lenta (DECCACHE, 2006; PEREIRA et al., 2004; ROTTA, 2008).

Os melandcitos enzimaticamente ativos tendem a se atrofiar com a idade
causando manchas na pele pela reducdo da producdo de pigmentos em certas areas.
Diminuem de 10 a 20% a cada década de exposicao ao sol. Ja as células de Langerhans tém
seu numero reduzido em aproximadamente 40%, ocasionando uma diminuicdo nas reacdes de
hipersensibilidade. A sintese de vitamina D, que é a principal funcdo endocrina na pele,
também é comprometida com a idade devido a exposicdo insuficiente ao sol ou por
deficiéncia desta vitamina na dieta. Ocorre mudancas na derme, mas a mais marcante delas é
a perda de aproximadamente 20% da espessura da pele, devido a reducdo na sintese e
secrecdo das fibras colagenas e elasticas, causada pela diminuicdo da atividade metabolica dos
fibroblastos. Ha também diminuicdo das células de sustentagcdo, mais coldgeno é formado
tornando as fibras mais espessas e as fibras elasticas perdem parte de sua elasticidade. E visto
um decréscimo gradual da gordura depositada no tecido subcutdneo, surgem ligacdes
cruzadas na molécula e ha maior resisténcia a acdo da colagenase. Conseqlientemente
aumenta a rigidez dos tecidos e ha maior dificuldade de difusdo dos nutrientes dos capilares
para as células e dos metabdlitos das células para os capilares, 0 que ocasionaria deterioracao
progressiva da funcdo celular. Além disso, ocorre decréscimo de aproximadamente 50% do
namero de mastocitos, envolvidos com a imediata reacdo de hipersensibilidade cutanea,
diminuindo a capacidade de manifestar reacdes a alergénicos conhecidos e a resposta vascular
da pele envelhecida a radiacdo ultravioleta, irritantes quimicos e invasdes microbianas
(DECCACHE, 2006; GUIRRO; GUIRRO, 2004; OLIVEIRA, 2008; ROTTA; 2008).

Com relacdo aos anexos cutaneos, hd menor atividade e namero das glandulas
sebéceas e sudoriparas, e reducdo na atividade dos pélos. Na hipoderme, 0s adip6citos iniciam
um processo de atrofia que contribui para a formacéo das rugas, atrofia muscular e fragilidade
capilar (AUGUSTO, 2008; OLIVEIRA, 2008).

TEORIA DOS RADICAIS LIVRES OU TEORIA DO ESTRESSE OXIDATIVO

Ha diversas teorias bioldgicas para explicar a natureza das alteragcdes anatdmicas
do envelhecimento celular e podem ser classificadas em duas categorias: as de natureza
genético-desenvolvimentista e as de natureza estocastica. A primeira retrata as teorias como
eventos sequenciais e coordenados que constituem o desenvolvimento dos organismos
envolvendo o controle genético, enquanto a Ultima trabalha as teorias com a hipétese de que o
processo dependeria, principalmente, do acimulo de agressdes extrinsecas. Dentre as teorias
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da classe genética, destacam-se Teoria da Velocidade de Vida, Teoria do Envelhecimento
Celular, Teoria dos Telébmeros e a Teoria Imunologica. Ja na categoria estocastica, destaca-se
Teoria das MutagBes Somaticas, Teoria do Erro-catastrofe, Teoria da Reparagdo do DNA,
Teoria da Glicosilacdo e a Teoria do Estresse Oxidativo (FARINATTI, 2002; MOTTA,
FIGUEIREDO; DUARTE, 2004).

Visto a diversidade de teorias que tentam explicar o0s processos do
envelhecimento, discutiremos neste trabalho a teoria mais estudada e mais aceita para tal
tematica, a Teoria dos Radicais Livres. De fato, os estudos sobre a acdo dos radicais livres
(RL) foram motivados e impulsionados pela descoberta da sua a¢do sobre o envelhecimento
celular, logo é uma das teorias mais exploradas (ALVES et al., 2005).

A associacdo entre a presenca dos radicais livres e o envelhecimento celular
enguanto proposta teorica parece ter sido primeiramente avancada por Denham Harmann em
1956, retratando que o fendmeno do envelhecimento é o resultado da acumulagdo de danos
teciduais provocadas pelas reacfes dos Radicais Livres (espécies reativas de oxigénio - ERO)
nos componentes celulares ao longo da vida, produzidas durante o metabolismo aerébio
normal e que, baixos niveis do metabolismo basal estariam associados a um aumento na
expectativa de vida, ou seja, quanto maiores as taxas metabdlicas ou a exposicao a radiacdes
externas, maior a formacao de radicais livres, conseqiientemente maior decadéncia funcional
que é observada no envelhecimento (FARINATTI, 2002; MOTTA; FIGUEIREDO;
DUARTE, 2004; RIBEIRO, 2006).

Os radicais livres referem-se a a&tomos ou moléculas altamente reativos e recebem
esse nome devido ao fato de possuirem um par de elétrons independentes ndo pareados, que
orbitam em torno do ndcleo do 4tomo com muita energia livre. E este ndo-emparelhamento
de elétrons da ultima camada eletrénica que confere alta reatividade a esses atomos ou
moléculas, que para tornarem-se estaveis, precisam doar ou retirar um elétron de outra
molécula ou 4tomo. Logo, rearranjam com moléculas adjacentes, fazendo com que tenham
grande capacidade de ligacdo aos tecidos e agir sobre as células alterando as caracteristicas
moleculares de suas membranas, oxidando quimicamente ou enzimaticamente 0s
componentes celulares, provocando alteracdes e disfuncdes que se acumulam, até o ponto em
que a célula morre. Com a idade, isso tende a acontecer muito freqlientemente em um
namero cada vez maior de células, por efeito de acumulacdo que envolve também alteracGes
e perda das funcdes bioldgicas de proteinas, como colageno e proteoglicanas, resultando em
aumento da flacidez da pele (ALVES et al., 2005; FARINATTI, 2002; HIRATA; SATO,;
SANTQOS, 2004).

Radicais livres podem ser formados pela perda de um unico elétron ou pelo ganho
de um elétron de uma substancia ndo radical. Podem também ser formados quando uma
ligagdo covalente é quebrada e um elétron de cada um dos pares permanece em cada atomo,
em processo chamado fissdo homolitica. A energia necessaria para dissociar a ligacdo
covalente pode ser fornecida pelo calor, radiacdo eletromagnética ou outras fontes. A grande
maioria dos radicais livres possui como caracteristica uma meia-vida muito curta, indo de
minutos a nanossegundos, sendo capazes de reagir rapidamente com varios compostos ou
atingir alvos celulares, como as membranas (SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004;
VANNUCCHI et al., 1998).

Quando dois radicais livres se encontram, as duas moléculas deixam de agir como
radicais livres, mas quando um radical livre reage com uma molécula normal, imediatamente
desencadeia uma reacdo em cadeia, formando um nimero sem fim de radicais livres, que sO
termina quando a extremidade radical que contém o elétron desemparelhado formar a ligagéo
covalente com o elétron desemparelhado de outro radical. Assim, se 0s radicais primarios
produzidos ndo forem desativados imediatamente por enzimas ou moléculas antioxidantes,
provocam danos nas macromoléculas biologicas como: acumulacdo destas moléculas nas
células e tecidos, resultante de um aumento da producéo de espécies reativas de oxigénio, ou
de uma diminuicdo da capacidade antioxidante e/ou da velocidade de remocao e reparacao das
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mesmas. Convém enfatizar que o plasma sanguineo, os liquidos teciduais e as células-alvo
possuem mecanismos protetores antioxidantes que destoxificam estes radicais potencialmente
prejudiciais (GUIRRO; GUIRRO, 2004; MOTTA,; FIGUEIREDO; DUARTE, 2004).

Dentre as espécies reativas de oxigénio (ERO) formadas na pele, podemos
destacar os radicais hidroxila (OH"), superéxido (O,"), os radicais hidroperoxila (HO;"), o
oxigénio singlete (*0,), os peréxidos de hidrogénio (H.0,) e organicos (ROOH)
(GUARATINI; MEDEIROS; COLEPICOLO, 2007).

De fato, a caracteristica comum a todas estas espécies é a potencialidade para
reagir com outros compostos gerando radicais livres diferentes, que pode ser mais ou menos
reativa do que a espécie original (MOTTA; FIGUEIREDO; DUARTE, 2004).

As fontes dos radicais livres podem ser enddgenas, associadas a reagdes
metabolicas de oxidacdo na mitocondria, fagocitose durante o processo de inflamacéo,
ativacdo do metabolismo do acido araquidénico alem das enzimas que podem indiretamente
produzir espécies reativas de oxigénio, como por exemplo, a enzima xantina oxidase que
converte xantina a acido Urico provenientes da ingesta de purinas e também converte oxigénio
a radicais superoxido durante esse processo. Ha também os fatores exdgenos que podem
produzir radicais livres como a radiacdo ultravioleta (em especial 0 UVA que agride com
mais intensidade a pele por fotossenssibilizacao), pesticidas, poluicdo, tabaco, dieta, estresse,
medicamentos antitumorais e estilo de vida ndo saudavel (HIRATA; SATO; SANTOS, 2004;
SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004).

De fato, a principal fonte de radical livre endégena é a partir do metabolismo
oxidativo normal durante o transporte de elétrons na mitocondria (reacéo de reducdo completa
do O,), onde a molécula de oxigénio é reduzidas pelo citocromo C oxidade a duas moléculas
de 4gua e o NADH ¢ oxidado a NAD", para que haja a producio de ATP, sendo que para a
completa reducdo da molécula de oxigénio em duas moléculas de agua, quatro elétrons sdo
transportados dentro da membrana mitocondrial interna. No entanto, de 1 a 2% dos elétrons
espacam da mitocondria e reagem com O2 ndo reduzido, formando como resultado da
sucessiva transferéncia de elétrons isolados, espécies reativas de oxigénio (ERO) como
superéxido (O,7), peroxido de hidrogénio (H,O;) e radicais hidroxila (OH") que sdo
potencialmente toxicos. Sendo que dentre as varias fontes exdgenas de radicais livres, 0
fotoenvelhecimento é a mais importante causa do envelhecimento, especialmente pela luz
ultravioleta, que produz radicais livres como o oxigénio singlete, através da interacdo com
cromoforos intracelulares e fotossensibilizadores, que excitados reagem com 0 oxigénio,
formando entfio 'O, afetam especialmente o DNA causando danos genéticos transitorios e
permanentes, além da ativacdo de atalhos de sinais citoplasméaticos de transdugdo
relacionados ao crescimento, diferenciacdo, senescéncia replicativa e degradacdo do tecido
conjuntivo. Estes podem também ser produzidos por neutrofilos que estdo em numero
aumentado na pele fotodanificada contribuindo para o estado pro-oxidante geral, sendo a parte
mais lesada as membranas celulares que perdem irreversivelmente a fluidez e elasticidade da
membrana, podendo levar a ruptura da célula através da peroxidacgdo lipidica. O aumento das
taxas de peroxidacéo lipidica designada pelos radicais livres, danifica enzimas mitocondriais,
além da membrana plasmatica, aumentam igualmente, a predisposicdo para a producdo de
substancias como os malonaldeidos, que participam diretamente do processo de ligacdes
cruzadas em moléculas como o colageno, a elastina e 0 DNA (FARINATTI, 2002; HIRATA,
SATO; SANTOS, 2004; SOUZA et al., 2008).

Os danos induzidos pelos radicais livres podem afetar muitas moléculas
bioldgicas, incluindo dentre as organelas e componentes celulares. Destacam-se proteinas,
acidos nucléicos, moléculas componentes do citosol e os lipidios da membrana celular,
carboidratos e as vitaminas presentes nos alimentos. Dentre os componentes do meio
extracelular tecidual, que sdo facilmente vitimas dos radicais livres, destacam-se
principalmente o colageno e o &cido hialurénico. Evidéncias tém sido acumuladas indicando
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que uma dieta rica em antioxidantes reduz os riscos das principais doencas humanas
(BIANCHI; ANTUNES, 1999; GUIRRO; GUIRRO, 2004).

Por outro lado, os radicais livres quando em producdo equilibrada, s&o
importantes para a defesa do organismo contra agentes estranhos, auxiliando a atividade dos
neutréfilos e macréfagos, ja que apresentam uma atividade bactericida pela degradagédo
oxidativa dos lipideos, proteinas e DNA microbianos. Em contrapartida, as espécies reativas
de oxigénio também podem ser prejudiciais a0 metabolismo orgéanico, quando ocorre um
aumento excessivo na sua producdo ou diminuicdo de agentes anti-oxidantes. Em qualquer
uma dessas situagcdes comeca a predominar um excesso de radicais livres no organismo, o
que € denominado entdo o estresse oxidativo (ALVES et al., 2005).

O envelhecimento cutaneo é regulado pela carga genética do individuo e fatores
ambientais, principalmente a exposi¢do a luz solar, e deficiéncia nutricionais, atuando de
forma positiva na aceleragdo do processo bioldgico do envelhecimento. Para manter uma pele
bonita e mais jovem por mais tempo, é primordial que se atue sobre os fatores extrinsecos,
evitando o maximo possivel a exposi¢do a luz solar j& em idade precoce. Este excesso de
radicais livres no organismo € combatido por antioxidantes produzidos pelo corpo ou
absorvidos da dieta, sendo que a nutricdo tem impacto importantissimo sobre o retardo de
envelhecimento cutaneo e entre 0s nutrientes antioxidantes importantes que apresentam a
capacidade de impedir este fendbmeno natural destacam-se as vitaminas lipossollveis como
tocoferol (vitamina E), caroteno (pro-vitamina-A), além das hidrossolUveis, como acido
ascorbico (vitamina C) e compostos fendlicos, principalmente os flavondides e
poliflavondides (ALVES et al., 2005; BARREIROS; DAVID; DAVID, 2006; STRUTZEL et
al., 2007).

TRATAMENTOS VISANDO A PREVENCAO E REJUVENESCIMENTO

Os antioxidantes possuem fungdes muito benéficas ao organismo para protecdo
contra os radicais livres, sendo sua funcdo primaria o fornecimento de elétrons no intuito de
reduzir a velocidade de iniciacdo e/ou propagacéo dos processos oxidativos, minimizando este
dano as moléculas e estruturas celulares. Impedem a formacdo destes agentes nocivos,
principalmente pela inibicdo das reacbes em cadeia com ferro, cobre e zinco. Também,
interceptam os radicais livres gerados pelo metabolismo celular ou por fontes exdgenas,
impedindo o ataque sobre os lipideos, os aminoacidos das proteinas, a dupla ligacdo dos
acidos graxos poliinsaturados e as bases do DNA, reparando as lesdes e evitando a formacao
de mais lesGes e perda da integridade celular. Os antioxidantes obtidos da dieta, tais como as
vitaminas C, E e A, os flavondides e carotendides sdo extremamente importantes na
intercepcao dos radicais livres (BIANCHI; ANTUNES, 1999).

A vitamina A é considerada a vitamina da pele por participar do processo de
restauracdo e regeneracdo celular, necessaria para o crescimento, diferenciacdo e
queratinizacdo, mantendo a integridade das células epiteliais. Nos cosméticos e em produtos
antienvelhecimento, a vitamina A é usada com este intuido, estimulando a proliferacéo
celular, tendo a capacidade de ativar a mitose e o metabolismo epidérmico na pele
envelhecida, tornando a epiderme mais espessa, bem como estimular a produgdo de matriz
extracelular pelos fibroblastos na derme, sendo, portanto, um ativo de grande auxilio na
melhora da pele envelhecida, melhorando sua aspereza e rugas finas. A forma é&cida da
vitamina A € o &cido retindico ou tretinoina com acdo anti-ruga, utilizadas também para o
tratamento antienvelhecimento, sendo restrita sua acdo na cosmética medica. A vitamina A
também € encontrada principalmente em alimentos de origem vegetal como a cenoura,
abobora, laranja e manga, além de verduras de folhas verde-escuras onde se encontram 0s
carotenos, que sdo pré-vitamina A. A dose recomendada para manutencao diaria dos niveis de
saturagdo da vitamina A no organismo é de cerca 1g em adultos (BATISTUZZO; ITAYA,
ETO, 2006; OLIVEIRA, 2008; RIBEIRO, 2006; STRUTZEL et al., 2007).
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As formulagdes cosméticas com vitamina A, sdo mais elaboradas utilizando-a na
forma esterificada (palmitato de retinol), o que lhe confere maior estabilidade, porém com
uma menor absor¢do. Na pele, o éster de vitamina A é convertido em retinol, que sofre
oxidacdo e converte-se em acido retindico estimulando assim a renovacao celular, aumento da
elasticidade cutanea pela producdo de colageno, suaviza as rugas e linhas de expressdo,
hidrata e aumenta a concentracdo de glicosaminogliacanas. As formulagfes usuais sdo em
creme, gel ou emulsdo contendo 2 a 10% de ultransferas ou lipossomas de retinol creme, gel
ou emulsdo contendo 0,5 a 4% de palmitato de retinol ou creme, gel ou logdo contendo 5.000
a 1000.000 U1% (unidade internacional) de vitamina A oleosa. Ja a tretinoina ou vitamina A
acida ou acido retinoco, age da mesma forma que as outras formulagdes da vitamina A, mas é
utilizada apenas sob orientagdo cosmética médica, sendo usado como um potente peeling
superficial atingindo apenas a camada epidérmica. Dentre as formulacdes mais usadas com
este ativo se destaca 0 uso de cremes em concentrag@es que variam de 0,025 & 0,4% e em géis
apresnetam 0,025% (KEDE; SABATOVICH, 2004; SOUZA, 2005; VELASCO et al., 2004).

A vitamina E ou sua forma de maior poténcia, alfa-tocoferol, ¢ um potente
antioxidante natural, sendo usada largamente pelas industrias cosméticas nos produtos
antienvelhecimento e anti-radicais livres. E basicamente um antioxidante de lipideos
insaturados doando elétrons diretamente para os radicais livres, estabilizando as membranas
bioldgicas, retardando tanto a formacdo dos radicais livres como a oxidacdo de lipideos,
protegendo as lipoproteinas da parede celular, reduzindo em peles envelhecidas as rugas. Suas
principais fontes sdo os dleos de origem vegetal como 6leo de soja, 6leo de amendoim, 6leo
de girassol, 6leo de linhaca, azeite de oliva, além de salmdo, gema de ovo, frutas, legumes e
verduras. A dose recomendada para manutencdo de niveis de saturacdo da vitamina E no
organismo € de cerca de 5,0 mg por dia em adultos. Em cosméticos usa-se hormalmente, 0s
ésteres de alfa-tocoferol (acetato, succinato ou linoleato de alfa- tocoferol. As concentracbes
usuais variam de 0,1 a 2% (OLIVEIRA, 2008; RIBEIRO, 2006).

A vitamina C, ou acido ascorbico, € uma vitamina hidrossoltvel que os seres
humanos ndo sdo incapazes de sintetizar, devido a deficiéncia genética da gulonolactona
oxidase que impede a sintese de acido L-ascorbico a partir da glicose. A dose recomendada
para manutencao de niveis de saturacdo da vitamina C no organismo € de cerca de 100 mg por
dia. Nas substancias naturais é encontrada principalmente na forma reduzida, mas nada
impede ser encontrada na forma oxidada, sendo, porém menos freqiiente. O acido ascérbico,
dentre suas varias fun¢des, aumenta a firmeza e elasticidade atraveés formagdo das fibras
colagenas existentes em praticamente todos os tecidos do corpo humano, principalmente na
derme. Tem efeito clareador e regenera a vitamina E, protege a pele da acdo dos raios
ultravioleta neutralizando os radicais livres, preservando a estrutura dos fibroblastos e atuando
intensamente no tratamento de inflamacdes, pois impede a producdo do &cido araquidbnico
gue € uma substancia pré-inflamatoria causadora das rugas, além de reduzir a sintese de
melanina através da inibicdo da tirosinase (AZULAY et al., 2003; OLIVEIRA, 2008;
RIBEIRO, 2006).

Na sintese de colageno atua como co-fator essencial na hidroxilacdo de duas
enzimas, a lisil e a prolil hidroxilases, formadoras das fibras colagenas. A vitamina C também
regula a sintese de colageno tipo I e Ill, pelos fibroblastos déermicos humanos. Um trabalho
recente demonstrou que, embora a capacidade proliferativa e a sintese de colageno sejam
idade-dependentes, o acido ascorbico é capaz de estimular a proliferacdo celular, bem como a
sintese de colageno pelos fibroblastos dérmicos, independente da idade do paciente,
superando a proliferacdo diminuida dos fibroblastos dérmicos na pele envelhecida e, ao
mesmo tempo, induzindo a sintese de colageno tipos | e 11l. De fato, o &cido ascérbico atua na
sintese de colageno é complexo e ainda ndo totalmente esclarecido. Mas, recentemente ficou
demonstrado que a vitamina C tdpica aumenta a transcricdo de mRNA dos col&genos I e III,
suas enzimas de converséo e o inibidor tissular das metaloproteinases matriciais do tipo 1, na
derme humana. As proteinas da matriz do tecido conjuntivo sdo degradadas por varias
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proteases, principalmente as metaloproteinases, dentre as quais se destacam as colagenases
intersticiais, que medeiam o passo inicial da degradacdo do colageno. Por sua agdo na
biossintese de colageno e por seu efeito redutor de radicais livres, a possibilidade de liberar
doses farmacoldgicas de é&cido L-ascérbico via percutdnea apresenta-se como uma
interessante e importante terapéutica. Também é co-fator, prevenindo a oxidag&o do ferro e,
portanto, protege as enzimas contra a auto-inativacdo. E importante ressaltar que a simples
reposicao dessas substancias ndo tera o efeito desejado se ndo forem associadas as orientagdes
sobre uma alimentacdo balanceada, horas adequadas de sono, exercicios fisicos moderados
em um cenario 0 menos agressivo possivel. Pelo contrario, alguns antioxidantes em excesso
podem inclusive produzir mais radicais livres (AZULAY et al., 2003; STRUTZEL et al.,
2007).

A vitamina C topica, apesar de muito utilizada, é extremamente instavel,
principalmente quando veiculada a cremes e logdes, oxidando-se rapidamente e perdendo seu
efeito cosmético. O contato com a luz, o ar e alteracbes da temperatura acelera sua
degradacdo. Apresenta-se somente estdvel em formulagdo aquosa em pH &cido, ndo
permitindo associacdo com outros ativos, sendo restrita sua acdo na cosmética médica por ser
pura. Sua formulacéo usual é de 10%. Os derivados da vitamina C como Ascorbil Fosfato de
Magnésio (VC-PMG), Ascorbosilane C, Talasferas de Vitamina C, Glicosferas de vitamina C
e Ester de Vitamina C sdo bem estaveis, portanto podem ser utilizadas em formulacoes
cosmecéuticas para tratamento antienvelhecimento. De fato, a vitamina C é largamente
utilizada na indastria cosmética, em formulacBes anti-idade e anti-radicais livres e em
produtos hidratantes, nutritivos e regeneradores para a pele, atuando no combate as rugas e
linhas de expressdo e nos tratamentos clareadores (FARRIS, 2005; OLIVEIRA, 2008;
RIBEIRO, 2006).

Pelo fato da radiacdo conseguir penetrar na pele e provocar alteragdes as fibras de
elastina e colageno, bem como a atividade metabolica dos fibroblastos permitindo que a
derme seja bastante afetada, além de influenciar na pigmentacdo da pele, levando a sintese
tardia de melanina em grande aumento, o filtro solar € uma produto quimica muito utilizado
com propriedades de absorver, refletir e dispersar esta radiagdo que incide sobre a pele,
prevenindo o envelhecimento precoce. Pode ser dividido em filtros organicos (quimicos) e
inorgénicos (fisicos). Os inorganicos sdo inertes e opacos, insolliveis em agua e materiais
graxos. Possuem baixo potencial alergénico, utilizados muito em formulacdes de produtos
infantis e para individuos com pele sensivel, sendo os mais utilizados o didxido de titanio e
oxido de zinco. Estes filtros agem formando uma barreira sobre a pele, refletindo, dispersando
e adsorvendo a luz ultravioleta (UV), sendo que esta absorcdo pelo filtro inorganico é
convertida em outra forma de energia, como por exemplo, em calor. Porém, quando
comparado a acdo destes dois filtros solares, o didxido de titanio leva vantagem por ter as
particulas com maior indice de refracdo, numa mesma concentracdo que o 6xido de zinco,
logo, quanto maior o indice de refracdo de uma particula, maior sua capacidade de refletir a
luz, mas possui como desvantagem, deixar a pele mais opaca e esbranquicada (KEDE;
SABATOVICH, 2004).

Ja os filtros orgéanicos atuam por absorcao da radiacdo ultravioleta. No entanto, ha
substancias quem possuem propriedades de absorver, dispersar e refletir ao mesmo tempo a
UV. Estes produtos levam vantagem quando comparados aos filtros inorganicos, pelo fato de
formarem um filme totalmente transparente apos a aplicacdo. O filtro solar organico mais
utilizado nas formulacdes hoje em dia é um derivado de cinamato, o parametoxinamato de
octila ou octilmetoxinamato. Depois destes filtros, os mais utilizados séo as benzofenonas ou
oxibenzona. No entanto, tanto o parametoxinamato quanto as benzofenonas séo produtos que
apresentam absorcdo sistémica, mas parecem ndo haver nenhuma influéncia nos niveis
hormonais reprodutores endégenos em homens jovens e mulheres na menopausa (RIBEIRO,
2006).
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Um bom filtro solar deve apresentar como propriedades resisténcia a agua e a
transpiracdo, ter boa penetracdo e fixacdo na epiderme, deve ter estabilidade a luz, ao ar, a
umidade e ao calor, apresentar boa tolerancia pela pele, ndo originar fotossensibilizacdo e ter
boa absorcéo ou reflexao de radia¢fes nocivas. Todavia, o tempo que o filtro pode absorver as
radiacbes UV sera maior quanto maior for o Fator de Protecdo Solar (FPS), diminuindo a
frequiéncia das reaplicacbes (CRIM, 2003).

A associacdo de filtros solares é uma 6tima alternativa para quem quer um alto
FPS com amplo espectro de protecdo, estabilidade, custo compativel e baixo potencial
irritante e/ou alérgico. A combinacdo de filtros organicos e inorganicos, aumentam o espectro
de protecéo, permitindo maiores FPS. Evitar a exposicao ao sol por volta do periodo do meio-
dia também é uma forma de diminuir os efeitos da radiagdo UV na pele, diminuindo assim a
influéncia nociva da radiacdo solar sobre a pele deixando-a jovem por mais tempo.
(PEREIRA et al., 2004; RIBEIRO, 2006).

Como a atuacdo da cosmetologia esta se aprimorando cada vez mais com o
objetivo de atenuar e retardar o envelhecimento cutaneo, cientistas trabalham exaustivamente
descobrindo e aperfeicoando substancias de origem natural, sintética ou biotecnolégica que
combatem o envelhecimento de maneira segura e eficaz ao consumidor (NAKAYAMA,
online, 2008).

Fisiologicamente um dos fatores para a formacgdo das rugas, parece a excessiva
estimulacdo das fibras musculares na face que puxam a pele para dentro, induzindo a
formacdo de ondulagfes. A diminuicdo direta da agdo do muasculo sobre a pele ou atenuacgéo
da atividade dos neurénios que inervam o local, sdo formas de reduzir estas rugas. O ativo
acetil hexapeptideo-3, conhecido como Argireline®, é utilizado muito nos produtos
cosméticos, possuindo a capacidade de atravessar a camada cornea da pele, atenuando a
profundidade e aspereza das rugas pelo relaxamento da musculatura, provendo também a
sintese de colageno e elastina, melhorando a aparéncia da pele. O mecanismo de acdo consiste
na inibicdo da liberacdo de catecolaminas por desestabilizagdo com complexo SNARE
(soluble N-ethylmaemide-sensitive factor attachment protein receptor), que regula a captura e
fusdo de vesiculas contendo acetilcolina com a membrana dos receptores nas sinapses. Este
complexo ¢é formado pelas proteinas sinaptobrevina (VAMP), sintaxina (STXN) e SNAP-25,
que liberam neurotransmissores essenciais responsaveis pela contracdo muscular. Na
formacdo do complexo, o acetil hexapeptideo-3 compete com o peptideo SNAP-25,
desestabilizando a formacdo do complexo SNARE e inibicdo da liberacdo de
neurotransmissores. As concentraces usuais sdo de 5 a 10% (NAKAYAMA, online, 2008;
RIBEIRO, 2006).

O DMAE de uso tdpico € um ativo muito utilizado para atenuar a profundidade
das rugas, pelo fato de promover efeito tensor antienvelhecimento melhorando a aparéncia da
pele envelhecida e diminuindo as rugas e sinais do envelhecimento, além de aumentar a
firmeza na area dos olhos, labios e bochechas e linhas frontais horizontais de expressdo.
Como o ténus e a contracdo do musculo sao causados pela liberacdo dos neurotransmissores,
especificamente acetilcolina, na juncdo neuromuscular, uma vez que o envelhecimento
comeca, a quantidade de acetilcolina produzida e seu efeito no musculo estdo diminuidos,
logo, a unica maneira de obter uma pele mais firme e musculos mais fortes & aumentando os
niveis do acetilcolina ativa no corpo, mecanismo pelo qual € exercido pelo DMAE, onde ele
aumento da producéo e liberacdo de acetilcolina aumentando o tdnus muscular atenuando as
rugas profundas. Ha& no mercado brasileiro, diversos derivados do DMAE disponiveis
comercialmente para 0 uso tépico. A maioria deles € composta por ésteres e sais e encontram-
se na forma liquida como glicdlico, tartarico, benzoico, latico, entre outros. As concentracdes
usuais variam de 3% al0%, para uso 1-2 vezes/dia, podendo ser associado com outros ativos
(DECCACHE, 2006; SOUZA, 2005).
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REFLEXOES

Atraveés deste trabalho, pode-se concluir que o processo do envelhecimento é algo
natural e inevitavel que acomete a todos os individuos. Contudo, este processo pode ser
atenuado pelos meios estéticos com o uso de ativos topicos no combate e rejuvenescimento
facial, além de estar diretamente relacionado com o estilo de vida principalmente a uma
alimentacdo saudavel e rica em vitaminas antioxidantes. De fato, ndo se pode deixar de
envelhecer, muito menos interromper este processo, mas se estudando a fisiologia da pele,
entendendo o processo do envelhecimento e os principais fatores que o desencadeia, pode-se
retardar ou minimizar esses sinais.
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