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Prezado leitor,

Disponibilizamos a sexta edição, volume três, do periódico Brazilian Journal of Surgery and
Clinical Research – BJSCR.

A Master Editora e o BJSCR agradecem aos Autores que abrilhantam esta edição pela
confiança depositada em nosso periódico. O BJSCR é um dos primeiros “Open Access
Journal” do Brasil, representando a materialização dos elevados ideais da Master Editora
acerca da divulgação ampla e irrestrita do conhecimento científico produzido pelas Ciências
da Saúde e Biológicas.

Aos autores de artigos científicos que se enquadram em nosso escopo, envie seus manuscritos
para análise de nosso conselho editorial!

A sétima edição, volume um, estará disponível a partir do mês de Junho de 2014!

Boa leitura!
Mário dos Anjos Neto Filho

Editor-Chefe BJSCR

Dear reader,

We provide the sixth edition, volume three, of the Brazilian Journal of Surgery and Clinical Research - BJSCR.

The Master Publisher and the BJSCR would like to thank the authors of this edition for the trust placed in our
journal. The BJSCR is one of the early Open Access Journal of Brazil, representing the realization of the lofty ideals
of the Master Publisher about the broad and unrestricted dissemination of scientific knowledge produced by the
Health and Biological Sciences.

Authors of scientific manuscripts that fit in the scope of BJSCR, send their manuscripts for consideration of our
editorial board!

Our seventh edition, volume one, will be available in June, 2014!

Happy reading!
Mário dos Anjos Neto Filho

Editor-in-Chief BJSCR
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RESUMO
As hepatites virais B e C são endêmicas em diversas regiões com
distribuições entre grupos populacionais e profissões variáveis.
Os caminhoneiros, pelo deslocamento, podem propagar as
hepatites para áreas de baixa endemicidade. Investigou-se a
prevalência de infecção crônica pelo HBV e HCV entre cami-
nhoneiros através de testes rápidos para detectar o antígeno
HBV e anticorpos contra o HCV em caminhoneiros em trânsito
pela região do Vale do Aço. Foram colhidas 200 amostras para a
realização do HBsAg e 196 do anti HCV. Não houve positivi-
dade para o anti HCV, mas 7 amostras foram positivas pelo
HBsAg. Dos que relataram imunização contra o HBV, nenhum
exame detectou infecção, dentre os não imunizados, a preva-
lência de positividade para o HBsAg foi de 18,6%. A média de
idade do grupo HBsAg positivo era de 51,1 anos contra 41.5
anos no grupo negativo (p=0,02), que também tinha relato de
transfusão de sangue ou hemoderivado (28,6% versus 2,6%) e
tempo de profissão (23,0 anos versus 15,5 anos). A prevalência
do HBsAg em caminhoneiro é superior à da população geral,
principalmente com os de maior tempo de profissão e sem
cobertura vacinal. Este resultado reforça a necessidade da
cobertura vacinal para grupos específicos.

PALAVRAS-CHAVE: Epidemiologia, hepatite B, hepatite C.

ABSTRACT
Viral hepatitis B and C are endemic in many regions and their
distribution among population groups and professions is quite
variable. Truckers at constant displacement can spread viral hepa-
titis to areas of low endemicity. To investigate the prevalence of
chronic HBV and HCV Ab infection among truck drivers, rapid
serologic tests were performed to detect the surface antigen of
HBV and HCV antibodies in truck drivers transiting in the Steel
Valley. 200 samples were tested for the HBsAg and 196 tested for
HCV. There were no positive for HCV Ab, but 7 were positive for

HBsAg. Of those who had reported immunization against HBV
test detected no infection, among those not immunized the preva-
lence of HBsAg positivity was 18.6 %. The mean age of the
HBsAg positive group were 51.1 years versus 41.5 years in the
negative group ( p = 0.02 ), which also had reports of transfusion
of blood or blood product ( 28.6 % versus 2.6% ) and length of
employment ( 23.0 years versus 15.5 years ). The prevalence of
HBsAg in truck drivers is higher than the general population, es-
pecially with more time profession and without vaccination cov-
erage. This result reinforces the need to expand immunization
coverage for specific groups.

KEYWORDS: Epidemiology, hepatitis B, hepatitis C.

1. INTRODUÇÃO
Enfrentar o importante problema de saúde pública que

constituem, no Brasil, as doenças transmissíveis endê-
mico-epidêmicas, continua sendo um grande desafio.
Entre essas doenças salientam-se as hepatites virais, cujo
comportamento epidemiológico, no nosso país e no
mundo, tem sofrido grandes mudanças nos últimos anos.
A expansão da cobertura vacinal no que se refere à He-
patite B, a mais efetiva detecção por parte dos Bancos de
Sangue do vírus C e a melhoria das condições sanitárias
foram fatores decisivos para esta modificação1,2.

A hepatite B viral é hoje uma doença bem conhecida,
do ponto de vista clínico, laboratorial e epidemiológico;
é a mais frequente forma de hepatite infecciosa, respon-
sável pelo nono lugar em mortalidade no mundo. A in-
fecção crônica causada pelo vírus da hepatite viral B
(HBV) atinge aproximadamente 350 milhões de pessoas
em todo o mundo, sendo a principal causa de cirrose
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hepática e carcinoma hepatocelular2,3,5,6. O Ministério de
Saúde estima que, no Brasil, pelo menos 15% da popu-
lação já teve contato com o vírus da hepatite B e que 1%
da população apresenta doença crônica relacionada a
este vírus2.

O vírus da hepatite C (HCV) trata-se de um vírus RNA
da família Flaviviridae7,8, sendo considerado fator de
risco para carcinoma hepatocelular5,6. A Organização
Mundial de Saúde estima que 170 milhões de pessoas no
mundo estejam infectadas pelo HCV e 300 a 400 mi-
lhões pelo HBV9. No Brasil, há registros da prevalência
das hepatites B e C por regiões, como de 1% a 4% para
hepatite C e 1% para hepatite B em São Paulo10,11. Não
existem dados precisos sobre a prevalência do vírus da
hepatite C no Brasil. Sugere-se uma prevalência entre
2,5% a 10% da população brasileira em geral12,13,14 e
torno de 2% a 3% da população mundial, entretanto com
importante variação geográfica em sua distribuição15,16,17

(Tabela 1), com maior prevalência no gênero masculino
(2,4x3,4%)5.

Tabela 1. Prevalência de hepatite viral em vários países

País
Prevalência

(%) País
Prevalência

(%)
África sul 2,7 Coréia do Norte 4,1
Argentina 1,8 Coréia do Sul 4,1

Brasil 1,4 México 1,0
China 2,7 Polônia 1,4
França 4,8 Rússia 2,2

Indonésia 4,3 Suécia 1,9
Inglaterra 1,9 Tailândia 2,2

Iran 0,7 Turquia 1,7
Itália 3,1 USA 2,8
Japão 3,0 Vietnam 4,1

O HBV é transmitido, principalmente, por transfusão
sanguínea, hemoderivados, compartilhamento de serin-
gas, relações sexuais desprotegidas e via transplacentária.
O HCV é transmitido por contato direto, percutâneo ou
por sangue contaminado18,19; a transmissão sexual é
menos importante que na hepatite B15,20. Atualmente, a
infecção pelo HCV é reconhecida como uma das princi-
pais causas de doença hepática crônica no mundo21,22. A
fase aguda da hepatite C é frequentemente assintomática
e anictérica, o que dificulta o correto diagnóstico. A cro-
nificação, responsável por suas principais complicações,
ocorre entre 75% e 85% dos casos. Em países industria-
lizados, o HCV é responsável por até 30% dos trans-
plantes hepáticos21,22.

O diagnóstico da hepatite B é sorológico. A presença
de HBsAg no soro sugere infecção aguda ou crônica e
HBeAg, replicação viral e pior prognóstico. Já o HBcAg,
sugere infecção aguda ou recente, sendo o primeiro a
positivar. A presença de anti-HBs e a ausência de HBsAg
indica cura. O diagnóstico da hepatite C também é soro-
lógico pela pesquisa do anticorpo anti-HCV23,24,25. São

considerados fatores de risco para infecção pelos vírus
das hepatites B e C: realização de transfusão sanguínea
anterior a 1994, profissionais de saúde, usuários de dro-
gas injetáveis, tatuados/piercings, alcoólatras, imunos-
suprimidos, transplantados, hemofílicos, presidiários e
sexualmente promíscuos2,10.

Poucos são os estudos no Brasil sobre a prevalência
de hepatite B e C em caminhoneiros26, uma população
que vive em constante deslocamento geográfico, poden-
do levar a comportamentos de risco para infecção pelo
HBV e HCV em regiões pelas quais passam27. Estudo
realizado entre 2005 e 2006 com 641 caminhoneiros em
trânsito pela Rodovia Federal BR-153, encontrou uma
prevalência de 1,4% (IC 95%: 0,7-2,7) para a infecção
pelo HCV, indicando endemicidade intermediária para a
infecção pelo HCV em relação à prevalência geral bra-
sileira28.

Os caminhoneiros são considerados de alto risco para
contrair doenças sexualmente transmissíveis, devido ao
constante deslocamento geográfico, permanecendo lon-
gos períodos fora de casa, passando por diversas cidades
e países14,29,30. Além disso, são mais susceptíveis a aci-
dentes automobilísticos e, por consequência, a maiores
índices de transfusão sanguínea28,31. Populações em
constante deslocamento geográfico apresentam maior
prevalência de hepatite viral como acontece com imi-
grantes e refugiados, segundo estudo32.

O presente trabalho objetivou verificar a prevalência
de hepatite B e C em caminhoneiros em trânsito pela
região do Vale do Aço, bem como os fatores de risco aos
quais estão expostos.

2. MATERIAL E MÉTODOS
Pesquisa de campo, transversal e descritiva, aprovada

pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Unileste – MG, nú-
mero 53.297.12. A parte prática da pesquisa foi realizada
no Pátio das Transportadoras da Usiminas, região do
Vale do Aço, Ipatinga, Minas Gerais, no período de ju-
nho de 2010 a dezembro de 2012. O Vale do Aço é cor-
tado pela rodovia BR381 com extensão de 1170 quilô-
metros, liga o Espírito Santo a São Paulo e cruza todo o
estado de Minas Gerais, apresentando intenso tráfego de
caminhoneiros33. Todos os sujeitos da pesquisa recebe-
ram um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido –
TCLE.

Foram aplicados 396 questionários elaborados com
questões relevantes ao risco de infecção pelo HBV e
HCV, aspectos relacionados à profissão e fatores sociais
como: estado de origem, tempo de exercício da profissão,
frequência de passagem pelo Vale do Aço, horas de sono
por noite, estado civil, idade, consumo de bebidas alcoó-
licas, drogas ilícitas, uso de estimulantes (“ribite”), par-
ceiras ocasionais, uso de preservativo, bebidas alcoólicas,
hepatite viral prévia, HIV, DST, imunização, hemo-
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transfusão anterior a 1994, tatuagem, acupuntura, cirur-
gia, piercing, dentre outros.

Foram realizadas 200 análises em amostras de sangue
total, colhido em punção, à procura do antígeno especí-
fico HBsSAg34. Foram realizadas 196 análises no mesmo
tipo de amostra, à procura de anticorpo específico An-
ti-HCV35. Os dados foram avaliados pelo programa EPI
INFO 6.04d (CDC 2001). Variáveis quantitativas compa-
radas pelo “Teste t de Student” e categóricas pelo “Teste
exato de Fisher”.

Todos os participantes recebiam orientações e folheto
com informações básicas relevantes sobre as hepatites
virais. Em caso de resultado positivo, o sujeito era infor-
mado que se tratava de exame de triagem e encaminhado
a um centro público de referência em diagnóstico e tra-
tamento de hepatites virais.

3. RESULTADOS
Após avaliação dos questionários chegou-se aos se-

guintes resultados: idade média de 39,8 anos, variando de
21-67 anos, 40% entre 30-39 anos; 68,9% se declararam
em união estável; exercem a profissão há 13,8 anos em
média; mais da metade (55%) passam pela região do Vale
do Aço semanalmente, 2/3 quinzenalmente e 86%, pelo
menos uma vez por mês. Cerca de 80% são procedentes
da região sudeste, 11% Sul e 8% nordeste: 2/3 MG, de-
mais de SP, RS, RJ, ES, BA, PR, PB, SC, SE e CE (nesta
ordem); mais de 60% fazem uso de bebidas alcoólicas:
11% diariamente e 74%, semanalmente. Cerce de 40%
relataram mais de uma parceira sexual no último ano:
38% daqueles que se declararam em união estável, frente
a 41% daqueles sem união estável. Uso de drogas ilícitas
foi declarado por 7%: 6% maconha, 2% cocaína inalada e
nenhum relato de drogas injetáveis; uso de anfetamina
(“ribite”) foi relatado por 17% e média de 5,6 anos de uso.
Cerca de 13% tinham pelo menos uma tatuagem e 2%
fizeram pelo menos um procedimento de acupuntura.
História de hemotransfusão: 5%, sendo três anteriores a
1994. Três participantes relataram infecção prévia de
hepatite B. não foi relatado nenhum caso de infecção pelo
vírus da imunodeficiência adquirida (HIV).

Não foi detectado nenhum teste com resultado posi-
tivo para anti-HCV nas amostras analisadas, resultando
numa prevalência de 0% de hepatite C. Já em relação à
hepatite B nesse mesmo grupo, a prevalência foi de 3,5%
(7/200), sendo de 18,6% nos participantes não imuniza-
dos contra o HBV e 0% nos previamente imunizados.
Houve diferença estatística entre a média de idade (51,1
anos) no grupo com teste positivo e 41,5 no negativo
(p=0,02) e história de hemotransfusão anterior a 1994
(28,6% no grupo positivo versus 2,6%no grupo negativo),
assim como uma tendência de maior tempo de profissão
no positivo (23,0 anos) que no grupo negativo (15,5 anos).
Não houve diferença estatística entre os grupos em rela-

ção ao consumo de álcool, cirurgia prévia, drogas ilícitas,
estado civil, estado de origem, uso de estimulantes (“ri-
bite”), relação > 1 parceira / 12 meses, uso de preserva-
tivo, diagnóstico prévio de hepatite viral, horas de sono
por noite de trabalho, tatuagem, piercings, acupuntura,
cirurgia prévia, diagnóstico de HIV e/ou DSTs.

4. DISCUSSÃO
A pesquisa A prevalência de 3,5% do HBsAg é 3,5

vezes maior que a média da população geral no Brasil4.
De todas as variáveis analisadas duas apresentaram re-
levância estatística: média de idade e hemotransfusão
anterior a 1994. Em relação à idade, dentre os testes com
resultado positivo (HBsAg+) a média de idade encon-
trada foi de 51,14 anos e naqueles com resultado negativo
(HBsAg-) de 41,55 anos (p=0,020). Relacionamos essa
diferença à crescente imunização para hepatite B, iniciada
na rede pública a partir de 1998 com dois posteriores
aumentos da cobertura em 2001 e 2012; às campanhas
educativas, principalmente daquelas que abordam doen-
ças sexualmente transmissíveis e uso de preservativos;
bem como a maior facilidade de acesso ao serviço público
de saúde, principalmente na atenção primária.

Dentre aqueles que apresentaram teste positivo para o
HBsAg, 28,57% declararam ter recebido hemotransfusão
anterior a 1994 e apenas 2,59% naqueles com resultado
negativo (p=0,0204), o que relacionamos com o início da
triagem para o HBV a partir de 1994 nos bancos de san-
gue brasileiros, bem como a testes mais rápidos, especí-
ficos e sensíveis, possibilitando diagnóstico e início de
tratamento precoces, reduzindo morbimortalidade e
transmissão.

Apesar de não alcançar diferença estatística (p=0,063),
a média de tempo de trabalho como caminhoneiro foi de
23,0 anos naqueles com teste positivo, enquanto no grupo
com resultado negativo de 15,57 anos. Estabelecemos
uma relação de maior risco de contrair o vírus da hepatite
B com maior tempo de profissão de caminhoneiro: maior
chance de comportamentos de risco em função do cons-
tante deslocamento e longos períodos fora de casa.

Ao contrário de alguns estudos, o estado civil
(p=0,430) e o uso de preservativos (p=0,7039) não se
mostraram relevantes estatisticamente, apresentando no
grupo com testes positivos, porcentagem de 42,85% sem
relação estável (solteiros, viúvos e desquitados) e
29,53% com relação estável (casados) no grupo com
testes negativos27,31,36.

Prevalência de hepatite C encontrada: 0%. Apesar de
longos períodos fora de casa e em constante desloca-
mento27,28, o comportamento dessa classe não apresentou
importância significativa na transmissão do HCV, que se
dá principalmente por sangue; hoje se sabe que a trans-
missibilidade do HCV por ato sexual é rara e o risco é
maior se durante a relação houver outros fatores associ-



Lima et al. / Braz. J. Surg. Clin. Res. V.6,n.3,pp.05-09 (Mar – Mai 2014)

BJSCR Openly accessible at http://www.mastereditora.com.br/bjscr

ados19,32,39. Lembramos que o uso de drogas injetáveis
não foi relatado por nenhum dos sujeitos. O consumo
tanto de álcool quanto de anfetaminas não eleva o risco
de adquirir a doença, mas favorece a prática sexual in-
segura. Da amostra, 13,2% tinham tatuagem e 2% já
haviam feito acupuntura; é difícil saber o real papel des-
ses fatores na transmissão da doença. O fato de nenhum
exame ter sido positivo não exclui totalmente a possibi-
lidade da doença, em função da possibilidade de infec-
ção recente sem tempo para soroconversão. Como já
citado anteriormente, em um estudo brasileiro, a preva-
lência do anti-HCV em caminhoneiros foi de 1,4%28.

5. CONCLUSÃO

Os caminhoneiros são considerados grupo vulnerável
para contrair o HBV por passarem longos períodos fora
de casa, favorecendo comportamentos de risco31,40. O
presente estudo mostrou maior prevalência em faixa
etária superior e nos submetidos a hemotransfusão ante-
rior a 1994. Evidenciamos tendência a progressiva redu-
ção da prevalência do HBV em caminhoneiros, devido
ao menor número de casos positivos nos sujeitos mais
jovens, provavelmente pelo aumento da cobertura vaci-
nal e à triagem nos bancos de sangue a partir de
19941,2,15. Os resultados mostram que os caminhoneiros
não representam grupo de risco para hepatite C, apesar
de expostos a diversos fatores de risco e viajarem para
regiões com prevalência de hepatite C variáveis27,14,29,30.
A menor prevalência em relação à população geral pode
dever-se ao menor uso de drogas injetáveis nessa popu-
lação e à baixa transmissão da doença por relação sexu-
al.

6. FINANCIAMENTO
Bayer S.A: doação dos Kits Anti-HCV Rapid Test Bioeasy.
Bristol-Meyrs Squibb S.A: doação dos Kits HBs-Ag Rapid Test VIKIA
bioMérieux.
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RESUMO
O objetivo deste estudo foi analisar as variáveis sociode-
mográficas e clínico-epidemiológicas dos pacientes atendi-
dos no Programa de Controle de Tuberculose do Município
de Ipatinga-MG entre os anos de 2005 a 2012, com o intuito
ampliar o entendimento da situação desta doença e seu
controle no município. Foi realizado um estudo epidemio-
lógico descritivo transversal dos casos atendidos no Centro
de Controle de Doenças Infecto-Parasitárias (CCDIP) e
notificados no SINAN. A amostra foi de 877 pacientes, sen-
do que 647 (73,8%) eram residentes em Ipatinga, 572
(65,2%) do gênero masculino e com idade média de 40 anos.
Analfabetos e com ensino médio incompleto compreende-
ram 376 (51,6%) dos casos. O principal modo de entrada
foi casos novos (85,9%) e a forma pulmonar (71,1%) a mais
prevalente. A média da taxa de cura foi de 63,8% e de
abandono 7%. A coinfecção HIV/TB foi de 8,8 %. Os re-
sultados confirmam o SINAN-TB como instrumento essen-
cial ao profissional de saúde para uso como ferramenta de
armazenamento de dados, importante para avaliação do
serviço e elaboração de estratégias, percepção das falhas e
resultados, ampliação do conhecimento do perfil dos paci-
entes estudados e conhecimento da dimensão e complexi-
dade que envolve tanto o diagnóstico como o tratamento da
tuberculose.

PALAVRAS-CHAVE: Tuberculose, dados epidemiológi-
cos, programa nacional de controle de tuberculose - PNCT.

ABSTRACT
The aim of this study is to analyze the socio-demographic and
clinic-epidemiological variables of patients who were treated
by the Tuberculosis Control Program in Ipatinga-MG from

2005 to 2012. The goal is to increase the comprehension about
the disease and its control in the city. An epidemiological
cross-sectional study was carried out among the treated cases
in the Parasitic-Infectious Disease Control Center and they
were notified to SINAN. 647 (73.8%) out from the 877 pa-
tients lived in Ipatinga were analysed. 572 were male, at the
average age of 40. 376 of them (51.6%) were either illiterate or
have not concluded high school. New cases represented 85.9%
of the sample. The most prevalent form was the pulmonary one.
The average cure rate during the study was 63.8% and 7%
have abandoned the Program. The HIV/TB co-infection rate
was 8.8%. The results have confirmed SINAN-TB as an essen-
tial tool for health professionals for data storage. It proves to
be important to evaluate the service and to develop new strate-
gies, as well as to note the errors and successful results. It is
also important to improve the understanding about the patients’
profile and the dimension and complexity of diagnoses and
treatment of tuberculosis.

KEYWORDS: Tuberculosis, epidemiological data, national
tuberculosis control program.

1. INTRODUÇÃO
A tuberculose é uma doença infectocontagiosa de

transmissão por via inalatória, cujo agente etiológico é o
Mycobacterium tuberculosis. Apesar de ser uma doença
prevenível e curável, atualmente ainda se encontra como
uma das mais importantes causas de morbimortalidade no
mundo, estando inserida nas prioridades das políticas
públicas do Brasil desde 20031,2,3. Foi contemplada nos
Objetivos de Desenvolvimento do Milênio (ODM), pro-
posto pelas Organizações das Nações Unidas (ONU),
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através do Plano Global para o Combate da Tuberculose
2011-2015 com o objetivo de reduzir drasticamente inci-
dência e a mortalidade da doença até 20154.

Os pacientes com tuberculose são individualmente
inscritos no Sistema de Informações de Agravos de Noti-
ficação - SINAN-TB, através do preenchimento da ficha
de investigação e de acompanhamento de casos de tu-
berculose, permitindo o controle dos casos a nível nacio-
nal, estadual e municipal, constituindo a base de cálculo
dos indicadores epidemiológicos e operacionais do país5.

Segundo dados divulgados pela OMS, em 2010, o
Brasil alcançou a meta dos ODM, para a taxa de morta-
lidade por tuberculose. Foram notificados no país, 70.047
casos novos em 2012 no SINAN, o que equivale ao coe-
ficiente de incidência de 36,1/100.000 habitantes, per-
manecendo a meta de redução da incidência da tubercu-
lose como desafio para o Brasil4.

Apesar de existirem drogas efetivas para a cura da
doença e dos serviços de saúde pública disponibilizar o
tratamento de forma gratuita, a participação dos pacientes,
o desempenho dos serviços de saúde, assim como, as
questões socioeconômicas e culturais interferem direta-
mente na adesão ao tratamento e com isso, na manuten-
ção da epidemiologia da doença6. Também contribuem a
epidemia de AIDS e o surgimento de focos de tuberculo-
se multirresistente (relacionados ao uso irregular dos me-
dicamentos e abandono do tratamento) como fatores que
tornam a doença ainda mais grave3. Diante disto, torna-se
indispensável que o controle da tuberculose seja com-
preendido em toda a sua complexidade, pois implica tra-
balhar com uma doença já estabelecida de forma crônica
e que sofre influência de vários fatores7.

As ações do Ministério da Saúde – MS, ocorrem
através do Programa Nacional de Controle da Tubercu-
lose – PNCT8, e se baseiam na descentralização das
ações de busca ativa, diagnóstico, tratamento e acompa-
nhamento para a Atenção Básica, visando facilitar o
acesso do usuário ao tratamento e à cura. Em 2013 o MS
estabeleceu como prioridade, a ampliação do diagnóstico
e o fortalecimento das ações de TB na atenção básica4.

O planejamento das ações em saúde pública só se
torna possível através do conhecimento e análise da si-
tuação epidemiológica da doença. O entendimento sobre
as características dos pacientes que compõem o grupo,
bem como a análise dos indicadores de desempenho do
programa de controle da TB são importantes para defi-
nição de estratégias de combate à doença. Conhecer a
proporção de cura para os casos novos de TB bacilífera,
proporção de casos novos de TB testados para o HIV,
além das taxas de abandono, óbito e retratamento, assim
como a cobertura do DOTS (tratamento supervisionado
de curta duração) são essenciais para a atuação sobre os
casos9.

Diante do exposto, o objetivo do presente estudo foi
analisar as principais variáveis epidemiológicas da tu-

berculose no município de Ipatinga – MG, no período de
2005 a 2012 e compará-los com os indicadores nacio-
nais.

2. MATERIAL E MÉTODOS
Trata-se de uma pesquisa de caráter descritivo trans-

versal, usada em saúde pública para avaliar e planejar
programas de controle de doenças.

A população de estudo foi composta por 877 pacien-
tes diagnosticados com tuberculose – TB e acompanha-
dos no Centro de Controle de Doenças Infec-
to-Parasitárias – CCDIP, localizado na unidade de saúde
do bairro Cidade Nobre no município de Ipatinga-MG e
notificados no SINAN no período de janeiro de 2005 a
dezembro de 2012. Foram considerados casos todos os
indivíduos cadastrados neste período no SINAN englo-
bando ambos os gêneros, faixas etárias, grupos sociais e
raciais, pacientes com bom estado geral de saúde, imu-
nodeprimidos, moradores do município de Ipatinga e
municípios vizinhos, independentemente do tipo de en-
trada. Não houve exclusão de casos no estudo. As bases
populacionais para cálculo da incidência por ano, foram
utilizados dados do Instituto Brasileiro de Geografia e
Estatística (IBGE), obtidas no site do Datasus.

As variáveis independentes foram classificadas em: a)
sociodemográficas – sexo; faixa etária (0 a 20, 21 a 40,
41 a 60, > 60); raça/cor (branca, preta, amarela, parda,
indígena); escolaridade (analfabeto, ensino fundamental
incompleto, ensino fundamental completo, ensino médio
incompleto, ensino médio completo, ensino superior
incompleto e ensino superior completo); município de
residência (Ipatinga, outros municípios); e situação de
institucionalização (não e sim); e b) clíni-
co-epidemiológicas – modo de entrada no sistema de
vigilância (caso novo, abandono, recidiva, transferência
e não sabe); forma clínica (pulmonar, extrapulmonar e
pulmonar  + extrapulmonar); agravos associados (sim e
não); sorologia para o vírus da imunodeficiência humana
– HIV (positiva, negativa, não realizada e em andamen-
to); situação de encerramento (cura, abandono, óbito por
TB, óbitos por outras causas, transferência, mudança de
diagnóstico, TB multirresistente) e tratamento direta-
mente observado – TDO (sim e não).

Os dados foram analisados usando o programa Epi
Info versão 3.5.4. As variáveis sociodemográficas e clí-
nico-epidemiológicas foram analisadas isoladamente por
meio de tabelas de frequência. Em seguida, foram reali-
zadas análises bivariadas para verificar possíveis fatores
associados com a situação de encerramento por abando-
no e cura, e avaliar a associação entre modo de entrada e
coinfecção por HIV, foram utilizados os testes
qui-quadrado de Pearson ou exato de Fisher. Foi consi-
derado um nível de significância de 5%.

O projeto de pesquisa foi avaliado e aprovado pelo
Comitê de Ética em Pesquisas do Centro Universitário
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do Leste de Minas Gerais – Unileste MG, sob nº 375.698
e autorizado pela Secretaria Municipal de Ipatinga.

3. RESULTADOS
Foram analisados 877 casos com diagnóstico presun-

tivo ou confirmado de tuberculose, notificados e regis-
trados no SINAN pelo município de Ipatinga entre os
anos de 2005 a 2012. Destes casos, 647 (73,8%) eram
residentes no município de Ipatinga, 572 (65,2%) eram
do sexo masculino, tinham idade média de 40 anos (des-
vio-padrão: ±16,8), 377 (43,0%) encontravam-se na fai-
xa etária de 21 a 40 anos, 585 (74,5%) eram pardos ou
brancos. Analfabetos e com Ensino Médio incompleto
compreenderam 376 (51,6%) casos, sendo que 230
(31,5%) tiveram o critério de escolaridade ignorado.
Encontravam-se institucionalizados 50 pacientes (7,
8%). (Tabela 1).
Tabela 1. Distribuição dos casos de tuberculose segundo caracterís-
ticas sócio demográficas atendidos no município de Ipatinga - MG,
Brasil, nos anos de 2005 à 2012 e cadastrados no PNCT.

Características N %
Sexo

Masculino 572 65,2
Feminino 305 34,8

Faixa etária (em anos)
00 – 20 83 9,5
21 – 40 377 43
41 – 60 310 35,3
> 60 107 12,2

Raça/Cor
Branca 293 37,2
Negra 98 12,1
Parda 294 37,3
Amarela 4 0,5
Indígena 0 0
Ignorado 99 12,6

Escolaridade
Analfabeto 47 6,5
Ensino Fundamental Incompleto 223 30,6
Ensino Fundamental Completo 41 5,6
Ensino Médio Incompleto 65 8,9
Ensino Médio Completo 65 8,9
Ensino Superior Incompleto 12 1,6
Ensino Superior Completo 27 3,7
Ignorado 230 31,5
Não se aplica 19 2,6

Institucionalização
Não 583 89,8
Sim 50 7,8
Ignorado 16 2,5

Fonte: Sistema de Informação de Agravos de Notificação – Sinan-TB
2005-2012, Secretaria de Saúde de Ipatinga – MG.

A incidência média dos casos novos de tuberculose
notificados no município de Ipatinga entre os anos estu-

dados, considerando apenas os residentes em Ipatinga foi
de 28,78/100.000 habitantes10,11. Os anos que apresenta-
ram maior incidência foram 2007 e 2008 com taxas de
34,99/100.000 habitantes e 33,10/100.000 habitantes
respectivamente, com declínio importante a partir de
2010 como mostra a Figura 1.

Figura 1. Incidência de tuberculose entre os residentes do Município
de Ipatinga – MG, nos anos 2005 a 2012

Com relação à forma de entrada no sistema, caso
novo (85,9%) representou o principal modo de entrada,
sendo que em segundo lugar está a transferência com
4,9%, seguido do reingresso após abandono com um
índice de 4,7%. Neste estudo a forma mais prevalente foi
a pulmonar (71,1%) seguido da extrapulmonar (21,1%) e
pulmonar + extrapulmonar (5,8%) (Tabela 2).

Os pacientes apresentaram agravos associados a TB
em 37,6% dos casos, sendo que destes, 15,4% foram
alcoolismo, 8,3% síndrome da imunodeficiência adqui-
rida (AIDS), 6,6% diabetes mellitus (DM), 2,8% doença
mental, restando ainda 15,1% de doenças associadas
registradas como outros agravos. Quanto a coinfecção
HIV/TB 8,8% dos pacientes apresentaram HIV positivo,
42% apresentaram resultado negativo, sendo importante
observar que aproximadamente metade não realizou o
exame. Dos pacientes inseridos no programa 12,3% es-
tavam incluídos no tratamento diretamente observado
(tabela 2).

Quanto ao desfecho de seguimento dos casos de tu-
berculose no município de Ipatinga, 63,8% foram encer-
rados por cura, 7% por abandono do tratamento, 2% por
óbito relacionado a TB e 17,7% saíram do sistema de
vigilância por transferência (Tabela 2).

Na análise bivariada entre HIV e modo de entrada,
14,5% dos casos novos apresentaram exame positivo. Já
os pacientes que reingressaram após o abandono apre-
sentaram percentual de 22,7% de soropositividade (Ta-
bela 3).

Na análise bivariada entre a situação de encerramen-
to por abandono e cura com as variáveis sociodemográ-
ficas e clínico-epidemiológicas, observou-se valores
estatisticamente significativos (p<0,05) quanto ao gêne-
ro e o modo de entrada.
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Tabela 2. Distribuição dos casos de tuberculose segundo caracterís-
ticas clínico-epidemiológicas atendidos no município de Ipatinga -
MG, Brasil, nos anos de 2005 à 2012 e cadastrados no PNCT.

Características N %

Modo de entrada

Caso novo 553 85,9

Recidiva 36 4,1

Reingresso após abandono 41 4,7

Não sabe 4 0,5

Transferência 43 4,9

Forma clínica

Pulmonar 641 73,1

Extrapulmonar 185 21,1

Pulmonar + extrapulmonar 51 5,8

Agravos associados

Não 547 62,4

Sim 330 37,6

Tipos de agravos

Alcoolismo 127 15,5

AIDSa 69 8,3

Diabetes 54 6,6

Doença mental 23 2,8

Outras doenças 124 15,1

Sorologia HIVb

Positivo 77 8,8

Negativa 368 42

Em andamento 3 0,3

Não realizada 429 48,9

T D Oc

Sim 108 12,3

Não 737 84

Ignorado 32 3,6

Situação de encerramento

Cura 547 63,8

Abandono 60 7

Óbito por tuberculose 17 2

Óbito por outras causa 51 6

Transferência 152 17,7

Mudança de diagnóstico 29 3,4

Tuberculose Multirresistente 1 0,1
a) AIDS: síndrome da imunodeficiência adquirida
b) HIV: vírus da imunodeficiência humana
c) TDO: tratamento diretamente observado
Fonte: Sistema de Informação de Agravos de Notificação – Sinan-TB
2005-2012, Secretaria de Saúde de Ipatinga – MG

Com relação ao modo de encerramento e gênero, o

percentual de abandono e cura entre as mulheres foi de
6.4% e 93,6% respectivamente, entre os homens foi de
11,8% e 88,2%. Com relação ao modo de encerramento
e entrada do paciente notificado, quando se tratava de
caso novo a cura era de 90,6% e o abandono de 9,4% e
quando o paciente recomeçava o tratamento como rein-
gresso após abandono a cura foi apenas de 67,7% e
abandono de 32,3%.

Tabela 3. Análise bivariada da associação entre pacientes HIV posi-
tivo e HIV negativo e o modo de entrada dos casos atendidos no
município de Ipatinga - MG, Brasil, entre os anos de 2005 à 2012 e
cadastrados no PNCT.

Características
HIVa

Positivo
HIVa

Negativo Valor p

N % N %

Modo de entrada

Caso novo 54 14,5 318 85,5 < 0,01

Recidiva 4 19 17 81

Reingresso após abandono 5 22,7 17 77,3

Transferência 14 46,7 16 53,3
a) HIV: vírus da imunodeficiência humana
Fonte: Sistema de Informação de Agravos de Notificação – Sinan-TB
2005-2012, Secretaria de Saúde de Ipatinga – MG

Quanto às outras variáveis analisadas, faixa etária,
escolaridade, institucionalização, forma clínica e TDO
não foram estatisticamente significativas (p>0,05) no
estudo realizado. (Tabela 4).

4. DISCUSSÃO
Em concordância com dados da literatura, o presente

estudo confirma maiores taxas de tuberculose no gênero
masculino e em pacientes com baixo índice de escolari-
dade1,4,12. Os fatores que interferem especificamente na
diferença da incidência entre homens e mulheres, ainda
não foram estabelecidos, porém pode-se pressupor que
estejam associados a fatores relacionados à exposição12.
Estudos apontam a baixa qualificação profissional e um
nível de escolaridade menor que 8 anos como determi-
nantes que fazem parte de um conjunto de fatores socio-
econômicos que influenciam diretamente no processo de
morbidade por tuberculose13,14.

A grande parcela dos casos diagnosticados encon-
tra-se dentro de uma faixa etária economicamente ativa
que acaba por gerar impacto a nível social e econômico,
tanto no âmbito familiar quanto governamental, situação
semelhante ao que acontece no Brasil6,7.

O índice de incidência preconizado como meta de
desenvolvimento do milênio é de 25,6 casos por 100.000
habitantes15. É possível perceber em Ipatinga através da
análise anual um declínio progressivo na incidência de
casos novos ao longo dos últimos anos, sendo a meta
alcançada a partir do ano de 2010 conforme mostra a
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Tabela 4. Análise bivariada da associação entre situação de encer-
ramento por abandono e cura e varáveis sociodemográficas e clíni-
co-epidemiológicas dos casos atendidos no município de Ipatinga -
MG, Brasil, entre os anos de 2005 à 2012 e cadastrados no PNCT.

Características Abandono Cura
Valor

p

N % N %
Sexo

Masculino 46 11,8 343 88,2 0,03

Feminino 14 6,4 204 93,6
Faixa etária (em anos)

00 – 20 2 3,4 57 96,6 0,18

21 – 40 30 11,2 237 88,8

41 – 60 25 11,1 201 88,9

> 60 3 5,5 52 94,5
Escolaridade

Analfabeto 4 10,5 34 89,5 0,41
Ensino Fundamental Incom-
pleto 21 10,6 177 89,5

Ensino Fundamental Completo 1 3,3 29 96,7

Ensino Médio Incompleto 2 3,4 57 96,6

Ensino Médio Completo 4 7,5 49 92,5

Ensino Superior Incompleto 0 0 11 100

Ensino Superior Completo 1 4,5 21 95,5
Institucionalização

Não 34 8,6 362 91,4 0,79

Sim 3 10 27 90
Modo de entrada

Caso novo 49 9,4 470 90,6
<

0,01

Recidiva 0 0 21 100

Reingresso após abandono 10 32,3 21 67,7

Transferência 1 2,9 34 97,1
Forma clínica

Pulmonar 47 10,2 415 89,8 0,72

Extrapulmonar 9 8 103 92

Pulmonar + extrapulmonar 4 12,1 29 87,9
Solrologia HIVa

Positivo 5 13,9 31 86,1 0,42

Negativa 30 9,6 282 90,4
T D Ob

Sim 10 14,9 57 85,1 0,14

Não 47 9 477 91
a) HIV: vírus da imunodeficiência humana
b) TDO: tratamento diretamente observado
Fonte: Sistema de Informação de Agravos de Notificação – Sinan-TB
2005-2012, Secretaria de Saúde de Ipatinga - MG

Figura 1. Estes resultados podem estar relacionados à
execução de estratégias mais efetivas em busca do cum-
primento das metas estabelecidas pelo Ministério da
Saúde através do Programa Nacional de Controle de
Tuberculose- PNCT8, principalmente com relação a cura
e abandono.

Durante os anos estudados observou-se que o per-
centual de pacientes que reingressaram após abandono
do tratamento foi menor que o percentual dos pacientes
que abandonaram, levantando a possibilidade de uma
parcela destes pacientes não terem retornado para novo
tratamento. Dessa forma torna-se importante promover
ações que visam a busca ativa destes casos.

Os resultados obtidos demonstram necessidade de
ampliação do tratamento diretamente observado, cujo
percentual de cobertura encontrado (12,3%) foi muito
baixo e de outras estratégias que visam melhorar a ade-
são do paciente e consequentemente os desfechos do
tratamento12. Estudos já demonstraram aumento no ín-
dice de cura e diminuição do risco de transmissão da
doença quando se realiza TDO16,17.

Outra tendência verificada foi a apresentação clínica
da doença, sendo a forma pulmonar a mais predominan-
te. Tal achado está em concordância com a estimativa do
Ministério da Saúde em que a forma pulmonar represen-
ta 80% dos casos6,13.

Diante da análise das comorbidades apontadas, hou-
ve predomínio do alcoolismo, assim como tem sido de-
monstrado na literatura18,19. A AIDS e o DM, também
representam importantes fatores de risco já conhecidos
previamente para a tuberculose, além de poder levar ao
agravamento da mesma20,21.

O programa nacional de controle da tuberculose pre-
coniza como meta para o encerramento dos casos que a
taxa de cura seja pelo menos de 85% e que a de aban-
dono seja até 5% dos casos. Considera-se abandono de
tratamento se o paciente deixar de retornar ao serviço de
saúde por mais de 30 dias após data estabelecida para
seu retorno8,22,23. Na análise geral dos dados de 2005 a
2012, os resultados apresentados pelo município de Ipa-
tinga com relação a cura e abandono não estão conforme
o recomendado. Porém, sugere-se a realização de uma
análise anual destes percentuais para que se possa ter
uma visão da evolução dos dados ao longo do tempo.
Também deve-se considerar que houve um alto número
de casos encerrados por transferência e que se estes des-
fechos finais fossem conhecidos os resultados poderiam
ser outros, uma vez que a transferência pressupõe que o
paciente dará continuidade ao tratamento em um novo
local.

Estudos apontam um incremento da suscetibilidade à
infecção por Mycobacterium tuberculosis e piora da
progressão da tuberculose em pacientes soropositivos
para HIV. Já se sabe que o risco de um indivíduo
não-infectado por HIV desenvolver a doença ao longo da
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vida varia de 5% a 10%, aumentando para 50% entre os
infectados13,18. Uma das estratégias de detecção de coin-
fecção adotada no Brasil, tendo em vista a elevada pre-
valência da associação tuberculose-HIV, é a garantia, aos
pacientes com TB, da solicitação e realização do an-
ti-HIV24.

Estima-se que no mundo haja 11 milhões de pessoas
coinfectadas pelo Mycobacterium tuberculosis e HIV,
sendo que no Brasil o percentual dos pacientes com tu-
berculose e AIDS atinge cerca de 8%24. Entre os casos
novos de tuberculose notificados em 2012 no Brasil,
53,3% realizaram o teste anti-HIV, sendo que o percen-
tual de coinfecção foi de 9,7%4. Considerando os dados
da região sudeste os pacientes com tuberculose tratados
ambulatorialmente apresentam taxas de 10% a 15% de
HIV, elevando-se os percentuais para 25% a 30% quan-
do hospitalizados13. Nas análises dos dados deste estudo,
8,8% dos pacientes apresentaram HIV positivo, corro-
borando com o percentual encontrado a nível nacional,
entretanto uma grande parcela, 48,9% não realizou a
sorologia, o que pode ter influenciado os resultados ob-
tidos sobre a coinfecção no município de Ipatinga.

Ao analisar a situação de encerramento por abandono
e cura com as variáveis sociodemográficas e clíni-
co-epidemiológicas, observou-se um percentual de cura
maior entre as mulheres que no gênero masculino e
quanto ao abandono o estudo demonstrou maior preva-
lência entre os homens.  Os pacientes que entraram no
sistema como reingresso após abandono apresentaram
uma elevada taxa de HIV positivo além de alto índice de
abandono. Conforme já é sabido na literatura, o paci-
ente que apresenta história de abandono prévio tem mai-
or risco para novo abandono, apontando uma necessida-
de de reavaliar as estratégias de acompanhamento deste
grupo de paciente25.

Outros fatores relacionados ao abandono são: coin-
fecção HIV, condições de pobreza e alcoolismo3. Apesar
de não ter sido observada associação estatisticamente
significativa entre abandono e cura e coinfecção HIV,
não se pode deixar de considerar a importância da atua-
ção sobre este grupo de pacientes visando a redução do
abandono, uma vez que 13,9% destes, abandonaram o
tratamento.

Condições de pobreza e alcoolismo relacionados ao
abandono não foram avaliadas neste trabalho, sendo
importante a realização de um estudo mais detalhado das
condições socioeconômicas e agravos associados com o
intuito de caracterizar melhor estes pacientes e com isso
fortalecer as ações voltadas para o aumento da adesão,
da cura e diminuição das taxas de abandono. Uma vez
que abandono e retratamento acarretam aumento de cus-
to e de mortalidade, recidiva da doença, além de facilitar
o desenvolvimento de bacilos resistentes25.

Mesmo não tendo obtido valores estatisticamente
significativos entre abando e o TDO, é fundamental con-

siderar a influência do mesmo na redução do abandono6.

5. CONCLUSÃO

Foi possível observar uma melhora ao longo dos
anos no preenchimento das informações no SINAN e
uma redução na incidência de casos novos notificados.

Uma das limitações do estudo foi ter usado dados
secundários que costumam apresentar inconsistência,
podendo ter alterado a qualidade dos resultados.

Os resultados apresentados confirmam o SINAN-TB
como instrumento valioso no qual o profissional de saú-
de pode embasar e elaborar suas estratégias, avaliar fa-
lhas, ampliar o conhecimento da dimensão e da comple-
xidade que envolve tanto o diagnóstico como o trata-
mento da tuberculose.

Visando alcançar seus objetivos e metas, o PNCT
propõe além de outras ações, a intregralização com a
atenção básica de saúde.  Apesar das ações de controle
de tuberculose do município de Ipatinga serem desen-
volvidas de forma centralizada, em uma única unidade
de saúde de nível secundário, os resultados demonstram
taxas de incidência dentro do esperado pelo programa a
partir do ano de 2010.
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RESUMO
A infecção em cirurgia é uma preocupação constante dos diversos
profissionais de saúde envolvidos no ato cirúrgico. Os segmentos
mais acometidos por infecções são a pele e seus anexos, além do
tecido celular subcutâneo, podendo apresentar caso clínico de fácil
controle até quadros mais complexos com grande potencial de
desenvolver importantes complicações. Devido aos avanços técni-
cos e científicos e às necessidades de redução de custos em saúde,
muitos procedimentos cirúrgicos estão sendo realizados em âmbito
ambulatorial, evidenciando a grande necessidade de discussão
desta frequente complicação. A pesquisa foi realizada através de
revisão sistemática de literatura científica, utilizando livros textos e
artigos retirados de indexadores, como Medline, SciELO e Pub-
med. A discussão foi dividida em nove partes, trazendo os princi-
pais tipos de infecções, bem como os agentes etiológicos envolvidos,
sinais e sintomas clínicos e tratamento, tanto clínico quanto cirúr-
gico. Por fim, deve-se salientar que os tratamentos são individuali-
zados e os agentes etiológicos envolvidos são múltiplos e muitas
vezes de difícil determinação.

PALAVRAS-CHAVE: Infecções cutâneas, tecido subcutâneo e
cirurgia.

ABSTRACT
Infection in surgery is a constant worry among health professionals
involved in surgical procedure. The segments that are most affected by
infections are skin and its appendages, in addition to the subcutaneous
cellular tissue, with possibilities varying from easily handled clinical
cases to more complex conditions with high mortality potential. Be-

cause of technical and scientific advancement and to the needs of cut-
ting back costs in health care, many surgical procedures are being
performed in clinical environment, evidencing the great need for dis-
cussing such frequent complication. The research was carried out by
means of the systematic review of scientific literature, using text books
and articles taken from indexing services, such as Medline, SciELO
and Pubmed. Discussion was divided into nine parts, retrieving the
main types of infections, as well as the etiologic agents involved, clin-
ical signs and symptoms and the treatment, both clinical and surgical.
Lastly, it is important to emphasize that treatments are individualized
and the etiological agents involved are multiple and, many times, of
difficult determination.

KEYWORDS: Cutaneous infections, subcutaneous tissue and
surgery.

1. INTRODUÇÃO
Assim como qualquer ato cirúrgico, as cirurgias am-

bulatoriais são importantes meios facilitadores de infec-
ções em pele, tecido celular subcutâneo e anexos da pele.
Isso ocorre devido à solução de continuidade gerada pela
incisão cirúrgica, uma vez que essa fragiliza a resposta
imune inata do organismo, propiciando a adesão e mul-
tiplicação de novas bactérias1,2.

A resposta imune inata é a primeira linha de defesa
de um organismo saudável. Com tempo de ação entre 0 e
4 horas, ela é formada pelas defesas fixas do corpo, re-
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presentadas pelo epitélio de revestimento, e, logo abaixo
dessa superfície epitelial, pelos fagócitos. O tecido epite-
lial da pele, através da dessecação, descamação e produ-
ção de secreções pelas glândulas sudoríparas, gera um
ambiente inadequado para o crescimento bacteriano e
promove a remoção de microrganismos. Os fagócitos
representam outra peça importante para o sucesso da
resposta imune inata, uma vez que são responsáveis pela
fagocitose dos microrganismos invasores e induzem o
recrutamento de novas células fagocitárias e moléculas
efetoras humorais. Concomitantemente à atividade fago-
citária, inicia-se a resposta imune adaptativa, uma vez
que esta resposta será necessária caso a imunidade inata
não consiga eliminar o foco infeccioso. Portanto os me-
canismos de defesa são extremamente úteis para evitar a
disseminação de microrganismos, e pequenas mudanças
desses mecanismos, como aquelas geradas pela incisão
cirúrgica, podem favorecer o desenvolvimento de uma
infecção2.

Entre as infecções em cirurgia ambulatorial, desta-
cam-se, devido à prevalência e importante potencial de
morbimortalidade as infecções citadas no tabela 11.
Tabela 1. Infecções mais prevalentes em cirurgias de nível ambulatori-
al de acordo com segmento acometido.

Pele e tecido celular
subcutâneo Anexos da pele

Erisipela

Abscesso

Paroníquia

Celulite

Linfadenite aguda

Fleimão

Furúnculo

Hidradenite supurativa

Carbúnculo

2. MATERIAL E MÉTODOS
O presente trabalho foi realizado através de revisão

bibliográfica sobre infecções de pele e seus anexos e de
tecido celular subcutâneo, abordando aspectos etiológi-
cos, clínicos e terapêuticos. Para seleção de fontes cien-
tíficas, foi utilizado o indexador de artigos da literatura
científica Medline, acessado pelo serviço PubMed da
Biblioteca Nacional de Medicina dos Estados Unidos
(www.pubmed.com ou www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed),
a partir das palavras chaves: infecções em cirurgia, in-
fecções cutâneas,  erisipela, fleimão, furúnculo, hidra-
denite supurativa, abscesso, paroníquia, carbúnculo, lin-
fangite aguda e celulite. Também merece destaque o
sistema SciELO (www.scielo.org.br), livros e revistas, de
reconhecido valor, especializadas em infectologia, der-

matologia e cirurgia.

3. DISCUSSÃO
Infecções em pele e tecido celular subcutâneo
Erisipela

Caracteriza-se por uma forma clínica de estreptococcia
cutânea que acomete pacientes de todas as idades. Ge-
ralmente são causadas pelo Streptococcus pyogenes do
grupo A de Lancefield, entretanto existem relatos de
casos causados por estrepcoccos dos grupos C e G e, em
imunocomprometidos, S. pneumoniae e P. aeruginosa
3,4,5.

A infecção ocorre por solução de continuidade da
pele, como aquela formada por ferimento, picada de in-
seto, incisão cirúrgica, infecção fúngica e úlcera. Cir-
cunjacente ao local de entrada da bactéria desenvolve-se
de forma aguda um edema rubro, doloroso e brilhante,
com margens bem delimitadas e elevadas, havendo, em
algumas ocasiões, faixas avermelhadas ao longo do tra-
jeto de vasos linfáticos, devido à linfangite, e linfade-
nomegalia. Bolhas flácidas podem ser formadas entre o
segundo e terceiro dia, com rara extensão para tecidos
mais profundos. Além dos sinais descritos, surgem sin-
tomas sistêmicos, como febre elevada, calafrios, cefaleia,
mal-estar geral, anorexia e astenia, em média 6 a 12 ho-
ras antes da lesão1,5,6.

Tabela 2. Antibioticoterapia na erisipela

Leve a moderada Grave

Penicilina G procaína –
400.000 U IM 2x/dia

Penicilina – 250 a 500mg VO
4x/dia

Amoxicilina – 500mg VO
3x/dia

Cefradoxil – 1g VO de 12/12h

Penicilina G – 1 a 2 mU IV de
4/4h

Ampicilina – 1g EV de 8/8h
Ceftriaxona – 1g EV de 24/24h
Cefazolina – 1 a 2g EV de 8/8h

Antibioticoterapia em casos alérgicos à penicilina

Eritromicina – 250 a 500mg
VO de 6/6h

Clindamicina – 150mg VO de
6/6h

Claritromicina – 500mg VO/EV
de 12/12h

Vancomicina – 1 a 2g/dia EV

Antibioticoterapia em casos específicos

Oxacilina – 2g EV de 4/4h (em
casos leves com suspeita de S.

aureus)

Vancomicina – 1 a 2g/dia EV
(em casos graves de S. aureus

meticilino-resistentes)

O diagnóstico é essencialmente clínico, uma vez que
os exames bacteriológicos têm baixa sensibilidade ou
positividade tardia. Em relação ao tratamento, a antibio-
ticoterapia com penicilina é o de escolha, sendo indicada
a administração nas primeiras 24h em todos os casos.
Além disso, a elevação do membro acometido e repouso
são medidas adjuvantes importantes para uma boa evo-
lução1,4.
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Celulite
Trata-se de uma inflamação difusa e disseminante da

pele de origem infecciosa, seja por invasão direta ou por
infecção preexistente. Os membros inferiores são os
segmentos mais comumente atingidos em idosos. Por
outro lado, em crianças e jovens os locais mais atingidos
são cabeça e pescoço e membros superiores, respectiva-
mente 1,7.

O agente etiológico mais importante é o estreptococo
do grupo A, mas também ganham importância o S. au-
reus e os estreptococos dos grupos B, C e G. O S. pyo-
genes também é um agente comum de celulite, sendo
que no caso desse e de outros agentes anaeróbicos o
quadro clínico geralmente é mais grave, com lesões mais
extensas e produção local de gás. Em crianças, princi-
palmente nos primeiros anos de vida, o Haemophilus
influenzae se destaca por ser o principal responsável por
celulite localizada na face e por celulite periorbitária1,3,8.

Em relação à clínica, forma-se lesão quente, plana,
vermelha, com dor, intumescimento local e edema de
limites mal definidos. A febre e sintomas gerais são
pouco expressivos. Em alguns casos há extensão super-
ficial e acometimento da pele, além desse processo pode
coexistir com a erisipela1,4.

Além da história clínica, a aspiração por agulha fina
da borda em expansão ou biópsia do tecido acometido,
que são positivas em 20-30% dos casos, contribuem para
o diagnóstico. O tratamento é realizado com antibiotico-
terapia, além de analgésicos e antitérmicos em casos
necessários1,6,9.

Tabela 3. Antibioticoterapia na celulite estafilocócica ou estreptocóci-
ca.

Leve a moderada Grave

Nafcilina – 2g IV a cada 4 a
6h

Oxacilina – 2g IV a cada 4 a
6h

Eritromicina – 0,5 a 1,0g IV
de 6/6h

Cefazolina – 1 a 2g EV de 8/8h
Ampicilina/sulbactam – 1,5 a 3,0g

IV de 6/6h
Clindamicina – 500 a 900mg IV de

8/8h

Antibioticoterapia empírica na celulite sem complicações

Dicloxacilina – 250 a 500mg
VO de 6/6h

Clindamicina – 300 a 450mg
VO de 6/6h

Cefazolina – 1 a 2g IV de
8/8h

Cefalexina – 250 a 500mg VO de
6/6h

Nafcilina – 2g IV a cada 4 a 6h
Oxacilina – 2g IV de 4/4h

Abscessos
O abscesso é uma formação purulenta circunscrita,

de tamanho variável, proeminente ou não. O pus acu-
mula em uma cavidade neoformada, escavada nos teci-
dos devido ao processo inflamatório e circundada por
uma cápsula1,3.

O S. aureus é o agente etiológico mais comum, prin-

cipalmente em membros e no tronco, embora também
possa ser causado por estreptococos e anaeróbios, sendo
que esses são mais comuns nas regiões genital, inguinal
e perianal1,3.

Ao exame físico observa-se tumoração proeminente
e circunscrita, consistência fibrosa, com tamanho variá-
vel, que se torna flutuante com o passar do tempo. Essa
lesão geralmente é acompanhada de sinais inflamatórios,
como rubor, calor, dor, além de sintomas gerais, como
febre, mal-estar e calafrios1,4,6.

Antes de sua maturação, o tratamento é realizado
com aplicação de calor úmido local, repouso do seg-
mento e proteção contra outros traumas locais. Antibio-
ticoterapia também pode ser instituída, desde que haja
associação do abscesso com linfangite, linfadenite, febre
ou sinais de bacteremia. Em caso de abscessos bem lo-
calizados e flutuantes, o melhor tratamento é a drenagem
através de incisão cirúrgica1,6,7.

Linfadenite aguda
É um quadro caracterizado pela infecção de linfono-

dos, com causa comumente bacteriana e geralmente ge-
rada por estreptococos hemolíticos ou estafilococos a
partir de uma área de celulite ou outros tipos de infecção
de pele e subcutâneo. A infecção pode progredir rapida-
mente, frequentemente em questão de horas1,10.

Os achados clínicos frequentemente são dor latejante,
principalmente à palpação, mal-estar, anorexia, sudorese,
aumento volumétrico regular dos linfonodos, edema
adjacente, calafrios e febre, que varia entre 37,8 a 40ºC.
Concomitantemente pode desenvolver a linfangite, que é
a inflamação dos vasos linfáticos. A linfangite gera tra-
ços vermelhos na pele, que podem ou não ser bem defi-
nidos, com direção aos nódulos linfáticos regionais, ge-
ralmente não dolorosos e não endurecidos. Se este qua-
dro não for adequadamente tratado, o processo pode
formar abscesso linfonodal1,4,6.

Pode haver leucocitose com desvio à esquerda nos
achados laboratoriais, além de cultura positiva do exsu-
dato da ferida, contribuindo para o diagnóstico. O trata-
mento inclui o uso local de compressas quentes e úmidas,
elevação e imobilização da área infectada, além de tera-
pêutica antibiótica. Em casos mais tardios, em que está
presente abscesso ganglionar com flutuação, está indi-
cada a incisão com drenagem cirúrgica. A terapêutica
antibiótica deve ser instituída quando a infecção local se
torna invasiva, manifestada pela celulite e linfangite. Por
ser o estreptococo o agente comumente relacionado,
recomenda-se o uso de Penicilina G, ou eritromicina em
pacientes alérgicos3,4,8,11.

Fleimão

É a inflamação purulenta e difusa, sem a formação de
membrana piogênica, ao contrário dos abscessos. No
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caso do fleimão, o pus se infiltra no tecido conjuntivo,
atingindo maior extensão. A infecção estreptocócica é a
principal responsável por gerar esse quadro, uma vez
que esse agente possui maior potencial de difusão, mas S.
aureus e bacilos Gram-negativos e anaeróbios também
podem ser responsáveis1,3,10.

Em relação à localização, o fleimão pode ser su-
pra-aponeurótico (acima da aponeurose) ou subapone-
urótico (abaixo da aponeurose)1.

Quanto aos sintomas, pode haver comprometimento
do estado geral, que em geral é mais frequente se com-
parado com casos de abscessos, além de estar mais rela-
cionado à ocorrência de gangrena ou outras complica-
ções1,4,6.

No tratamento do fleimão, a antibioticoterapia sistê-
mica adquire papel importante. O ato cirúrgico também
pode ser necessário, principalmente por permitir drena-
gem das secreções. Isso deve ser realizado através de
incisões cirúrgicas amplas e posterior desbridamento dos
septos aponeuróticos e bainhas musculares1,3,4,11,12.
Tabela 4. Antibióticos para tratamento de fleimão.

Oxacilina – 2g IV de 4/4h Cefalozina – 2g EV de 8/8h

Vancomicina – 1g EV de 12/12h (em casos alérgicos à penicilina)

Paroníquia

Caracterizada por uma infecção ao redor da unha, a pa-
roníquia pode ser classificada em aguda ou crônica. Esse
quadro geralmente é causado por S. aureus, mas em al-
guns casos o estreptococo beta-hemolítico e bactérias
Gram-negativas entéricas podem estar envolvidas. A
inflamação se desenvolve após a infecção por penetração
dos microrganismos em pequenos traumas das dobras
ungueais, principalmente em mulheres, devido aos cui-
dados das unhas1,3,8.

Figura 1: Presença de hipertrofia periungueal em consequência da
infecção crônica (retirado de BEBER et al, 2012).

No caso da paroníquia aguda, inicia-se um edema das

dobras ungueais, proximal e lateralmente, de coloração
vermelho vivo e doloroso. Quanto à paroníquia crônica,
o processo inflamatório ocorre de forma intermitente na
região do eponíquio, gerando hipertrofia, eritema, dor e
distrofia da unha. Logo após, a pele adjacente à unha
adquire aspecto vermelho-pálida, com aumento da sen-
sibilidade e edema. Todo esse processo se deve a expo-
sição a agentes irritantes de contato, separando a cutícula
da lamina ungueal e tornando o espaço entre a dobra
ungueal e lâmina ungueal exposto à infecção. Além dis-
so, em casos de paroníquia crônica há também infecção
secundária por Candida sp, principalmente Candida
albicans1,3,9,13,14.

Quanto ao tratamento, na paroníquia aguda deve-se
drenar o abscesso por meio da inserção da ponta de uma
agulha de calibre 23 ou 21 entre a dobra ungueal proxi-
mal e a lâmina ungueal, levantando a dobra ungueal com
a agulha, sem necessidade de anestesia ou curativo.
Imediatamente após o procedimento, a dor é aliviada.
Caso não tenha sido formado abscesso, o uso de calor
úmido pode acarretar melhora.

Figura 2. Representação da retirada da prega ungueal proximal por
incisão perpendicular (retirado de DI CHIACCHIO; DEBS; TASSA-
RA, 2009).

Figura 3: Representação da retirada da prega ungueal proximal por
incisão obliqua (retirado de DI CHIACCHIO; DEBS; TASSARA,
2009).

Nas lesões persistentes, o tratamento é feito com ad-
ministração de antibiótico com ação antiestafilocócica
por via oral e/ou profunda drenagem cirúrgica. Alguns
autores consideram eficaz a combinação de um antibió-
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tico tópico (mupirocina, neomicina, bacitracina, polimi-
xina B) e um corticoide (creme de dipropionato de be-
tametasona)1,4,6,14.

Para o tratamento da paroníquia crônica, evitar o
contato com os agentes irritantes constitui um importan-
te fator, além do tratamento da infecção e inflamação
subjacentes. Cremes esteroides tópicos, com aplicação
de duas vezes ao dia por três semanas podem ser úteis.
Devido ao fato dos antibióticos orais dificilmente pene-
trarem no local acometido, pode-se fazer o uso de tintura
fúngica (miconazol), suspensão tópica de ciclopirox
(olamina) ou duas gotas de timol 3% em etanol a 70%,
repetidos três vezes ao dia por algumas semanas, o que
evita maior desenvolvimento da inflamação. Além disso,
o tratamento cirúrgico gera bons resultados através da
remoção da prega ungueal proximal, seja por incisão
obliqua ou perpendicular1,4,6,7,14.

Infecções em anexos da pele
Furúnculo

Consiste em uma infecção, envolvendo todo o folí-
culo piloso e o tecido subcutâneo adjacente, formando
um abscesso com área de purulência central. As lesões
podem ocorrer em qualquer parte do corpo, entretanto
são mais comuns em regiões pilosas e úmidas, como
face, pescoço, axilas, coxas e nádegas. Estas lesões po-
dem ser únicas, mas são múltiplas na maioria dos casos,
uma vez que são auto-inoculáveis. Quanto ao agente
etiológico, geralmente este quadro é causado por S. au-
reus, mas outros agentes também podem estar envolvi-
dos, como Streptococcus sp, E. coli, P. aeruginosa e
Proteus1,3,9,10.

Figura 4. Aspecto ectocópico de furúnculo após drenagem espontânea.

Os achados clínicos podem incluir dor e sensibilida-
de proeminente, com presença de abscesso folicular ar-
redondado ou cônico. Essa lesão geralmente aumenta de
tamanho, tornando-se flutuante e, posteriormente, ama-

cia e drena espontaneamente após período compreendido
entre alguns dias e duas semanas1,4,9.

As lesões localizadas na face, devido à possibilidade
de disseminar até os seios cavernosos, podendo gerar
trombose, devem ser tratadas com antibioticoterapia
sistêmica, evitando a drenagem cirúrgica1,3.

Além do uso de antibióticos, a imobilização da regi-
ão, evitando manipular a área inflamada, e a utilização
de calor úmido podem ajudar as lesões a se localizarem.
Após esta maturação, principalmente em lesões grandes
e flutuantes, deve-se realizar incisão e debridamento
para resolução do quadro1,4,7.
Tabela 5. Antibioticoterapia em casos de furún
Cloxacilina – 500mg VO de

6/6h
Ciprofloxacino – 500 mg
2x/dia (em casos de cepas
de estafilococos resistentes)
Cefalexina – 1g/dia por 10

dias

Dicloxacilina – 250mg VO de 6/6h
Clindamicina – 150 a 300 mg VO de

6/6h (casos alérgicos à penicilina)
Eritromicina – 250 a 500mg VO de
6/6h (casos alérgicos à penicilina)

Carbúnculo

O carbúnculo é resultante da coalescência de vários
furúnculos que se desenvolvem em folículos pilosos
circunvizinhos, formando uma massa conglomerada
profunda e com vários pontos de drenagem. Assim como
no furúnculo, o S. aureus é o principal agente etiológi-
co1,9,11.

Clinicamente, observa-se uma área endurecida, do-
lorosa e avermelhada, com o desenvolvimento de múlti-
plas áreas de necrose, de onde drenam pequenas quanti-
dades de pus. A pele adquire superfície irregular, seme-
lhante a favo de mel, com área endurecida, avermelhada
e edemaciada circunjacente. Além deste quadro podem
estar presentes outros sintomas, como calafrios, astenia,
mal-estar e anorexia1,3,4,7.

O tratamento do carbúnculo é realizado por terapêu-
tica cirúrgica e clínica, com o uso de antibiótico, analgé-
sicos, repouso do local acometido e uso de calor úmido
local. O ato cirúrgico é realizado buscando gerar excisão
radical e drenagem ampla da lesão, por meio de incisões
paralelas, incisão estelar, incisão circular ou incisão em
cruz, gerando excisão completa do carbúnculo1,4,15.

Hidradenite supurativa

Também denominada Acne inversa, a hidradenite
supurativa constitui a afecção inflamatória das glândulas
sudoríparas apócrinas de forma progressiva e recorrente,
apresentando como abscessos estéreis nas axilas, geni-
tais, períneo e na região da aréola mamária.  Sua etio-
logia é parcialmente conhecida, mas acredita-se ser re-
sultante, primeiramente, da oclusão do folículo piloso,
seguida por infecção secundária da glândula apócri-
na1,4,16,17.
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Estudos mostraram grande associação entre a hidra-
denite supurativa com tabagismo, índice de massa cor-
poral elevado e história familiar, sendo útil a identifica-
ção destes fatores para o diagnóstico. Os agentes comu-
mente responsáveis pela infecção são o S. aureus, o S.
milleri, bactérias aeróbias Gran-negativas, como E. coli,
e anaeróbios. Este quadro desenvolve-se após o início da
puberdade, quando há o completo desenvolvimento das
glândulas apócrinas, atingindo cerca de três vezes mais
pessoas do gênero feminino quando comparada com o
sexo masculino1,4,17.

Ocorre o aparecimento de nódulo eritematoso, endu-
recido e doloroso, em muitos casos acompanhado de
febre. Posteriormente este nódulo torna-se flutuante e
ocorre a ruptura, com drenagem de secreção purulenta1,6.
Os grandes cistos devem ser submetidos a injeções in-
tralesionais de acetonida de triancinolona (Kenalog®
2,5-10 mg/ml). Entretanto os antibióticos são a base do
tratamento, principalmente nos casos iniciais1,4,7,16.
Tabela 6. Antibióticos em casos de hidradenite supurativa

Antibióticos para evitar ativação

Tetraciclina - 500mg VO 2x/dia
Doxiciclina – 100mg VO 2x/dia

Eritromicina – 500mg VO
2x/dia

Minociclina – 100mg VO
2x/dia

Antibióticos para remissão

Clindamicina (300mg 2x/dia) e Rifampicina (300mg 2x/dia) por
10 semanas

Remissões de até 1 a 4 anos

4. CONCLUSÃO

Algumas infecções da pele e tecidos subcutâneos são
superficiais e curam sem sequelas, muitas vezes até es-
pontaneamente. Outras são de extrema gravidade, com
envolvimento de regiões mais profundas tal como a fás-
cia muscular e o músculo, com extensas áreas de necrose
e evolução rápida para choque séptico e grande potencial
de morbimortalidade.

Estreptococos e Estafilococos constituem os princi-
pais agentes responsáveis por infecções de pele e anexos
devido às cirurgias realizadas em âmbito ambulatorial.
Quanto a prevenção, o cuidado e o seguimento das téc-
nicas de antissepsia e desinfecção, assim como os cui-
dados higiênicos pós-cirúrgicos são fundamentais para
evitá-las.

O diagnóstico e tratamento precoce são indispensá-
veis para evitar acometimento de regiões mais profundas
e evolução de sequelas nos quadros, apresentando a an-
tissepsia e desinfecção como as melhores medidas pre-
ventivas.
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RESUMO
A Hemocromatose Hereditária é uma doença autossômica
recessiva caracterizada por um aumento progressivo nos
estoques corpóreos de ferro, o que ocasiona sua deposição
principalmente nas células parenquimatosas do coração,
hipófise, gônadas, pâncreas e fígado. O presente estudo foi
destinado a verificar a relação entre sobrecarga de ferro e as
mutações com maior prevalência no gene HFE. Foram in-
cluídos pacientes com evidências bioquímicas de sobrecarga
de ferro no organismo. Foram pesquisados os polimorfis-
mos C282Y, H63D e S65C no gene HFE, através da técnica
de Reação em Cadeia da Polimerase (PCR) em DNAs ex-
traídos de leucócitos. Este estudo contou com a participação
de 12 pacientes com sobrecarga de ferro. A análise dos re-
sultados revelou que dez (83,3%) dos 12 pacientes com
sobrecarga de ferro apresentaram pelo menos uma das
mutações analisadas no gene HFE. Entre estes, dois foram
C282Y/WT, oito S65C/WT, um H63D/WT e um
H63D/H63D. Nenhum paciente apresentou o genótipo
C282Y/C282Y ou S65C/ S65C e apenas um apresentou o
genótipo H63D/H63D. Dois (16,7%) não apresentaram
nenhuma das três mutações investigadas e dois apresenta-
ram associação de mutações, sendo um C282Y/S65C e um
C282Y/H63D. Os demais pacientes não apresentaram as
alterações genéticas investigadas. Os resultados obtidos
foram de grande importância para o aconselhamento de
mudanças de hábitos alimentares e na conduta clínica e
terapêutica.

PALAVRAS-CHAVE: Hemocromatose, sobrecarga de
ferro, técnicas de genotipagem, diagnóstico.

ABSTRACT
The Hereditary Hemochromatosis (HH) is an autosomal reces-
sive disorder characterized by a progressive increase in body
stores of iron, which causes deposition mainly in the paren-
chymal cells of the heart, pituitary, gonads, pancreas and liver.
The present study was designed to investigate the relationship

between iron overload and mutations with higher prevalence of
the HFE gene. Were included symptomatic patients with bio-
chemical evidence of iron overload in the body. Were investi-
gated polymorphisms C282Y, S65C and H63D in the HFE
gene, using the technique of Polymerase Chain Reaction (PCR)
on DNA extracted from leucocytes. This study involved the
participation of 12 patients with iron overload. The results
showed that ten (83.3%) of 12 patients with iron overload had at
least one of the analyzed mutations in the HFE gene. Among
these, two were C282Y/WT eight S65C/WT a H63D/WT and
H63D/H63D. No patient had genotype C282Y/C282Y or S65C
/ S65C and only one had genotype H63D/H63D. Two (16.7%)
had none of the three mutations investigated and two were
associated mutations, being a C282Y/S65C and C282Y/H63D.
The remaining patients did not have the genetic alterations
investigated. The results were of great importance to physicians
in counseling and dietary changes in clinical management and
therapy.

KEYWORDS: Hemochromatosis. Iron Overload. Genotyping
Techniques. Diagnosis.

1. INTRODUÇÃO
O ferro, elemento essencial para múltiplos processos

metabólicos, atua como cofator para enzimas importantes
no transporte de oxigênio, na síntese de DNA, na pro-
dução de energia oxidativa, na respiração mitocondrial e
na inativação de radicais livres. A concentração média de
ferro no organismo de um indivíduo adulto é de 4 a 5
g1,2.

Um aumento progressivo nos estoques corpóreos de
ferro ocasiona sua deposição principalmente nas células
parenquimatosas do coração, hipófise, gônadas, pâncreas
e fígado. Quando não tratado surgem complicações, co-
mo insuficiência cardíaca, disfunção hipofisária e gona-
dal, diabetes mellitus, cirrose hepática, carcinoma hepa-
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tocelular entre outras3.
O depósito crônico de ferro geralmente está associado

à hemocromatose hereditária (HH), ao consumo exces-
sivo de ferro através da dieta e a frequentes transfusões
sanguíneas, requeridas para o tratamento de alguns tipos
de anemias4.

A hemocromatose hereditária é uma doença autos-
sômica recessiva comum em caucasóides do Norte da
Europa, acometendo um em cada duzentos a trezentos
indivíduos. A expressão da doença é mais grave em ho-
mens do que em mulheres, em que a ocorrência de sin-
tomas mais brandos é particularmente atribuída aos
efeitos protetores da perda do sangue menstrual e à gra-
videz5.

O gene da hemocromatose hereditária (HFE) está lo-
calizado no braço curto do cromossomo 6 lócus 6p 21.3,
apresenta 7 éxons e está associado ao complexo de his-
tocompatibilidade (HLA-A)6. Três mutações no gene
HFE são frequentemente relatados, C282Y, H63D e
S65C. A mutação C282Y, no éxon 4, caracteriza-se por
apresentar transição de G para A no nucleotídeo 845 do
gene, substituindo uma tirosina por uma cisteína no
aminoácido 282 da proteína, com frequência alélica de
5% a 10% na população caucasiana. A mutação H63D é
originada pela transversão de C para G no nucleotídeo
187, determinando a substituição de ácido aspártico por
histidina no aminoácido 63, frequência alélica de 16% na
população europeia e com expressão fenotípica branda, já
a mutação S65C consiste na troca de serina por cisteína na
posição 65 da proteína HFE e está presente em 0,5 a 3%
dos caucasianos7,8,9,10.

A frequência da mutação C282Y do gene HFE é três
a oito vezes menor em indivíduos brasileiros do que a
observada em caucasoides do norte da Europa e, prova-
velmente, essa diferença deve-se à diversidade étnica da
população brasileira. Já a frequência alélica da mutação
H63D e S65C parecem ser semelhantes entre essas duas
populações11,12.

Segundo Bueno et al. (2006)13, as mutações C282Y e
H63D estão presentes em 2/3 dos pacientes brasileiros
com hemocromatose hereditária, indicando, provavel-
mente, que outras mutações no gene HFE ou que outros
genes possam estar envolvidos na regulação metabólica
do ferro.

De fato outras mutações já foram descritas no gene
HFE (V53M, V59M, H63H, Q127H, Q283P, P168X,
E168Q, E168X e W169X), entretanto faltam dados que
comprovem a relação destas com a HH14,15, 16,17.

A concentração de ferro em um indivíduo saudável é
controlada por várias proteínas participantes de sua ho-
meostasia e o estudo de mutações nestes genes levou a
classificação da HH em tipos 1, 2A, 2B, 3 e 4, quando a
sobrecarga de ferro está associada aos genes HFE, HJV,
HAMP, TFR2 e SLC40A1, respectivamente17,18,19,20,21. A
pesquisa das mutações do gene HFE, sobretudo das mu-

tações C282Y, H63D e S65C, são as mais indicadas para
indivíduos com valores persistentemente elevados de
saturação da transferrina e/ou da ferritina, para indivíduos
com aumento do ferro tecidual e para parentes de pri-
meiro grau de indivíduos com diagnóstico de HH22.

Alguns autores acreditam que as mutações H63D e
S65C, isoladamente, não representam grandes riscos de
sobrecarga de ferro, mesmo na condição de homozigose;
entretanto, quando associadas à mutação C282Y ou a
condições patológicas como talassemia beta ou alfa, e
esferocitose hereditária, podem desempenhar papel im-
portante na predisposição ao acúmulo patológico de ferro
no organismo2.

O crescente número de publicações estrangeiras
demonstrando a importância de investigações genéticas,
associado à observação do pequeno número de publica-
ções brasileiras, motivou o desenvolvimento do presente
trabalho destinado a verificar a relação entre as mutações
C282Y, H63D e S65C do gene HFE em pacientes brasi-
leiros com suspeita de sobrecarga de ferro no organismo.

2. MATERIAL E MÉTODOS
Pacientes

Pacientes com evidências laboratoriais de sobrecarga
de ferro foram encaminhados por médicos hematologis-
tas previamente contatados. Para a coleta do material
biológico os pacientes foram esclarecidos sobre os pro-
pósitos do estudo e após a assinatura do Termo de Con-
sentimento Livre e Esclarecido (TCLE) foi realizada a
coleta de sangue periférico em tubos contendo EDTA
0,1%. O sangue coletado (5 mL) foi mantido a 4ºC por
no máximo 24h entre a coleta e a extração do DNA. Ca-
da amostra foi identificada por um código. Durante toda
a fase experimental de geração dos resultados os dados
pessoais dos pacientes foram mantidos em sigilo.

Foram analisadas amostras de sangue de 12 pacientes
maiores de 18 anos, ambos os sexos, Brasileiros resi-
dentes no município de Ipatinga, Minas Gerais. O diag-
nóstico da sobrecarga de ferro teve como base a concen-
tração de ferritina sérica elevada (> 500 ng/mL) a partir
de exames laboratoriais realizados pelos pacientes, no
máximo um mês antes da análise molecular. Todos os
pacientes relataram ter realizado dosagem de ferritina
pela primeira em toda a vida.

Este estudo foi iniciado após a aprovação do Comitê
de Ética em Pesquisas em Seres Humanos (CEP/Unileste
MG), Protocolo nº 44.258.11 Ofício 13/11, estando o
estudo, portanto, de acordo com a Declaração de Hel-
sinque revisada em 2008.

Diagnóstico das mutações C282Y, H63D e S65C

DNA genômico humano foi extraído de leucócitos de
sangue periférico pelo método “Salting Out” 23. Muta-
ções HFE foram detectadas por análise de restrição en-
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zimática de DNA amplificado pela reação em cadeia da
polimerase. Para detectar a mutação C282Y, foram
utilizados os iniciadores direto6

5'TGGCAAGGGTAAACAGATCC 3' e reverso 5
'CTCAGGCACTCCTCTCAACC 3', gerando um frag-
mento de 343pb. A mistura da reação (20 μL total),
consistiu de 20-30 ng de DNA alvo, tampão (1,5 mM
MgCl2, 50 mM KCl, 10mM Tris-HCl, pH 8,5), 200 µM
de cada dNTP, 0,5 U de Taq-DNA polimerase.

O programa de amplificação consistiu de: desnatura-
ção inicial 96°C por 2 min., seguido de 35 ciclos: 96ºC
por 30 seg.; 56ºC para 1 min, e 72ºC por 1 min. Todos os
experimentos foram acrescidos de um controle negativo,
sem adição de DNA.  Os produtos de amplificação fo-
ram detectados através de eletroforese em gel de acrila-
mida 6% e corados com nitrato de prata

Fragmentos amplificados de 343 pares de base (pb)
foram submetidos à digestão enzimática com Rsa I, o
tipo selvagem resultou em fragmentos de 203 e 140 pb,
enquanto que o tipo mutante fragmentos de 203, 111 e
29 pb.

Para detectar as mutações H63D e S65C, o iniciador
direto6 5'ACATGGTTAAGGCCTGTTGC3' e o reverso
5'GCCACATCTGGCTTGAAATT foram utilizados
produzindo um fragmento de 223pb. As condições da
reação de amplificação foram as mesmas citadas para a
mutação C282Y. Para a detecção de H63D, o fragmento
de 223 pb foi digerido com Dpn II com o tipo selvagem,
resultando em fragmentos de digestão de 118 e 105 pb,
enquanto que a digestão mutante mostrou apenas o fra-
gmento de 223 pb. Para a mutação S65C, a enzima Hinf
I foi utilizada e a digestão do tipo selvagem resultou em
fragmentos de 112, 69 e 42 pb, e do tipo mutante em
fragmentos de 181 e 42 pb.

A visualização dos fragmentos característicos para
cada genótipo foi obtida através da eletroforese do pro-
duto digerido em gel de acrilamida 6%, corado por ni-
trato de prata. Os perfis obtidos foram comparados com
os perfis descritos na literatura para cada polimorfismo
analisado.

As variáveis gênero, idade e genótipos C282Y,
H63D e S65C foram comparadas usando o teste
Qui-quadrado software Epiinfo 3.5.2. As diferenças não
foram significativas apresentando valores de p>0.05.

3. RESULTADOS
Nove (75%) dos pacientes são homens e três (25%)

são mulheres. A média de idade foi de 53,4 anos (varia-
ção: 32-63 anos). Todos os pacientes apresentavam con-
centração de ferritina sérica elevada em relação aos pa-
râmetros considerados normais. Nove (75%) dos paci-
entes se autodeclararam brancos e três (25%), pardos.
Nenhum dos pacientes relatou transfusão de sangue re-
cente.

Os resultados apresentados na Tabela 1 mostram que

dez (83,3%) dos 12 pacientes com sobrecarga de ferro
apresentaram pelo menos uma das mutações analisadas
no gene HFE (colunas destacadas em cinza).  Entre
estes, dois (2) são C282Y/WT, oito (8) S65C/WT, um (1)
H63D/WT e um (1) H63D/H63D. Nenhum paciente es-
tudado foi encontrado com genótipo C282Y/C282Y ou
S65C/ S65C e apenas um (1) apresentou o genótipo
H63D/H63D. Dois (16,7%) não apresentaram nenhuma
das três mutações investigadas no gene HFE e dois pa-
cientes apresentaram associação de mutações, sendo um
(1) C282Y/S65C e um (1) C282Y/H63D.

Tabela 1. Distribuição dos 12 pacientes segundo a idade, gênero, va-
lores séricos de ferritina e genótipos estudados.

Pacientes Idade Gênero Cor da
pele

Ferritina
(mg/mL)

C282Y
(G>A)

H63D
(C>G)

S65C
(A>T)

1
59 M Pardo 916,1 GG CC AT*

2
32 M Branco 560,0 GA* CC AT*

3
55 M Pardo 550,0 GG CC AA

4
55 M Branco 1768,0 GG CC AT*

5
59 M Pardo 632,1 GA* CG* AA

6
55 M Branco 1147,0 GG CC AA

7
63 F Branco 840,7 GG GG** AA

8
51 F Branco

628,0
GG CC AT*

9 62 M Branco 642,0 GG CC
AT*

10 44 M Branco 514,0 GG CC
AT*

11 59 F Branco 714,0 GG CC
AT*

12 47 M Branco 520,0 GG CC
AT*

* Mutação em heterozigose; ** Mutação em homozigose

A frequência alélica para as mutações C282Y, H63D e
S65C está mostrada na Tabela 2.

Tabela 2. Frequência alélica das mutações C282Y, H63D e S65C
C282Y (G>A) H63D (C>G) S65C (A>T)

G A C G A T

0,920
92%

0,080
8%

0,875
87,5%

0,125
12,5% 0,667

66,7%
0,33

33,3%

4. DISCUSSÃO
De acordo com a literatura tem sido definida como

sobrecarga de ferro a presença de pelo menos duas
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constatações de saturação da transferrina iguais ou supe-
riores a 50% em mulheres e 60% em homens; e/ou con-
centrações séricas de ferritina >200 μg/L em mulheres e
>300 μg/L em homens22, 24, 25. Neste estudo a média en-
contrada para ferritina nos pacientes avaliados foi de 786
mg/mL (514,0-1147,0), portanto todos os pacientes
apresentavam sobrecarga de ferro.

A sobrecarga de ferro pode ser classificada em pri-
mária ou secundária. Na primária estão incluídas as al-
terações em genes de proteínas relacionadas à homeos-
tase do ferro no organismo26,27. Sobrecarga de ferro se-
cundária é observada em doenças congênitas ou adqui-
ridas que cursam com anemia hemolítica e/ou eritropoese
ineficaz e requerem múltiplas transfusões de hemácias,
como ocorre em pacientes com talassemia beta maior,
anemia falciforme e síndrome mielodisplásica; em do-
enças hematológicas (anemia sideroblástica, anemia de
Fanconi) e doenças hepáticas (hepatite C, esteatoepatite
não-alcoólica, uso abusivo de bebidas alcoólicas)28.

A presença de mutação no gene HFE indica a exis-
tência de alteração genética relacionada à HH e maior
predisposição ao desenvolvimento do fenótipo da doença,
mas não é suficiente para o diagnóstico de HH, pois a
penetrância do alelo mutante e a expressão fenotípica da
doença são relativamente baixas, tornando difícil prever
quem desenvolverá ou não o quadro clínico da doen-
ça24,29,30.

Sempre que possível deve-se realizar a pesquisa de
mutações em genes envolvidos na homeostase do ferro
sendo as mutações presentes no gene HFE as mais estu-
dadas4.

O diagnóstico de hemocromatose hereditária Tipo 1 é
realizado com base na identificação de mutações no gene
HFE e apesar de já terem sido descritas 37 variantes alé-
licas do gene as mutações C282Y, H63D e S65C são as
mais associadas à elevação persistente dos valores da
saturação da transferrina e/ou da ferritina sérica17.

A maioria dos pacientes com diagnóstico de HH tipo 1
é homozigoto para a mutação C282Y no gene HFE
(C282Y/C82Y). Segundo vários autores, os pacientes
com os demais genótipos (C282Y/H63D, H63D/H63D,
H63D/WT, C282Y/WT, S65C/S65C, S65C/WT) são
considerados portadores de HH desde que seja constatada
a presença de sobrecarga de ferro17,24,30,31,32.

De acordo com esta classificação e com base nos
resultados da Tabela 1, todos os pacientes deste estudo
que apresentaram pelo menos uma mutação nos genes
avaliados (50%), devem ser classificados como portado-
res de HH Tipo 1.  Importante ressaltar que a classifi-
cação citada acima não prevê os casos de associação de
mutações como as encontradas neste estudo C282Y/S65C
e C282Y/H63D, assim como outras possíveis.

Sem dúvida a mutação C282Y é a mais associada às
características clínicas e possui diferentes frequências
em variadas populações; frequência de 100% em paci-

entes australianos com hemocromatose e de 64% em
italianos13,33. No Canadá, Estados Unidos, Inglaterra,
França, Alemanha, Portugal entre outros países de ori-
gem caucasoide, cerca de 90% a 95% dos pacientes com
hemocromatose hereditária apresentam homozigose para
a mutação C282Y; porém esta relação sofre variações
nas populações34.

No Brasil, os estudos de prevalência da hemocroma-
tose são ainda muito escassos, porém é possível encon-
trar um alelo mutante em 4% a 7% da população geral
da região Nordeste do país. Por ser um país geografica-
mente grande e devido à grande mistura étnica de ne-
groides, caucasoides e ameríndios em todas as regiões
do País, nota-se a ocorrência de diferentes frequências
regionais da mutação C282Y 34.

Estudos como o de Agostinho e colaboradores35 com
227 indivíduos doadores de sangue, assintomáticos para
hemocromatose e o de Santos et al. (2009)2 com indiví-
duos assintomáticos do estado de São Paulo mostraram
valores de 1,2% e de 1,4% do alelo 282Y.

Segundo Carella et al. (1999)36 e Beutler37, a presença
do alelo 63D quando da ausência de mutação HFE 282Y
está associada ao menor risco de HH. Porém, quando a
mutação HFE 63D é herdada em heterozigose com a
mutação 282Y (282Y/63D), o indivíduo apresenta risco
elevado de desenvolver HH, sendo muitas vezes compa-
rado ao risco de um indivíduo portador de 282YY. Esta
associação foi identificada em nosso estudo para um
paciente com elevada concentração de ferritina.

Segundo Bueno et al. (2006)13 apenas a mutação
H63D não possui uma forte associação com a sobrecarga
do ferro, embora a heterozigose seja responsável por 6%
dos casos em europeus e 4% americanos. Em casos raros
63DD em homozigose está associada à hemocromatose,
mas quando presente está associada com comorbidades,
por exemplo, alcoolismo, ou síndrome metabólica38.
Nossos resultados mostram um paciente com 63DD em
homozigose.

Em relação ao alelo 63D em dois estudos realizados
com doadores de sangue Brasileiros, foram encontradas
frequências do alelo 63D de 10,8% e 13,6%13,16 e estão de
acordo com os 12,5% encontrados neste estudo.

A mutação S65C foi descrita por Mura et al. (2006)39

ainda não foi totalmente investigada e existe pouca in-
formação sobre sua frequência genética33. No estudo de
Bueno et al. (2006)13 com doadores de sangue em São
Paulo, Brasil, encontraram uma frequência genética da
mutação S65C similar a C282Y.

Enquanto os doze (12) pacientes com sobrecarga de
ferro analisados neste estudo mostraram uma frequência
alélica de 0,125 (12,5%) para o alelo 65C outros estudos
brasileiros mostraram frequências alélicas de 0,010 em
148 indivíduos saudáveis13; 0,0087 em 173 indivíduos
saudáveis40; 0,008 em 633 pacientes com suspeita clínica
de hemocromatose40, e zero em 35 pacientes com sobre-
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carga de ferro26.
Bittencourt et al. (2002)6 analisaram o gene HFE em

15 pacientes com HH e encontraram 53% de homozigotos
C282Y e 7% de indivíduos heterozigotos. Nenhum deles
tinha o C282Y/H63D heterozigoto composto. Nossos
resultados mostraram que não havia indivíduos homozi-
gotos para C282Y e 16,6% de indivíduos eram hetero-
zigotos. Esses dados são diferentes, talvez em função de
ambos terem estudado um pequeno número de pacientes
(15 e 12, respectivamente).

Outro resultado inesperado foi a ausência do genótipo
C282Y/C285C entre os pacientes avaliados. Este genó-
tipo é considerado fortemente associado à sobrecarga de
ferro. Nosso estudo tem o inconveniente de ter envolvido
um pequeno número de indivíduos, mas reforça a neces-
sidade de novos estudos com populações maiores do
Brasil e de diferentes regiões brasileiras.

Os dados aqui apresentados são de grande importân-
cia, pois é inovador em avaliar a mutação S65C em indi-
víduos sob suspeita de HH no Brasil. Portanto, os dados
aqui apresentados nos permitem considerar que esta mu-
tação deve ser recomendada em casos de história famili-
ar e aconselhamento genético envolvendo indivíduos
heterozigotos e homozigotos para a mutação S65C em
casamentos consanguíneos. Este estudo deve contribuir
para se estabelecer um perfil genético para HH na popu-
lação brasileira e, consequentemente, ajudar na seleção
de exames indicados para o rastreamento e diagnóstico
da doença.

A ausência de mutações em alguns pacientes com
sobrecarga de ferro evidenciada neste estudo reforça a
necessidade de pesquisa de mutações em outros genes
diretamente envolvidos com o metabolismo do ferro.
Alguns estudos realizados no Brasil relatam que alguns
pacientes com sobrecarga de ferro primária não são por-
tadores da HH tipo 1 (associada ao gene HFE). Portanto, é
de suma importância a identificação das características
genéticas dessa população, uma vez que outras mutações
nos genes HJV, HAMP, TFR2 e SLC40A1 podem estar
associadas à fisiopatologia da doença, podendo haver
interações entre os genes alterados, de forma que possa
auxiliar no entendimento da fisiopatologia da HH em
pacientes brasileiros.

Vale ressaltar que a ferritina sérica pode estar elevada
sem nenhuma relação com o aumento do depósito de
ferro, e, nesse caso, a saturação de transferrina costuma
estar normal; isso pode ser observado quando há doença
inflamatória ou infecciosa, necrose hepatocelular, hepa-
tites virais, alcoolismo, esteatoepatite não alcoólica, sín-
drome metabólica e neoplasia38,39.

É importante lembrar que a síndrome metabólica é
uma das mais frequentes causas atuais de hiperferritine-
mia e caracteriza-se por obesidade, hipertensão arterial,
diabetes não insulino-dependente, hiperlipidemia e hi-
peruricemia; portanto, é fundamental investigar e excluir

outras causas de hiperferritinemia não relacionadas à HH,
sobretudo doença hepática e alcoolismo, que são muito
mais frequentes que a própria HH40.

5. CONCLUSÃO

Os resultados apresentados sobre a importância do
diagnóstico molecular são úteis para apontar qual(ais)
mutações são as mais indicadas para rastreamento na
população brasileira com sobrecarga de ferro, entretanto
não nos permitem utilizar como ferramenta preditora de
sobrecarga de ferro, uma vez que pacientes com muta-
ções no gene na maioria das vezes não desenvolvem a
doença assim como pacientes com sobrecarga de ferro
não necessariamente carregam mutações no gene HFE.

Sem dúvida o screening genético das mutações
C282Y, H63D e S65C auxiliam no conhecimento do
risco genético de desenvolvimento da HH tipo 1, bem
como o são úteis no diagnóstico precoce de indivíduos
em estágio inicial. E deve ser indicado para os parentes
de primeiro grau (pais, filhos, irmãos) dos indivíduos
afetados, principalmente, entre 18 e 30 anos, período em
que os testes bioquímicos são informativos, mas que os
prejuízos teciduais ainda são irrelevantes.

Uma vez identificado o paciente com suspeita clínica
da doença, é necessário investigar os principais parâme-
tros do metabolismo do ferro, e confirmar com testes
mais específicos. Assim, devem ser avaliadas as concen-
trações séricas de ferritina, transferrina, saturação da
transferrina ou capacidade total de ligação de ferro.
Além disso, devem ser investigadas as mutações relaci-
onadas à homeostase do ferro por meio de testes genéti-
cos 41,42.

O diagnóstico precoce é importante uma vez que a
hemocromatose hereditária é comum, severa e tratável.
Mas fica a dúvida se o teste genético em indivíduos com
valores de ferritina >200 μg/L é uma estratégia prudente
e aconselhável. Como concluiu Aguiar et al. (2009)43, a
expressão fenotípica da sobrecarga do ferro e as reper-
cussões desta no organismo devem prevalecer à expres-
são genotípica.

O mais importante é encaminhar o paciente para tra-
tamento ficando o rastreio genético como complemento
no entendimento de possível causa da sobrecarga de fer-
ro. Estudos com maior número de pacientes poderão
propiciar conclusões mais definitivas sobre estas muta-
ções não tão infrequentes.
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RESUMO
O propósito deste trabalho foi realizar uma revisão de litera-
tura que pudesse analisar diferentes aplicações em endodontia
da tomografia computadorizada de feixe cônico (Cone-Beam
Computed Tomography – CBCT), visto que é uma inovação
tecnológica. Vários artigos sugerem que as radiografias peri-
apicais limitam as informações, pois apresentam somente ima-
gens bidimensionais das áreas avaliadas, enquanto que a to-
mografia Cone-Beam fornece imagens em três dimensões con-
sideradas adicionais para um plano de tratamento satisfatório
com melhor prognóstico. Diante dos trabalhos apresentados e
discutidos, conclui-se que existem vantagens na utilização da
tomografia computadorizada Cone-Beam pela possibilidade de
uma análise tridimensional que pode acarretar em um melhor
diagnóstico e consequentemente no planejamento e no prog-
nóstico em endodontia.

PALAVRAS-CHAVE: Tomografia computadorizada de feixe
cônico (Cone-Beam), endodontia, imagens tridimensionais.

ABSTRACT
The purpose of this study was to do a literature review that could
analyze various applications in endodontic of cone-beam comput-
ed tomography – CBCT, since it is a new technology. Several arti-
cles confirm that the periapical radiographs provide only
two-dimensional information of the assessed areas, while the
cone-beam tomography provides three-dimensional images, which
will enable to take additional information for a satisfactory plan of
treatment with a better prognosis. It is concluded that there are
advantages in the use of Cone-Beam Computed Tomography for
the possibility of a three-dimensional analysis that may lead to
better diagnosis and consequently in planning and prognosis in
endodontics.

KEYWORDS: Cone-Beam Computed Tomography (CBCT),
endodontic, three-dimensional images.

1. INTRODUÇÃO
Os exames auxiliares de diagnóstico, quando bem

conduzidos e acrescidos às outras informações, permi-
tem esclarecer dúvidas e facilitar o estabelecimento do
diagnóstico clínico provável, para um adequado plano de
tratamento e resultados mais previsíveis.

O exame por imagens é parte essencial no diagnósti-
co e plano de tratamento em endodontia, sendo as radio-
grafias periapicais as mais utilizadas. Apesar de seu am-
plo uso, as radiografias convencionais produzem ima-
gens com informações limitadas, pois projetam em um
só plano todas as estruturas atravessadas pelos raios x,
além de apresentarem deficiência em contrastes, o que
pode influenciar na interpretação radiográfica1,2.

Diante dessas dificuldades, novas técnicas de
reconstrução de imagens foram introduzidas para
proporcionarem informação tridimensional, o que
despertou grande interesse dos odontólogos. Assim,
inicia-se um período de inovação na endodontia, sendo o
advento da tomografia computadorizada (TC) uma das
grandes inovações, pois utiliza menor radiação x para
obter imagens tridimensionais em diferentes planos,
aprimorando o diagnóstico e plano de tratamento3,4. Por
isso, o objetivo do presente estudo é o de realizar uma
revisão de literatura que pudesse analisar diferentes
aplicações em endodontia da tomografia computadori-
zada de feixe cônico (Cone-Beam Computed Tomogra-
phy – CBCT), visto que é uma inovação tecnológica.

2. MATERIAL E MÉTODOS
O presente trabalho foi realizado através de revisão

bibliográfica sobre o tema proposto. Para seleção de
fontes científicas, foi utilizado o indexador de artigos da
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literatura científica Medline, acessado pelo serviço Pu-
bMed da Biblioteca Nacional de Medicina dos Estados, a
partir das palavras chaves: Cone-Beam Computed To-
mography (CBCT), endodontic, three-dimensional ima-
ges.

3. DESENVOLVIMENTO
Uma técnica de TC é a tomografia computadorizada

volumétrica por feixe cônico, ou cone-beam computed
tomography (CBCT), que possui um método de captação
de imagens eficaz e seguro, uma vez que possibilita a
obtenção de informações do esqueleto maxilofacial sem
distorções tridimensionais, bem como dos dentes e seus
tecidos circundantes. Este tipo de imagem pode ser uti-
lizada no diagnóstico de lesões periapicais, fraturas e
reabsorções radiculares, avaliação da anatomia do canal
radicular, análise da espessura do osso cortical e espon-
joso, bem como da inclinação das raízes em relação à
maxila circundante. Além disso, permite a visualização
de estruturas anatômicas como seio maxilar e nervo al-
veolar inferior. Tudo isso com uma dose menor de radi-
ação quando comparada com a tomografia computado-
rizada convencional5.

Parks (2000)6 definiu a Tomografia Computa- dori-
zada como um método complementar de diagnóstico por
imagem, que representa uma imagem de secção ou fatia
do corpo humano, nos três planos do espaço e sem so-
breposição de imagens.

Rigolone et al. (2003)7 utilizaram a tecnologia CBCT
para medir a distância média entre a raiz palatina dos
molares superiores e o córtex vestibular externo da ma-
xila, para planejamento e realização de cirurgia paren-
dodôntica, concluindo que a CBCT pode ser de grande
importância na decisão de realizar cirurgia parendodôn-
tica na raiz palatina dos molares superiores, com uma
abordagem vestibular versus palatina.

Nakata et al. (2006)8, ao utilizarem a CBCT, detec-
taram a presença e o tamanho de uma lesão periapical
muito próxima ao seio maxilar, com leve reabsorção
óssea somente na raiz disto-vestibular do 1º molar
superior direito, após a verdadeira causa da
sintomatologia clínica não ter sido confirmada pelo uso
das radiografias periapical e panorâmica.

Simon et al. (2006)9 após a análise de 17 lesões pe-
riapicais, relataram que a CBCT forneceu informações
mais precisas de diagnóstico que a biopsia e a histologia
na avaliação de grandes lesões periapicais, sem necessi-
tar de cirurgia invasiva. A CBCT, através da diferença de
densidade do conteúdo de uma cavidade, ainda auxiliou
no diagnóstico diferencial entre uma lesão cística e uma
lesão granulomatosa, permitindo que o clínico optasse
ou não pela cirurgia, sem ter que esperar o período de
proservação.

Para Scarfe et al. (2006)10, as tomografias podem ser
classificadas em dois tipos: tomografia convencional e

tomografia computadorizada. E, assim como Garib et al.
(2007)3, afirmam que a tomografia computadorizada
(TC) pode ser dividida em tradicional e de feixe cônico
(cone-beam - CBCT), sendo que a primeira utiliza um
feixe de raio x em forma de leque ou séries de cortes
individuais, para finalmente obter um estudo tomográfi-
co, e a CBCT utiliza um feixe de raio x em forma de
cone, sendo processado pelo computador que gera ima-
gens precisas, com redução significativa de artefatos
metálicos.

De acordo com Cotton et al. (2007)1, assim que a
tecnologia começa a ser mais prevalente, surgem apli-
cações endodônticas específicas para o uso da CBCT,
dentre elas, o diagnóstico de patologias endodônticas, a
identificação da morfologia do canal, o acesso às patolo-
gias de origem não-endodôntica, avaliação de fraturas e
traumas radiculares, análise de reabsorções radiculares e
planejamento pré-cirúrgico.

Hartmann et al. (2007)11 afirmaram que a tomografia
computadorizada mostrou ser um método preciso e efi-
ciente para avaliação do transporte do canal radicular
durante a instrumentação. Utilizando a tomografia com-
putadorizada, compararam a ocorrência de transporte do
terço apical do canal mésio-vestibular de molares após o
preparo biomecânico destes com a técnica manual, sis-
tema oscilatório e sistema rotatório Pro Taper, conclu-
indo que a técnica manual produziu, significativamente,
menos transportes do que as técnicas oscilatória e rotató-
ria, embora todas produzam transporte do canal radicu-
lar.

De acordo com Nair & Nair (2007)4 a qualidade da
imagem é provavelmente o mais significativo na en-
dodontia, na medida em que facilita a interpretação pre-
cisa da morfologia da raiz e do canal, a determinação do
comprimento deste, e uma avaliação pós operatória, e a
longo prazo, do tratamento endodôntico. Os autores co-
locam que a CBCT é utilizada para avaliar canais prepa-
rados com limas de níquel-titânio e com limas manuais
de aço inoxidável, e mostram que o sistema utilizado
provê um método reproduzível e não invasivo de avaliar
certos aspectos da instrumentação endodôntica, assim
como a transportação de canal, a remoção de dentina e a
preparação final do canal. CBCT também provê infor-
mações adicionais tridimensionais não disponíveis em
uma radiografia convencional, para a detecção de lesões
endodônticas e sua importante relação com as estruturas
anatômicas vizinhas.

Pinsky et al. (2007)12 detalharam que o uso da CBCT,
devido suas imagens tridimensionais, permite acesso e
orientação cirúrgica precisos e confiáveis, sem riscos de
danificar estruturas vitais durante uma apicectomia. O
que também pode ser observado por Tsurumachi et al.
(2007)13, que relataram a importância e os benefícios da
CBCT no diagnóstico, planejamento e tratamento de
uma perfuração de raiz e fratura do instrumento en-
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dodôntico para o seio maxilar, permitindo a correta in-
dicação da cirurgia parendodôntica e hemi-secção do
dente.

Shemesh et al. (2007)14 demonstraram que imagens
obtidas com a tecnologia CBCT, comparadas com cortes
histológicos de dentes preparados “in vitro”, foi um mé-
todo confiável e preciso para analisar a morfologia e
anatomia interna do canal, espessura da dentina, e dis-
tância entre a parede interna do canal com o ligamento
periodontal.

Estrela et al. (2008a)15 e Jorge et al. (2008)16 de-
monstraram que a CBCT é um método capaz de detectar
o desenvolvimento de lesões periapicais em estágios
iniciais, mesmo quando tais lesões ainda não são visíveis
com técnicas radiográficas convencionais. Estrela et al.
(2008b)17 verificaram que a prevalência de periodontite
apical em dentes tratados endodonticamente foi de
17,6%, 35,3% e 63,3%, comparando a radiografia
panorâmica, periapical e CBCT, respectivamente. Jorge
et al. (2008)16 mostraram queas radiografias periapicais
não detectaram lesões em 7 dias após a infecção do canal
radicular, e detectaram 47% e 78% das amostras com
lesões em 15 e 30 dias, respectivamente. Já a avaliação
com CBCT revelou 33% das amostras com lesões em 7
dias, 83% em 15 dias e 100% em 30 dias.

Estrela et al. (2008b)17 também verificaram que a
periodontite apical foi diagnosticada em 39,5% dos
casos com o uso de radiografias periapicais e 60,9% com
o uso da CBCT, quando da avaliação de 1014 imagens.
Os autores concluem que a CBCT pode minimizar a
interferência do observador e aumentar a confiabilidade
de estudos epidemiológicos, especialmente àqueles
referentes a prevalência e severidade da periodontite
apical.

Low et al. (2008)18 destacaram as vantagens da
CBCT sobre a radiografia periapical no planejamento e
diagnóstico pré-operatório em 156 raízes de dentes
superiores posteriores, encaminhadas para cirurgia pa-
rendodôntica. Mostraram que em um total de 109 raízes
com lesões detectadas com a CBCT, apenas 72
indicavam lesões pelo uso de radiografias periapicais.
Além disso, a CBCT possibilitou uma avaliação da
verdadeira extensão da lesão e sua relação espacial com
importantes pontos anatômicos.

Matherne et al. (2008)19 avaliaram“in vitro”a eficácia
da utilização da CBCT como ferramenta de diagnóstico
na identificação do número de canais radiculares.
Através de uma análise estatística comparando com
imagens radiográficas periapicais e digitais, o sistema
CBCT se mostrou eficaz para para avaliar e determinar o
número de canais radiculares.

Reddy et al. (2008)20 relataram o tratamento en-
dodôntico de um dens invaginatus, onde as variações
anatômicas dos canais radiculares são um grande desafio
para o sucesso endodôntico. Apesar das radiografias

convencionais desempenharem um papel importante na
avaliação do canal primário, a complexa morfologia do
canal nestes casos, e o acesso ao canal invaginado, são
facilitados pela CBCT, que fornece visão tridimensional,
nítida e focada, possibilitando que os scans identifiquem
o invaginatus em seu tipo e extensão.

Estrela et al. (2009)21 detectaram reabsorção
radicular inflamatória (RRI) em 68,8% das superfícies
radicularesanalisadas com radiografias convencionais, e
em 100% das amostras nos scans de CBCT. A extensão
de RRI foi maior do que 1-4mm em 95,8% das imagens
de CBCT e em 52,1% das imagens convencionais.
Assim, o uso de CBCT mostrou ser melhor na detecção
de reabsorção radicular inflamatória e na determinação
de sua extensão.

Moura et al. (2009)22 ao avaliarem 503 canais
obturados, observaram que, quando a obturação dos
canais se encontrava entre 1-2 mm aquém do ápice,as
radiografias periapicaisidentificava 88%, 89,3% e 95%
dos casos em dentes anteriores, pré-molares e molares,
respectivamente. Nesse mesmo comprimento de
obturação, a periodontite apical foi detectada, aindacom
radiografias periapicais, em 28%, 19,4% e 51,3% dos
casos em dentes anteriores, pré molares e molares,
respectivamente. Quando o comprimento das obturações
estava 0-2 mm além do ápice, a periodontite apical foi
detectada com radiografias periapicais  em 5%, 3,9%
e3,3% dos casos em dentes anteriores, pré molares e
molares,respectivamente. Os mesmos casos foram
avaliados usando CBCT para efeitos de comparação.
Quando o comprimento da obturação dos canais
radiculares estava a 1-2mm áquem do ápice,a CBCT
identificava 70%, 73,7% e 79% dos casos em dentes
anteriores, pré molares e molares, e periodontite apical
em 34%, 20,3% e 58,6% dos casos, respectivamente.
Quando o comprimento de obturação se estendeu 0-2
mm além do ápice, a periodontite apical foi detectada em
15%, 8,7% e 14% dos casos de dentes anteriores,
pré-molares e molares, respectivamente. Assim,
concluíram que o comprimento real do dente não pode
ser definido corretamente apenas por radiografias
periapicais, uma vez que não se tem a certeza de onde se
localiza o forame apical. Também observaram que a
periodontite apical foi detectada em mais casos com
CBCT, do que com radiografias periapicais.

Patel et al. (2009)23 prepararam artificialmente
defeitos ósseos na região periapical da raiz distal
demolares inferiores, e comprovaram a precisão e
eficácia da CBCT na detecção destes defeitos, quando
comparada com a radiografia digital.

Patel et al. (2009a)24, assim como Scarfe et al.
(2009)25, relatam que a CBCT é um método de diagnós-
tico onde a imagem é processada tridimensionalmente e
com alta precisão, sendo de grande utilidade no diagnós-
tico e planejamento pré e pós-tratamento endodôntico,
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podendo prever o potencial de complicações. Esta tec-
nologia oferece informações sobre a localização e nú-
mero de canais, tamanho da câmara pulpar, grau de cal-
cificação da raiz e sua curvatura, fratura radicular, reab-
sorção radicular e lesões periapicais.

Patel et al. (2009b)26 relatam que a doença periodon-
tal pode ser detectada precocemente utilizando CBCT
quando comparadas com imagens radiográficas periapi-
cais, assim como o verdadeiro tamanho, extensão, natu-
reza e posição da lesão periapical, além de reabsorções e
fraturas radiculares, anatomia do canal radicular e a den-
sidade óssea do osso alveolar ao redor do dente.

Paula-Silva et al. (2009)27 compararam o resultado
do tratamento endodôntico de 72 raízes de dentes de
cães, através de radiografia periapical e de CBCT. O
número de resultados desfavoráveis detectados por
CBCT foi três vezes maior que os detectados por radio-
grafias periapicais. As radiografias periapicais não foram
confiáveis tanto para diagnosticar a ausência de lesão
quanto para diagnosticar a redução do tamanho da lesão
em 24 raízes. Ainda, nenhuma lesão periapical foi de-
tectada com radiografias periapicais 14 dias após a in-
fecção do canal radicular, e 47% pode ser detectada 21
dias após, enquanto que a avaliação da CBCT detectou
lesão periapical em 33% em 14 dias e 83% em 21 dias.

Paula-Silva et al. (2009a)28 avaliaram a precisão de
radiografias periapicais e CBCT com resultados histo-
patológicos no diagnóstico de periodontite apical em 83
raízes. A precisão dos exames em radiografias periapi-
cais foi de 71% das raízes, e em imagens de CBCT, 84%.
Já o exame histopatológico detectou periodontite apical
em 93%. Assim, concluíram que o exame de CBCT foi
mais preciso na detecção de periodontite apical quando
comparado com radiografias periapicais.

Estevez et al. (2010)29 utilizaram a CBCT como fer-
ramenta para diagnóstico de reabsorção cervical invasiva
(IRC) e identificação da extensão da lesão, bem com sua
interrelação com estruturas adjacentes, favorecendo a
classificação da lesão e contribuindo diretamente para
um correto diagnóstico e plano de tratamento.

Hassan et al.(2010)30 comprovaram a precisão da
CBCT na detecção de fraturas verticais artificiais em 80
raízes, sendo o alto contraste e a natureza 3D da imagem
tomográficaos grandesbenefícios de seu uso. Já Melo et
al. (2010)31, demonstraram a superioridade do sistema
CBCT em detectar fraturas radiculares longitudinais em
dentes preparados e fraturados artificialmente, mesmo
sob a interferência de pinos protéticos e do cone de guta
percha. Além disso, a influência da resolução voxel de
0,3 mm e de 0,2 mm foi avaliada, sendo que os
resultados com CBCT indicaram que os valores de
especificidade foram semelhantes e não dependeram da
resolução voxel utilizada.

Michetti et al. (2010)32 reconstruíram em 3D o vo-
lume e o contorno de 14 canais radiculares através de

imagens produzidas pela CBCT, no intuito de compa-
rá-las com secções histológicas, e avaliar a confiabilida-
de destas reconstruções. A CBCT se mostrou um método
de obtenção de imagens muito confiável, oferecendo ao
profissional a possibilidade de explorar a complexidade
dos canais radiculares de forma tridimensional e não
invasiva, mostrando ser uma técnica promissora para
complementar o exame radiológico.

Orhan et al. (2010)33 utilizaram a CBCT para
detectar possível reabsorção cervical interna ou fratura
horizontal em um incisivo central superior direito, que
havia sofrido trauma dentáriohá 28 anos. Apesar da
aparência na radiografia convencional, nenhuma
evidência de reabsorção cervical interna foi detectada.
Assim, a CBCT permitiu observar claramente os
fragmentos deslocados da fratura radicular, tanto no
incisivo direito como no esquerdo, espontaneamente
curado, sem reabsorção cervical e patologia periapical.

Patel et al. (2010)34 afirmam que a CBCT é um mé-
todo de obtenção de imagens em 3D que favorece o for-
necimento de informações para diagnóstico, permitindo
um planejamento mais preciso de tratamentos endodôn-
ticos complexos, superando as limitações das radiogra-
fias convencionais. Algumas indicações desta tecnologia
são detecção de periodontite apical, avaliação
pré-cirúrgica, avaliação de trauma dental e avaliação
anatômica do canal radicular, isto quando as radiografias
convencionais não fornecerem informações suficientes
para o correto diagnóstico.

Sanfelice et al. (2010)35 relataram a importância do
preparo cervical e suas consequências, principalmente
em canais curvos. Utilizaram a CBCT para avaliar a es-
pessura da dentina e a quantidade de sua remoção pro-
duzida por quatro instrumentos (Pro Taper, Ga-
tes-Glidden, K3 e LA Axxess) durante o preparo do terço
cervical de 32 molares inferiores. Observaram que a
CBCT foi utilizada com sucesso para as medições antes
e após a instrumentação de canais, e para os cálculos de
volume de dentina removida durante o preparo do terço
cervical dos canais radiculares.

Costa et al. (2011)36 avaliaram a precisão da CBCT
em detectar fraturas radiculares horizontais e a influên-
cia de pinos metálicos no exame tomográfico, afirmando
que este apresenta alta precisão na detecção de fratura
radicular horizontal sem pino metálico. No entanto, a
presença de pino metálico reduz significativamente a
especificidade e sensibilidade deste exame.

Cymerman et al. (2011)37 demonstraram a eficácia da
CBCT no diagnóstico da sinusite maxilar de origem
odontogênica, durante a avaliação de 3 casos clínicos
onde os pacientes apresentavam sinusite maxilar grave,
colaborando para o plano de tratamento e realização da
terapêutica adequada.

Durack et al. (2011)38 relataram o caso clínico de um
dente invaginado associado à periodontite apical crônica.
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O exame radiográfico não possibilitou informações sufi-
cientes sobre a natureza da invaginação e sua relação
com o canal radicular. Porém, com a CBCT, observou-se
que a invaginação e o canal radicular eram completa-
mente separados, sem espaço comunicante, e com a pa-
rede da invaginação agindo como uma obstrução para o
efetivo desbridamento químico e mecânico do canal ra-
dicular infectado.

Edlund et al. (2011)39 afirmaram que a CBCT, além
de ser uma terapia não invasiva, é um  método de
diagnóstico de grande importância e precisão para
avaliar, detectar e confirmar fraturas radiculares verticais,
uma vez que as radiografias convencionais podem
suscitar muitas dúvidas.

Janner et al. (2011)40 certificaram a precisão e confi-
abilidade da CBCT na medição do comprimento de tra-
balho de 9 canais radiculares, determinando a viabilida-
de da técnica e demonstrando forte correlação quando
comparada com o localizador apical eletrônico.

Liang et al. (2011)41 utilizaram radiografias periapi-
cais e CBCT para avaliação do tratamento endodôntico
em 143 raízes, 2 anos após o tratamento. Os autores ava-
liaram a presença de lesões periapicais e a extensão api-
cal da obturação endodôntica. Como resultado, encon-
traram 25,9% de raízes com lesões periapicais utilizando
CBCT e 12,59% utilizando radiografias periapicais. Em
relação ao limite apical, num total de 26 obturações que
tiveram o limite ultrapassado e que foram identificadas
com o uso da CBCT, as radiografias periapicais acusa-
ram 18 além do limite e 8 no limite apical. Em um total
de 25 obturações aquém do limite apical utilizando
CBCT, as radiografias periapicais indicaram 5 aquém do
limite e 20 no limite apical. Em um total de 92 obtura-
ções no limite apical observados com o uso da CBCT, as
radiografias periapicais indicaram 10 além do limite e 1
aquém. Os autores concluíram que os resultados obtidos
com radiografias periapicais e CBCT podem não ser os
mesmos, sendo que as radiografias periapicais influen-
ciam negativamente nos resultados.

Maillet et al. (2011)42 analisaram 98 casos de sinusite
maxilar odontogênica utilizando CBCT, e descreveram
suas características radiográficas, estabelecendo critérios
de diagnóstico. Detalharam que o primeiro molar supe-
rior e sua raiz palatina são mais frequentes associados às
alterações no seio maxilar sendo a CBCT um importante
método para identificação de alterações no seio maxilar.

Shemesh et al. (2011)43 compararam, “in vitro”, o
uso de radiografias periapicais digitais e da tomografia
CBCT na detecção de perfurações radiculares em
molares inferiores tratados endodonticamente, onde estas
perfurações foram preparadas artificialmente com o uso
de limas rotatórias e brocas Gates-Glidden. Em 30
dentes preparados,63% foram observados através das
radiografias periapicais,e 87% com através daCBCT.

Yang et al. (2011)44 comprovaram a eficácia da tec-

nologia CBCT ao avaliarem a superfície, volume, retifi-
cação e transporte do preparo, e espessura de canais ins-
trumentados por 2 sistemas rotatórios, Protaper e
MTWO, reconhecendo que ambos os sistemas produzi-
ram adequado preparo biomecânico.

Kaya et al. (2012)45 mediram a densidade óssea antes
e após tratamento endodôntico em dentes com lesões
periapicais, durante 2 anos após tratamento. Puderam
afirmar que a CBCT é um método eficaz para avaliar a
densidade óssea em tratamento endodôntico, além de ser
ferramenta útil para obter informações de diagnóstico.

Kim (2012)46 afirma que a tecnologia CBCT é muito
útil em endodontia, onde, pelo Sistema Nacional de
Saúde Sul Coreano, foi realizado um levantamento de
dados investigando a incidência da tecnologia CBCT
associada a procedimentos endodônticos, detalhando sua
eficácia nas informações do comprimento do canal e
procedimentos de apicectomia, além de fornecer
informações sobre periodontite apical.

Suebnukarn et al. (2012)47 com o uso de um modelo
3D gerado a partir de imagens de CBCT, realizaram uma
simulação virtual de cirurgias endodônticas assistida,
melhorando o desempenho profissional principalmente
pela visualização da área e das estruturas anatômicas
adjacentes, e colaborando, principalmente, para a for-
mação e segurança profissional.

Plotino et al. (2013)48 avaliaram, através imagens de
CBCT de 201 pacientes, a anatomia dos canais radicula-
res e o número de raízes dos primeiros e segundos mo-
lares, superiores e inferiores quando presentes, e a sime-
tria entre estes molares dos lados direito e esquerdo do
mesmo paciente. Os resultados mostraram uma porcen-
tagem de simetria que variou de 70% a 81%. Assim, os
autores chamam a atenção para essas variações, que de-
vem ser levadas em consideração quando da necessidade
do tratamento endodôntico dos mesmos molares de am-
bos os lados, pois suas anatomias podem variar em até
30% dos casos.

Esposito et al. (2013)49, em um estudo “in vitro” com
lesões artificiais realizadas no periápice de dentes bovi-
nos, testaram a precisão e a confiabilidade da CBCT na
avaliação do volume ósseo de lesões endodônticas. A
CBCT provou ser uma ferramenta eficaz na endodontia
durante a gestão de casos difíceis, em que o exame radi-
ográfico convencional não oferece um diagnóstico con-
fiável. Segundo os autores, devido à crescente utilização
da CBCT na endodontia, criou-se um novo programa, o
CBCT PAI, que se baseia na medição linear de lesões
periapicais em 3 dimensões, sendo que a principal des-
vantagem é que estas medidas lineares fornecem valores
para o diâmetro da lesão em cada plano, mas esses diâ-
metros não proporcionam os valores eficazes dos volu-
mes das lesões e, portanto, os seus tamanhos reais. Os
resultados do estudo não mostraram diferença estatisti-
camente significativa entre as medidas obtidas através de
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softwares da CBCT e as medidas físicas das lesões. As-
sim, a CBCT pode representar uma ferramenta eficaz
para endodontistas avaliarem a periodontite apical com
precisão.

Brady et al. (2013)50 compararam a precisão da ra-
diografia periapical com imagens de dois scanners de
CBCT, i-CAT e Accuitomo 3D, na detecção de fraturas
verticais, completas e incompletas, induzidas artificial-
mente em molares e pré-molares inferiores. Também
analisaram se a largura dessas fraturas comprometeu o
diagnóstico através dessas imagens. O estudo revelou
que os scanners de CBCT foram significativamente mais
precisos do que a radiografia periapical: enquanto a sen-
sibilidade radiográfica para a detecção de fraturas in-
completas foi de 3%, e completas de 65%, a sensibilida-
de dos scanners de CBCT foi de aproximadamente 27%
e 98%, para incompletas e completas, respectivamente.
Fraturas menores foram significativamente mais identi-
ficadas com Accuitomo 3D do que a i-CAT. Para os au-
tores, a pobre detecção de fraturas incompletas foi, pro-
vavelmente, devido à resolução limitada dos scanners de
CBCT.

Silva et al. (2014)51 utilizaram a tecnologia da CBCT
para caracterizar a morfologia dos canais radiculares de
620 molares superiores, saudáveis, totalmente desenvol-
vidos, e não tratados endodonticamente. Nos primeiros
molares, a presença de 3 raízes separadas, mésio e dis-
to-vestibular, e palatina, com um canal cada raiz, foi a
morfologia mais encontrada, representando 52,87% des-
tes dentes. A segunda morfologia mais comum foi com 3
raízes separadas e um canal cada raiz, com exceção da
mésio-vestibular, que apresentava 2 canais (42,63%).
Nos segundo molares, a grande maioria também apre-
sentou 3 raízes, com um canal cada raiz, representando
45,09%. Já a variante com 2 canais na raiz mé-
sio-vestibular representou 34,32% dos casos. No entanto,
observaram que os segundos molares superiores apre-
sentaram um sistema de canais radiculares mais com-
plexo, com outras 5 variantes, quando comparados com
os primeiros molares. Os autores acreditam que estas
variações podem estar relacionadas às diferenças étnicas,
e devem ser consideradas durante um tratamento en-
dodôntico. E ainda, que a imagem de CBCT deve ser
indicada apenas em casos complexos, quando há suspei-
ta em relação à anatomia ou morfologia, pois a CBCT
ainda utiliza de radiação ionizante.

Fernandes et al. (2014)52 compararam radiografias
periapicais digitais com imagens de CBCT na identifi-
cação da anatomia interna de incisivos inferiores. Ob-
servaram três padrões anatômicos: I- um único canal; Ia-
um único canal oval; III- dois canais. O estudo mostrou
que a probabilidade de erros na identificação dos canais
do tipo I e Ia, em relação ao tipo III, foi baixa. Porém, na
diferenciação dos canais em tipo I e tipo Ia, a CBCT se
mostrou melhor, significativamente, que as radiografias

periapicais. Os resultados mostraram que, embora hou-
vesse alta precisão na detecção do número de canais
radiculares, foram encontradas limitações na diferencia-
ção da forma destes canais, sendo que, dos três scanners
de CBCT testados (Kodak 9000 3D, o Veraviewepocs
3De, e o NewTom 5G), apenas o NewTom melhorou a
identificação dos canais ovalados.

Badole et al. (2014)53, durante um tratamento en-
dodôntico, com o auxílio do microscópio cirúrgico e
com imagens de CBCT, identificaram 7 canais em um
primeiro molar superior esquerdo com três raízes. Ima-
gens de CBCT também mostraram 7 canais no primeiro
molar superior do lado direito do mesmo paciente. Du-
rante o procedimento, foi observada uma abertura de
canal nas raízes mésio-vestibular e disto-vestibular, e 2
aberturas na raiz palatina. Durante o exame com um mi-
croscópio cirúrgico, foi localizado mais um orifício mé-
sio-vestibular entre o mésio-vestibular e mésio-palatal.
Um segundo orifício disto-vestibular também foi locali-
zado por palatino. Com o uso de uma CBCT, pode-se
confirmar a presença de três raízes e 6 canais (2 mé-
sio-vestibulares, 2 disto-vestibulares, e 2 palatinos).
Após, um exame cuidadoso das raízes mé-
sio-vestibulares mostrou a presença de um sétimo orifí-
cio, que foi confirmado com o uso do microscópio du-
rante um novo exame do assoalho. Os autores concluí-
ram que o uso de um microscópio cirúrgico e a CBCT
auxiliam no diagnóstico da anatomia anormal de um
dente, e facilitam um tratamento endodôntico bem suce-
dido.

Abella et al. (2014)54 avaliaram a presença ou ausên-
cia de radiolucência periapical em raízes de 161 dentes
com polpas necrosadas, através de imagens de CBCT e
de radiografias periapicais obtidas de diversas angula-
ções com a técnica do paralelismo. Os dentes apresenta-
vam necrose pulpar com tecido apical normal, periodon-
tite apical sintomática e assintomática, e abscesso apical
agudo e crônico. A radiolucência periapical pode ser
observada em 132 dentes, quando avaliados através de
radiografias periapicais, e em 196 dentes, quando avali-
ados com imagens de CBCT. Em dentes com periodon-
tite apical sintomática, ou abscesso apical agudo, a
CBCT revelou maior número de radiolucência. Já em
dentes com periodontite apical assintomática, ou abs-
cesso apical crônico, não foram observadas diferenças
significativas. Os resultados mostraram que CBCT de-
tectaram maior quantidade de radiolucência periapical
nos dentes avaliados, do que as radiografias.

4. DISCUSSÃO
Os exames radiográficos são essenciais para o

sucesso do tratamento endodôntico, pois são importantes
ferramentas para elaboração de um diagnóstico preciso e
um adequado plano de tratamento1,25,34. Apesar das
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radiografias convencionais serem as mais utilizadas em
função de sua praticidade, muitos inconvenientes como a
incapacidade de manipular e arquivar imagens, tempo de
exposição,e a falta de informações em terceira dimensão,
fazem com que áreas de interesse fiquem mascaradas
pela sobreposição de imagens,e interfiram na elaboração
de um diagnóstico preciso1,2,3,4,5,23,25.

As radiografias convencionais passaram a ter uma
opção digital, mais rápida e segura25. Nair & Nair
(2007)4, relataram que a radiografia digital oferece o
benefício de menor exposição a radiação, e não
utilização de requisitos químicos, além de várias
ferramentas para processamento de imagem, como a
ampliação.

Por sua vez, a tecnologia utilizada na tomografia
computadorizada Cone-Beam é um método de obtenção
de imagem que permite avaliar tridimensionalmente a
área de interesse1,5,23, de modo que as imagens, após
processadas pelo computador, são reformatadas em
fatias nos três planos do espaço e reconstruídas com alta
precisão, oferecendo informações relevantes que não
podem ser reunidas em radiografias convencionais1,3,23.

Aplicações da CBCT em endodontia tem sido
cuidadosamente avaliada em estudos recentes. Este
método de obtenção de imagens, em comparação com
radiografias convencionais, realizou melhor detecção de
periodontite apical2,8,24,46,49,54, avaliação do sistema de
canais radiculares19,32,48,51,52,53, avaliação de reabsorções
radiculares21,23,29, auxiliou no planejamento de cirurgia
endodôntica7, no diagnóstico de sinusite maxilar
odontogênica37,42 e no diagnóstico de fraturas
radiculares30,33,50.

A tomografia computadorizada apresenta maior
usabilidade na odontologia, por apresentar alta
resolução, permitindo delinearmos o esmalte, a dentina,
a cavidade pulpar, o espaço periodontal e o osso alveo-
lar3. A CBCT é uma tecnologia de alto valor de
diagnóstico, que oferece imagens tridimensionais
precisas e de alta qualidade dos elementos ósseos e do
complexo maxilo-facial25. Acrescenta-se que a CBCT
pode reproduzir, de forma precisa, a morfologia interna e
externa do dente, sendo muito útil para determinar as
possíveis dificuldades que serão enfrentadas durante o
tratamento endodôntico14. Assim, nos casos mais
complexos, como diagnóstico confirmatório de
aberrações morfológicas na anatomia dos canais
radiculares, a CBCT tem sido utilizada com muito
sucesso devido a sua capacidade de fornecer
informações em 3D, que também tem se mostrado como
um importante apoio à pesquisa, no que diz respeito ao
preparo biomecânico do canal radicular11,35,44 e na
determinação do comprimento do canal40.

A CBCT é um método confiável e preciso para
avaliar a espessura e a quantidade de remoção da
dentina, após o preparo de terço apical e cervical11,35.

Embora o preparo cervical não tenha sido afetado
inadequadamente com o uso de instrumentos rotatórios,
as área recontruídas pela CBCT mostraram a ocorrência
de transporte da região apical de canais curvos, alertando
a um cuidado maior na utização de intrumentos
rotatórios nestes casos35,44.

A CBCT pode ser utilizada com grande eficácia no
planejamento do tratamento e realização de cirurgia
parendodôntica de pré molares e molares superiores,
uma vez que, o conhecimento da localização do seio
maxilar e da sobreposição de estruturas anatômicas
subjacentes pode ser essencial e ter grande influência no
ato cirúrgico7. O uso da CBCT para o planejamento de
apicectomiasé de grande importância, devido a
dificuldades de localização do ápice radicular, a
proximidade com estruturas anatômicas adjacentes como
nervo alveolar inferior, forame mentoniano e seio
maxilar, pois fornece dados para um acesso preciso,
delimitado e sem ações corretivas durante o ato
cirúrgico, favorecendo o reparo1,12,18. A observação das
estruturas anatômicas adjacentes à área que irá sofrer
cirurgia apical é imprescíndivel, e somente a CBCT irá
fornecer informações precisas para um planejamento
cirúrgico.A criação de um modelo 3D gerado a partir de
imagens fornecidas pela CBCT, colabora na formação e
segurança profissional47.

Em relação ao diagnóstico clínico e radiográfico de
fraturas radiculares, devido à natureza bidimensional das
radiografias convencionais, podem surgir dúvidas na
determinação do correto planejamento e tratamento deste
tipo de ocorrência1,33,36,39,43. Assim, as imagens
fornecidas pela CBCT permitem informações de
diagnóstico mais precisas e confiáveis30,31,33,36,39,50.

Apesar da precisão na formação da imagem, algumas
ocorrências podem dificultar sua interpretação, tal como
os artefatos da técnica. Sabe-se que em grande parte dos
casos em que há suspeita da presença de fraturas,
também há presença de pinos ou núcleos metálicos.
Como estes retentores promovem a formação dos
artefatos, a identificação das fraturas pode ser
prejudicada36.

A superioridade da CBCT, em relação as radiografias
periapicais em detectar lesões periapicais também tem
sido relatada em vários artigos8,15,16,22,24,28,41,45,49,54.

O diagnóstico clínico e radiográfico de reabsorção
cervical e de sua extensão são difíceis de avaliar com
métodos radiográficos convencionais e a possibilidade
de falso-negativos, devido à sobreposição de estruturas,
é uma das limitações destes métodos21,29. A CBCT tem
se mostrado um método capaz de avaliar a reabsorção
cervical,bem como sua extensão, devido à capacidade de
obtenção de imagens tridimensionais1,21,29.

Ao utilizar a CBCT, o risco à radiação deve ser
considerado1,24,46, pois apresenta radiação similar a de
um levantamento com radiografias periapicais completo,
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ou equivale a aproximadamente 4-15 vezes a dose de
uma radiografia panorâmica3,10. Assim, a decisão de
submeter o paciente à radiação deve ser bem avaliada,
tendo como princípio de que este será submetido apenas
a dose de radiação necessária para realizar um correto
diagnóstico e obter um plano de tratamento adequado25.
Deve-se considerar que a dose efetiva varia de acordo
com o tamanho da área a ser analisada, e pode ser tão
baixo quanto o de uma radiografia panorâmica
convencional, e consideravelmente inferior à da
tomografia computadorizada tradicional55.

Outras desvantagens quanto ao uso da CBCT, está no
alto custo do equipamento, e na possibilidade de
formação de artefatos, que são alterações de imagens,
em forma de raios, devido a objetos metálicos como
coroas, restaurações ou núcleos3.

5. CONCLUSÃO

Diversos estudos comprovaram que a tomografia
computadorizada Cone-Beam é de grande aplicabilidade
em endodontia. Suas imagens fornecem maior grau de
confiabilidade em relação às radiografias convencionais,
auxiliando no diagnóstico e planejamento endodôntico
em diversas situações, como identificação de lesões
periapicais, avaliação da morfologia e anatomia do canal
radicular, detecção de fraturas radiculares, planejamento
de cirurgias parendodônticas, análise de reabsorções
cervicais e do preparo radicular. Porém, apesar de supe-
rar as limitações das radiografias convencionais, a to-
mografia computadorizada Cone-Beam não deve ser
utilizada rotineiramente, mas somente nos casos onde as
radiografias convencionais forem consideradas inade-
quadas para o diagnóstico, comprometendo o tratamento.
Além de facilitar e aprimorar o diagnóstico na prática
clínica, a tomografia computadorizada Cone-Beam
também se tornou muito útil às pesquisas endodônticas,
tornando os resultados mais confiáveis.
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RESUMO
Este estudo teve como objetivo descrever a amplitude da tera-
togênica do álcool para filhos de mães alcoolistas, de acordo
com a produção científica brasileira, correlacionando-a as
repercussões sociais e propostas de prevenção. Foi realizada
uma pesquisa de revisão bibliográfica de abordagem qualita-
tiva, utilizado a base de dados da BIREME, com os descritores:
síndrome alcoólica fetal, malformações congênitas, álcool e
gestação, bebidas alcoólicas e efeitos adversos, alcoolismo e
gravidez. Os critérios para inclusão das publicações foram: ser
nacionais publicadas no período de 2000 a 2012, em textos
completos. O resultado foi treze artigos e uma tese. A análise
foi realizada através da construção e discussão das seguintes
categorias: Aspectos históricos e conceituais; Repercussões do
consumo abusivo do álcool; Amplitude da Síndrome Alcoólica
Fetal; Concepções com relação à prevenção. Os achados da
pesquisa mostram a dificuldade dos profissionais de saúde em
abordar e diagnosticar o consumo de álcool pelas gestantes, em
especial em ações preventivas.

PALAVRAS-CHAVE: Distúrbios fetais do espectro de alcoo-
lismo, anormalidades congênitas, gravidez.

ABSTRACT
This study aimed to describe the breadth of the teratogen alcohol
to children of alcoholic mothers, according to the Brazilian scien-
tific production, correlating the social implications and proposals
for prevention. Fetal alcohol syndrome, congenital malformations,
alcohol and pregnancy, alcohol and adverse effects, alcoholism and
pregnancy: a survey of literature review of qualitative approach
used the database of BIREME with descriptors was performed.
The criteria for inclusion of publications were: national be pub-
lished in the period 2000 to 2012 full text. The result was thirteen
articles and a thesis. The analysis was performed through the con-
struction and discussion of the following categories: historical and
conceptual aspects; Effects of alcohol abuse; Magnitude of fetal
alcohol syndrome; conceptions regarding prevention. The research
findings show the difficulty of health professionals in diagnosing
and addressing alcohol consumption by pregnant women.

KEYWORDS: Disorders of the fetal alcohol spectrum, congen-
ital abnormalities, pregnancy.

1. INTRODUÇÃO
Nas últimas décadas nota-se que o álcool é a droga

psicoativa mais consumida em todo o mundo. Essa situ-
ação é preocupante cenário para a saúde pública, e vem
apontando para o número cada vez maior de indivíduos
dependentes desta substância, a qual atinge toda a popu-
lação, independente de raça, idade, sexo ou classe soci-
al1.

Por um longo período, problemas relacionados ao
consumo de álcool foram ligados à população masculina.
Entretanto, com o surgimento e a intensificação da in-
dependência feminina, principalmente a financeira, ocu-
pação do mercado de trabalho, conquista da autonomia
social, na qual a mulher passou a exercer novos papéis
na sociedade, podem ter motivado o incremento na in-
gestão de álcool na população feminina2,3.

Mesquita & Segre (2009)4 afirmam que se percebe o
registro de um aumento crescente no consumo de álcool,
especialmente entre a população feminina. No Brasil, a
relação de consumo entre homens e mulheres chega a
três homens consumidores de álcool para uma mulher.
Além do que, a população feminina acaba por iniciar
cada vez mais cedo esta relação com o álcool, quando
comparada a população masculina3.

No que se refere às consequências relacionadas ao
consumo do álcool em demasia, estas atingem de maneira
diferente homens e mulheres. A metabolização acontece
de forma mais lenta no sexo feminino, devido sua
constituição corporal, o que eleva o risco de adquirir
patologias associadas ao seu consumo, mesmo este sendo
moderado e menos frequente quando comparado ao
consumo do álcool pelos homens5.

O novo comportamento da população feminina diante
do consumo de álcool é um assunto preocupante para a
saúde pública, principalmente quando acontece em sua
idade reprodutiva ou ainda durante a gestação, quando
além de sua própria exposição aos malefícios decorrentes
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do uso desta substância, irá expor também o feto,
acarretando complicações durante a gestação, no
pós-parto, bem como durante o crescimento e
desenvolvimento da criança, refletindo inúmeros
problemas físicos e sociais3.

A exposição ao álcool durante a gestação aumenta o
risco de mortalidade e incidência de diferentes agravos à
saúde da mulher. As repercussões diretas do problema
para o feto e recém-nascido também são variadas. A li-
teratura mostra maior risco de malformações, aborto
espontâneo, retardo mental e anomalias congênitas não
hereditárias, podendo manifestar-se por um quadro com-
pleto, denominado síndrome alcoólico fetal (SAF), ou
incompleto, conhecido como efeito alcoólico fetal (EAF),
comprometendo seu desenvolvimento embrionário4.

Dentre as anomalias catalogadas relacionadas à SAF,
soma-se um total de 91 anormalidades. Além das altera-
ções físicas congênitas, o retardo mental e o atraso do
desenvolvimento e crescimento acompanham o indiví-
duo por toda a vida, causando danos individuais, inclu-
sive de adequação na sociedade4,6,7.

Romano & Laranjeira (2004)8 descrevem os malefí-
cios decorrentes da ingestão do álcool, seja durante o
período gestacional ou pelas mulheres que desejam en-
gravidar. Pode ser considerado como um problema com
dimensão maior que a síndrome de dependência alcoóli-
ca, pois além de afetar a criança e sua família, geram
também transtornos a toda a comunidade. O álcool não
deve ser considerado um produto qualquer, e sim uma
substância capaz de ocasionar agravos à saúde do indi-
víduo, que irão refletir em sua família e na sociedade.

Mesmo ciente destes malefícios ocasionados pelo
consumo de álcool durante a gestação, identifica-se um
déficit de atenção direcionado ao combate e esclareci-
mentos à população feminina em idade reprodutiva
quanto aos problemas que a ingestão excessiva de álcool
pode vir a oferecer. O número de publicações referentes
a este assunto ainda é pequeno, de modo especial no
campo da enfermagem evidenciando a dificuldade e dé-
ficit de conhecimento sobre o assunto, o que dificulta no
alcance de uma efetiva assistência a esta população, com
a execução de políticas públicas voltadas ao atendimento
a saúde da mulher e da criança, incluindo estratégias
direcionadas à promoção da saúde e à prevenção de do-
enças e agravos9.

Os profissionais de saúde encontram inúmeras difi-
culdades em abordar e conduzir a promoção de saúde, a
prevenção de agravos e a recuperação de doenças pro-
vocadas pelo consumo do álcool, principalmente para
crianças de gestantes que usam o álcool. Neste sentido
surge à intenção de se verificar como está produção ci-
entífica como o álcool pode atingir as crianças filhas de
mães usuárias dessa substância, tendo em vista a rele-
vância do tema.

Para tanto, objetivou-se neste estudo analisar a pro-

dução cientifica nacional sobre amplitude da teratogenia
em filhos de mães que consumiram álcool durante a
gestação, e descrever as repercussões sociais e propostas
de prevenção diante da síndrome alcoólica fetal. Assim,
propõem-se as seguintes perguntas norteadoras: Qual a
amplitude teratogênica do álcool para filhos de mães que
consumiram a essa substância durante a gestação? A
produção científica traz discussões acerca da repercussão
social e da prevenção dos malefícios causados pelo con-
sumo de álcool por gestantes?

2. MATERIAL E MÉTODOS
Para a realização da pesquisa optou-se pelo recurso

metodológico de pesquisa bibliográfica, visto que, con-
siderou-se como bom método para chegar à compreen-
são do objeto de estudo10. O universo dentro do qual se
desenvolveu este estudo foi delimitado pelo material
bibliográfico existente na, Biblioteca Virtual em Saúde –
BIREME.

A seleção do material se deu a partir de uma busca
sistemática que se dividiu em duas etapas. Na primeira
foi realizada a seleção das publicações através do ras-
treamento na base de dados da BIREME, pelos descrito-
res: síndrome alcóolica fetal, malformações congênitas,
álcool and gestação, bebidas alcoólicas and efeitos ad-
versos, alcoolismo and gravidez, publicadas entre 2000 a
2012. O que resultou em uma amostra de 6655 publica-
ções. Na segunda etapa, todas as publicações passaram
pela análise com relação aos critérios de exclusão: pu-
blicações classificadas como capítulos de livros, livros,
guias médicos, comentários, resenhas, informativos go-
vernamentais. Os critérios de inclusão foram: textos
completos, e língua portuguesa, o que resultou em 459
publicações. A partir destas foi realizada uma segunda
seleção, ou seja, realizou-se leitura intencional dos re-
sumos das publicações, buscando a identificação temá-
tica. O resultado após a leitura atenta em busca de pu-
blicações com o tema da pesquisa foi de 13 artigos e
uma tese, que foram organizadas em uma planilha de
registros, contendo identificação, objetivo, metodologia
e resultados dos estudos.

Para a análise das produções selecionadas optou-se
por seguir o referencial proposto por Minayo (2004)11,
que consiste em três etapas: pré-análise, exploração do
material e tratamento dos resultados obtidos e interpre-
tação.

3. RESULTADOS E DISCUSSÃO
Com base na análise dos dados, e com relação aos

objetivos propostos pelos autores das publicações, 10
deles abordaram questões voltadas especificamente para
a ação do álcool durante a gestação e questões fisiopato-
lógicas, dois caracterizam o perfil de habilidade de co-
municação de crianças com a SAF, um objetivou desen-
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volver e validar uma versão nacional de um instrumento,
e o outro, abordou distúrbios comportamentais relacio-
nados com a exposição pré-natal ao álcool.

Na avaliação dos objetivos dos estudos nota-se que
as publicações visaram principalmente questões fisioló-
gicas sobre a substância e suas consequências, abordan-
do muitas vezes somente seus efeitos e mecanismos de
ação. Deixando de salientar questões importantes e rele-
vantes como estratégias de enfrentamento, prevenções e
diminuição de danos, consequências sociais entre outras.

Com relação caracterização dos artigos de acordo
com a área de atuação houve destaque maior a área de
medicina, com nove das 14 publicações encontradas,
seguida de fonoaudiologia e nutrição com duas publica-
ções, e uma publicação na área de farmácia. Com rela-
ção ao ano de publicação, nota-se um maior interesse a
partir do ano de 2007, de modo que 13 das 14 publica-
ções se encontram entre anos de 2007 e 2012.

A avaliação dos estudos com relação aos principais
resultados e conclusões encontrou-se que 12 deles con-
firmaram e identificaram os malefícios e prejuízos do
consumo de álcool na gestação e principalmente seus
efeitos no feto e comprometimentos no desenvolvimento
posterior da criança, e os dois restantes identificaram
através de instrumentos de pesquisa um consumo nocivo
de álcool no período gestacional, e também associações
entre consumo e baixo peso ao nascer. Com relação às
conclusões, verificou-se que todos os autores notam a
necessidade de um trabalho efetivo, com amplo conhe-
cimento técnico-científico a fim de realizar diagnóstico
precoce e direcionar acompanhamento adequado durante
o pré-natal, evitando ou diminuindo os danos ao feto,
como também a identificação precoce dos comprometi-
mentos para a criança, proporcionando acompanhamento
adequado e consequentemente melhor qualidade de vida
e desenvolvimento.

Em geral nas publicações analisadas notam-se con-
sideráveis contribuições científicas da área da saúde com
relação à fisiopatologia e ação do álcool sobre o feto,
com dados coerentes principalmente com relação ao
desenvolvimento científico, e com resultados que atin-
giram os objetivos propostos. Identificou-se também
com o estudo uma falta de atenção com relação aos pro-
blemas sociais advindos das consequências do consumo
gestacional, e estratégias de enfretamento para os diver-
sos problemas que as publicações abordam.

A primeira categoria de análise foi nomeada “aspec-
tos históricos e conceituais”. Nesta categoria verifi-
cou-se que o consumo do álcool faz parte do cotidiano
da sociedade há vários séculos, neste estudo evidenci-
ou-se como a humanidade está permeada pelo seu con-
sumo. Vem sendo utilizados em inúmeras ocasiões e
para várias finalidades, ou seja, tem presença constante
no convívio social, o que contribui para a disseminação
na sociedade12.

De acordo com a história, o consumo do álcool du-
rante a gestação sempre foi relacionado a prejuízos aos
recém-nascidos. Nos artigos selecionados para a pesqui-
sa verificou-se que desde a antiguidade há reconheci-
mento e preocupação com os efeitos proporcionados
pelo consumo de álcool durante a preconcepção, con-
cepção e gestação13,14.

Os textos analisados demonstram que existe reco-
nhecimento dos prejuízos com relação ao álcool há mui-
tos séculos, porém verifica-se ainda um expressivo cres-
cimento do consumo do álcool por mulheres, e conse-
quentemente por gestantes. Apresentando um paradoxo
para a saúde pública, pois apesar desse reconhecimento
não nota-se mudanças nos comportamento em geral.

Historicamente, verifica-se a evolução científica com
relação aos conceitos e termos utilizados pelos pesqui-
sadores. Os autores citam que há mais de três décadas
são descritos as alterações físicas e comportamentais
encontradas em crianças filhos de mães que consumiram
álcool durante a gestação.

Durante a trajetória histórica dos estudos verificou-se
nas publicações selecionadas a necessidade de ampliar
os conceitos a fim de padronizá-los e abranger não so-
mente os casos mais graves, mais todos os comprometi-
mentos ocasionados pelo consumo do álcool durante a
gestação15,16,17,18.

Dentre as publicações encontradas nota-se importân-
cia que se dá ao agente etílico devido principalmente a
gravidade das consequências maléficas proporcionadas
por ele. Os autores concordam em relação aos efeitos
teratogênicos proporcionados pelo consumo do álcool, e
também nota-se uma evolução aos termos científicos
nestes últimos anos, identificando uma importante evo-
lução cientifica com relação aos termos e comprometi-
mentos fetais.

A segunda categoria de análise foi nomeada “reper-
cussões do consumo abusivo do álcool”, na qual se ob-
servou os comprometimentos físicos, mentais e psicoló-
gicos proporcionados pelo agente teratogênico, os quais
representam um grande problema para toda a vida da
criança, e que irão refletir na família e também na soci-
edade. Dentre as publicações analisadas verificou inú-
meros problemas comportamentais19.

Dentre os comprometimentos característicos da ex-
posição ao agente teratogênico já citado, os comporta-
mentais têm seu destaque. Além de já fazerem parte dos
quadros de diagnóstico, as deficiências físicas e mentais
estarão indiretamente relacionadas ao comprometimento
nos comportamentos sociais, ou seja, as crianças geral-
mente apresentam problemas no desenvolvimento, atra-
sos e deficientes que os tornaram excluídos ou se sen-
tindo excluídos diante a sociedade. Também estas crian-
ças podem se tornar adolescentes e adultos expostos a
vulnerabilidades sociais 4,16,20,21,22.

Como se pode constatar toda criança acometida pela
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síndrome nas proporções mais graves ou somente com
sinais e efeitos mais leves está propícia a apresentar pre-
juízos ou limitações de desenvolvimento e também pro-
blemas de comportamento que acarretarão em repercus-
sões sociais. É necessário, que estas crianças sejam di-
agnosticadas e acompanhadas, o mais precocemente
possível para garantir uma melhor qualidade de vida a
elas, as famílias e aos grupos sociais envolvidos. Res-
salta-se que este acompanhamento deve ser efetivo e
com características exclusivas, a fim de amenizar tal
impacto individual e social.

No material analisado nota-se semelhança entre as
citações, em relação à repercussão social ocasionada
pelo consumo do álcool durante a gestação e como a
criança é prejudicada em todas as fases de desenvolvi-
mento, acarretando problemas futuros tanto individuais
quanto coletivos. As citações são coerentes em relação a
literatura utilizada como apoio, confirmando suas inda-
gações.

O consumo de bebida alcoólica por gestantes pode
provocar ao feto inúmeros prejuízos graves e irreversí-
veis. A ação específica do álcool ainda é desconhecida,
não se sabe a atuação como agente teratogênico, várias
ações são documentas provavelmente relacionadas aos
efeitos observados nos prejuízos ocasionados pelo con-
sumo no período gestacional7.

Dos efeitos relacionados ao consumo durante a ges-
tação os mais citados encontrados na literatura atual se
destacaram os neurológicos e comportamentais, como
exemplo, as malformações, a deficiência mental, os
inúmeros problemas comportamentais e/ou de aprendi-
zado, que podem ser irreversíveis e levar à dependência
de álcool e de outras drogas 4,6,7,13,14,23,24. E também o
abortamento, natimortalidade e à prematuridade6.

Dentre as publicações analisadas, verificou-se que
todos os autores citam os efeitos relacionando os com-
prometimentos mentais, físicos e comportamentais. En-
fatizando que tais efeitos são permanentes e afetam con-
sideravelmente todo o desenvolvimento e vida dos filhos
de mães que ingeriram álcool.

Entre as complicações pré-natais provocadas pelo
consumo de álcool, identificou-se risco de anomalias
físicas e dismorfismo no primeiro trimestre, aumento de
duas a quatro vezes na incidência de abortamento es-
pontâneo no 2º trimestre, fatores comprometedores du-
rante o parto, como risco de infecções, descolamento
prematuro de placenta, hipertonia uterina, trabalho de
parto prematuro e líquido amniótico meconial15.

Percebeu-se que os comprometimentos proporciona-
dos diretamente pelo álcool desencadeiam prejuízos in-
diretos, como por exemplo, problemas de atenção e
memória relacionados à hiperatividade causada pelo
álcool, ou ainda problemas de desenvolvimento e cres-
cimento que refletem em sua aceitação individual, de-
sencadeando limitações psicológicas ou bloqueio em

relacionamentos. Os autores foram coerentes em suas
colocações, e não se contradizem em suas citações. No-
ta-se uma discreta evolução em relação aos termos utili-
zados quando analisado o ano de publicação.

O álcool ingerido pela mãe atravessa a barreira pla-
centária via o sangue materno e se mistura ao líquido
amniótico atingindo os tecidos do feto. Cerca de uma
hora após a ingestão os níveis de etanol no sangue fetal e
no líquido amniótico são paralelos aos do sangue ma-
terno, e com isso altera a liberação de nutrientes ao feto,
favorece a concentração de substâncias nocivas, preju-
dica a oxigenação do feto entre outros mecanismos
6,7,17,19,25.

Nota-se que a placenta é totalmente permeável pela à
passagem do álcool para o feto, ou seja, a alcoolemia
fetal é bastante similar à materna. Mas é pouco provável
que um único mecanismo explique todos os efeitos desta
substância com relação à exposição do etanol intrauteri-
no26.

Dentre os artigos selecionados verificou-se que o ál-
cool age direta e indiretamente sobre o desenvolvimento
do feto, interferindo no crescimento fetal e prejudicando
o transporte de nutriente para o desenvolvimento. Sua
fisiopatologia específica ainda é pouco conhecida, exis-
tindo inúmeros mecanismos que tentam explicar os
comprometimentos principalmente nas funções cere-
brais. Os mecanismos também dependeram de inúmeros
fatores, como idade gestacional, dose consumida, saúde
e absorção materna, entre outras. Porém, todos os possí-
veis comprometimentos irão afetar o feto de alguma
forma e trará prejuízos por toda sua vida, desde as mais
sutis até o mais grave.

Identifica-se que os autores concordam com relação
ao desconhecimento especifico da fisiopatologia do ál-
cool, seus mecanismos e fatores, e não apresentaram
evoluções consideráveis em relação ao ano de publica-
ções dos estudos.

A terceira categoria de análise intitulada “amplitude
da Síndrome Alcoólica Fetal – SAF” permitiu determi-
nar que a quantidade de álcool nocivo ao desenvolvi-
mento embrionário e fetal é complexa e vai depender de
vários fatores envolvidos. Não se sabe, até o presente
momento, se existe algum nível seguro de consumo de
etanol, do qual nenhum dano fetal seria provocado. A
probabilidade de que o concepto seja afetado e a gravi-
dade da síndrome se relaciona à dose consumida ao pa-
drão desse consumo, ao período gestacional durante o
qual o feto foi exposto, ao metabolismo do álcool no
organismo materno, à saúde da mãe e à suscetibilidade
genética fetal6,14,17.

Há consenso entre os autores pesquisados que o uso
de bebida alcoólica durante a gravidez traz malefícios ao
concepto e que estes irão depender de inúmeros fatores e
diversos mecanismos.

O diagnóstico neonatal irá depender dos conjuntos de
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comprometimentos, ou seja, das características faciais,
da suspeita de exposição ao álcool durante a vida intrau-
terina, do baixo peso no nascimento, deficiência de cres-
cimento e da microcefalia. A associação de malforma-
ções congênitas e de restrição de crescimento obriga à
investigação da exposição pré-natal ao álcool, tornan-
do-se um diagnóstico difícil em muitos casos. As mal-
formações congênitas e as manifestações neurológicas
são inespecíficas, sendo as características faciais as mais
úteis para o diagnóstico27.

O diagnóstico da SAF torna-se mais fácil dos dois
aos onze anos quando as dismorfias faciais são evidentes
e a disfunção típica do SNC emerge clinicamente. Sendo
os aspectos comportamentais e cognitivos da síndrome
mais evidentes6,22,27.

Nota-se nas publicações que a maior dificuldade en-
contrada para a realização do diagnóstico é a não identi-
ficação do consumo de álcool pelas mulheres e o des-
preparo dos pediatras em relação aos sinais e sintomas
da SAF, tonando mais fácil em crianças a partir dos dois
anos até início da adolescência, porém corre-se o risco
de um comprometimento maior devido ao não tratamen-
to precoce dos casos. O que pode dificultar também o
diagnóstico é o não registros compulsórios para verifi-
cação dos casos. O agravante neste caso é o não diag-
nóstico precoce dos comprometimentos, agravando cada
vez mais estes e dificultando os tratamento e qualidade
de vida dessas crianças.

As crianças que foram expostas ao álcool deverão ser
acompanhadas durante os primeiros anos de vida, por
uma equipe multidisciplinar preparada, após confirma-
ção do diagnóstico o acompanhamento deve se estender
por toda vida, com ações paliativas e apoio da família, a
fim de diminuir os danos e melhorar a qualidade de vida
da criança, família e sociedade19.

Por fim, a quarta categoria de análise intitulada
“concepções com relação à prevenção” voltou-se para
analisar as publicações científicas que abordaram a pre-
venção da utilização do álcool.

Poucos são os autores que abordam a prevenção. No
entanto, há consenso que a SAF e os comprometimentos
ao feto ocasionados pelo consumo do álcool são perfei-
tamente evitáveis, para isso é necessário uma investiga-
ção e diagnóstico precoce do consumo por mulheres que
desejam engravidar, gestantes e após este diagnóstico a
necessidade de acompanhamento especial, por uma
equipe preparada, com objetivo de motivar a mudança
de seus hábitos nocivos, a redução ou abandono do álco-
ol, a fim de prevenir a SAF e também visando a saúde
mental da mulher. As crianças devem receber também
atenção especial, e serem acompanhadas por profissio-
nais especializados 6,7,25.

O acompanhamento do pré-natal ainda necessita de
mais atenção e o aprimoramento e desenvolvimento de
rotinas e instrumentos confiáveis que auxiliem os profis-

sionais de saúde nas ações de prevenção e diagnóstico
precoce para esses problemas relacionados ao consumo
de álcool. Uma avaliação adequada do consumo de álco-
ol durante a gestação é condição essencial para a pre-
venção da Síndrome Fetal do Álcool e dos efeitos tardios
do desenvolvimento neurológico em filhos de gestantes
que consumiram álcool25.

O diagnóstico precoce é essencial tanto para a pre-
venção primária (prevenir o nascimento de crianças pre-
judicadas pelo uso do álcool) quanto para a prevenção
secundária (reduzir as deficiências secundárias de crian-
ças já prejudicadas pela exposição pré-natal ao álcool), e
consequentemente melhora a qualidade de vida do bi-
nômio/mãe-filho. Segundo as publicações fica claro a
necessidade de um encaminhamento adequado nos casos
com diagnóstico positivo para o consumo de álcool nos
períodos pré e pós-concepção, sendo este o caminho
mais promissor para a prevenção da SAF e demais com-
prometimentos, além de proporcionar a diminuição de
danos à saúde da própria mulher.

A não realização de investigação do consumo de ál-
cool durante a gestação com instrumentos válidos e rá-
pidos em todo o período pré-natal, período este que a
mulher está frequente e diretamente ligada ao serviço de
saúde, também a falta de atenção e preparo dos profissi-
onais envolvidos nesta fase da mulher, não reconhecen-
do a magnitude deste problema individual e social e a
falta de informação na atenção primária são possíveis
dificultadores do diagnóstico precoce e a prevenção de
danos6,15,21,25,28.

As maiores dificuldades observadas e citadas nas pu-
blicações foram à falta de atenção dada ao consumo de
álcool no período gestacional, a omissão da mulher de-
vido a não aceitação da sociedade e falta de informação,
e o despreparo dos profissionais de saúde que acompa-
nham as mulheres em idade fértil e gestantes.

Percebeu-se a grande dificuldade do diagnóstico de
consumo de álcool por gestantes, devido a não investi-
gação adequada do uso durante o pré-natal de todas as
mulheres. Nota-se também que é dada atenção nos casos
de mães com comportamentos de risco como, por exem-
plo, usuárias de outras drogas, portadoras de HIV, hepa-
tite B, C e sífilis. Afirmação encontrada em alguns auto-
res26.

Dentre as publicações selecionadas um autor relaci-
ona o comportamento de risco com o possível diagnós-
tico de consumo de álcool na gestação29. O que é total-
mente preconceituoso, e errôneo, pois como se pode
perceber no estudo, toda a mulher independente de clas-
se e comportamentos social pode estar exposta aos riscos
de consumo, pois o álcool é a substância mais aceita por
toda a população, além disso, não é necessário um abuso,
qualquer dose pode vir a desencadear prejuízos à gesta-
ção e feto.
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4. CONCLUSÃO

O consumo de álcool tem aumentado no decorrer dos
últimos anos, inclusive entre as mulheres, o que traz
inúmeras consequências decorrentes de seu uso,
tornando-as vulneráveis e expostas a riscos fisiológicos,
psicológicos, sociais e comportamentais. E este problema
tem proporções ainda maiores, quando tais consequências
afetam o binômio (mãe-filho), com repercussões para a
família e toda a sociedade envolvida.

O estudo mostrou consideráveis contribuições
científicas com relação à amplitude do álcool sobre o
desenvolvimento fetal na gestante alcoolista. As
publicações apesar de escassas demonstraram
preocupações coerentes principalmente com relação ao
desenvolvimento científico, e também em demonstrar o
comprometimento ocasionado pelo consumo do álcool
nos períodos de pré e pós-concepção.

Identificou-se na pesquisa que na atualidade o álcool é
reconhecido como o agente teratogênico que mais
desperta a atenção dos pesquisadores, devido à
capacidade de provocar inúmeros prejuízos ao feto, que
vão desde alterações sutis de comportamentos até ao
abortamento ou o desenvolvimento da SAF considerada o
comprometimento mais grave devido aos danos no SNC e
prejuízos no desenvolvimento.

Avaliando os resultados encontrados verificou-se que
a população está ciente desses malefícios ocasionados
pelo consumo de álcool durante a gestação, porém não se
percebeu mudanças de comportamento diante do
problema. Constatou-se a existência de um déficit de
atenção direcionado a prevenção de danos. Confirmou-se
que os profissionais de saúde encontram dificuldade em
abordar e diagnosticar o consumo de álcool pelas
gestantes.

É papel dos profissionais buscar conhecimento sobre
o assunto abordado, visando identificar este consumo
nocivo de álcool precocemente. Destaca-se a importância
da assistência no pré-natal com qualidade evitando ou
diminuindo danos e agravos à saúde materno-infantil.
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RESUMO
A palavra vitiligo deriva do grego Vitellius, que significa

"manchas brancas de um bezerro". O vitiligo é traduzido
por uma perda de pigmentação adquirida, caracterizada
histologicamente, pela ausência de melanócitos epidérmicos.
Trata-se provavelmente de uma doença autoimune associ-
ada à formação de anticorpos anti-melanócitos, porém a
patogênese ainda não é totalmente compreendida. Estudos
sugerem que há algum mecanismo de natureza poligêni-
ca.Vários fatores têm sido associados à etiopatogenia da
doença incluindo a herança genética, autoimunidade e fa-
tores ambientais, sendo que a história familiar é positiva
em pelo menos 30% dos casos. Um aspecto dessa doença
que não pode ser esquecido é o psicossocial e a discrimina-
ção social imposta a tais pacientes.Os locais mais comuns
das lesões dermatológicas são periorificiais, faciais, genitais,
mucosas, superfícies extensoras, nas mãos e nos pés. O di-
agnóstico do vitiligo é essencialmente clínico. Pode ser con-
firmado demonstrando um nível elevado de uroporfirina
na urina de 24 horas que tem coloração casta-
nho-avermelhada ("urina de vinho do porto"). Há várias
opções de tratamento disponíveis, a maioria direcionada
para restaurar o pigmento da pele sendo que todas apre-
sentam vantagens e desvantagens. Insere nesse processo o
tratamento tópico com corticoides e calcipotriol, além de
alternativas por meio de terapia com agentes físicos (como
com raios ultravioleta B e luz ultravioleta A, laser excimer),
psoralenos e sistêmicos com corticoides e cirurgia com en-
xertos, além do transplante de melanócitos.Todas as opções
de tratamento tem sucesso limitado. Não existem formas de
prevenção do vitiligo. As implicações do tratamento geral-
mente são muito gratificantes, o que contribui veemente
com a autoestima e melhora significativa da qualidade de
vida do paciente em questão.

PALAVRAS-CHAVE: Vitiligo, doenças hipocrômicas da pele,
hipocromia autoimune.

ABSTRACT
The word vitiligo derives from the Greek Vitellius, which
means "white spots of a calf." Vitiligo is translated by an ac-
quired loss of pigmentation, characterized histologically by the
absence of epidermal melanocytes. This is probably an auto-
immune disease associated with the formation of an-
ti-melanocyte antibodies, but the pathogenesis is not fully un-
derstood. Studies suggest that there is some mechanism in
nature polygenic. A lot of factors have been associated with the
pathogenesis of the disease including genetic, autoimmune and
environmental factors heritage, and family history is positive in
at least 30% of cases. One aspect of this pathology should not
be overlooked is the psychosocial and social discrimination
imposed on such patients. Os most common sites of skin le-
sions are peri-anorectal, face, genitals, mucous membranes,
ex-tensor surfaces, hands and feet. The diagnosis of vitiligo is
essentially clinical. Can be confirmed demonstrating a high
level of uroporphyrin in the urine of 24 hours has
caste-mance-reddish ("port wine urine"). There are several
treatment options available, most directed to restore the skin
pigment all of which have advantages and disad-
vantages. Inserts in the process topical treatment with cortico-
steroids and calcipotriene, as well as alternative therapy by
physical agents (such as with ultraviolet B rays and ultraviolet
A light, excimer laser), psoralens and systemic corticosteroids
monkeys with surgery and grafting, in addition to
the transplantation melanocytes. All the treatment options have
limited success. There are no ways to prevent vitiligo. The
implications of treatment are generally very rewarding, which
contributes strongly to the significant improvement in
self-esteem and quality of life of the patient in question.

KEYWORDS: Vitiligo, hypopigmented skin diseases, autoim-
mune hypochromy.

1. INTRODUÇÃO
A palavra vitiligo é derivada do grego Vitellius, que
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significa "manchas brancas de um bezerro". O vitiligo é
traduzido por uma perda de pigmentação adquirida, ca-
racterizada histologicamente, pela ausência de melanó-
citos epidérmicos. Trata-se provavelmente de uma do-
ença autoimune associada à formação de anticorpos an-
ti-melanócitos, porém a patogênese ainda não é total-
mente compreendida. Estudos sugerem que há algum
mecanismo de natureza poligênica1.

Vários fatores têm sido associados à etiopatogenia da
doença incluindo a herança genética, autoimunidade e
fatores ambientais2.

Segundo a Sociedade Brasileira de Dermatologia
(SBD), traumas emocionais podem estar entre os fatores
que desencadeiam ou agravam a doença3.

A história familiar é positiva em pelo menos 30% dos
casos. Ambos os gêneros são igualmente acometidos,
sendo que 1% da população é afetada e 50% dos casos
começam antes dos 20 anos de idade1. O vitiligo atinge
de 0,5% a 2% da população mundial, e nos EUA essa
prevalência é de 1%2.

Um aspecto dessa doença que não pode ser esquecido
é o psicossocial, que através de estudos corrobora com
mais de 50% dos pacientes com vitiligo. Tais pacientes
referenciam algum tipo de discriminação social, e 20%
deles chegam a ser tratados de maneira rude. O paciente
com vitiligo não deve ser encarado como possuidor de
uma doença orgânica apenas, mas como um doente que
vive em uma sociedade na qual a aparência tem grande
apelo pessoal e até profissional2.

As implicações psíquicas de doenças socialmente es-
tigmatizadas são grandes, pois os pacientes são confun-
didos com suas doenças e significados simbólicos que
elas carregam. Possuir uma doença que tem uma cono-
tação negativa implica ser visto como um indivíduo que
possui qualidades negativas4.

O vitiligo não é contagioso e não traz prejuízos à sa-
úde física, porém as lesões provocadas pela doença im-
pactam significativamente na qualidade de vida e na
autoestima de paciente3.

Associado às consequências psicológicas do vitiligo,
se encontra um distúrbio crônico multifatorial, com ten-
dência progressiva das lesões maculares despigmentadas,
que crescem vagarosamente e centrifugamente com de-
senvolvimento concorrente de novas lesões5.

Os locais mais comuns das lesões dermatológicas são
periorificiais, faciais, genitais, mucosas, superfícies ex-
tensoras, nas mãos e nos pés5.

O diagnóstico do vitiligo é essencialmente clínico,
pois manchas de hipopigmentação têm geralmente loca-
lização e distribuição características3. Pode ser confir-
mado demonstrando um nível elevado de uroporfirina na
urina de 24 horas que tem coloração casta-
nho-avermelhada ("urina de vinho do porto"). As amos-
tras de biópsia para imunofluorescência direta são obti-
das a partir de fragmentos retirados da borda das lesões5.

Há várias opções de tratamento disponíveis, a maio-
ria direcionada para restaurar o pigmento da pele sendo
que todas apresentam vantagens e desvantagens. Insere
nesse processo o tratamento tópico com corticoides e
calcipotriol, além de alternativas por meio de terapia
com agentes físicos (como com raios ultravioleta B e luz
ultravioleta A, laser excimer), psoralenos e sistêmicos
com corticoides e cirurgia com enxertos, além do trans-
plante de melanócitos5.

Todas as opções de tratamento tem sucesso limitado1.
Não existem formas de prevenção do vitiligo3.

O prognóstico e o curso clínico do vitiligo são im-
previsíveis. O subtipo clínico não prevê futuros locais
anatômicos de envolvimento ou atividade da doença5.

2. MATERIAL E MÉTODOS
Foi realizada revisão bibliográfica sobre o vitiligo e

suas implicações, seu diagnóstico e terapêutica, nas ba-
ses de dados Pubmed, LiLACS e SciELO, tendo como
palavras-chave: Vitiligo, doenças hipocrômicas da pele,
hipocromia autoimune. Foram selecionados e revisados
os artigos de maior relevância correspondente ao período
dos anos entre 2003 a 2014, de acordo a relevância para
o presente estudo.

3. DESENVOLVIMENTO
A doença do vitiligo caracteriza-se por uma perda de

pigmentação, e tem como característica histológica a
ausência de melanócitos epidérmicos. Esta doença pode
ter características autoimunes associadas a anticorpos
específicos de melanócitos, mas a patogênese não é ao
certo explanada. Alguns estudos sugerem um mecanismo
genético, correlacionado com a etiologia do vitiligo po-
ligênico. Vale dizer que há história familiar positiva em
30% dos casos relatados5.

Nos últimos 20 anos, houve um avanço relativamente
considerável, porém antes disso, o conhecimento acerca
da natureza era quase nulo. As teorias atuais abarcam
diversas abrangências, tais como: mecanismos autoimu-
nes, citotóxicos, bioquímicos, oxidantes-antioxidantes
neurais e virais, que corroboram para a destruição dos
melanócitos epidérmicos. A susceptibilidade gênica é
apontada como um papel significativo, em vários estu-
dos6.

O vitiligo ocorre em todo o mundo, com uma preva-
lência de um a 20%. Vale ressaltar que ambos os gêneros
são igualmente acometidos. Além de 50% dos casos co-
meçarem antes dos 20 anos, e aproximadamente 1% da
população é atingida. O tipo de perda de pigmento pode
ser localizado ou generalizado. O componente genético
existe porém é caracterizado como herança não mende-
liana. Dos pacientes acometidos pela doença aproxima-
damente 1/5 dos parentes de primeiro grau também são
acometidos pela doença, e existe um risco relativo cal-
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culado aproximado de sete a 10 vezes5.
Existem diversos diagnósticos diferenciais, e os

mesmos irão variar de acordo com o local acometido
(por exemplo, caso seja a face, a Tínea Versicolor, a Pti-
ríase Alba, a Hipopigmentação Pós-inflamatória, são os
diferenciais mais cogitados), mas não se deve esquecer
ou descartar a Leucodermia química e a Sarcoidose. Se o
local de acometimento for anogenital, o Líquen Esclero-
atrófico deve ser cogitado e se o acometimento se loca-
lizar em mãos, considerar a Leucodermia de causa quí-
mica7.

A autoimunidade é constantemente referenciada, e
resulta na morte dos melanócitos, o que induz uma res-
posta imune humoral a partir da liberação dos antígenos
intracelulares. No entanto algumas evidências mais re-
centes tem referido o papel da célula T citotóxica na
função de eliminação dos melanócitos da camada basal
da epiderme. Como a autoimunidade se precipita conti-
nua a ser investigada. Os estudos que tem feito a corre-
lação com a célula T citotóxica no vitiligo têm apontado
resultados divergentes, determinando uma indefinição no
que se trata das alterações imunológicas como causa ou
consequência da doença1.

De modo geral vale ressaltar que a descoberta e a
descrição destes fenômenos imunológicos são de extre-
ma importância para se entender o mecanismo de surgi-
mento desta doença. Muitas tentativas terapêuticas exis-
tem para esta doença, com resultados variáveis, diversas
com apoio científico porem algumas outras nem tanto1.

O vitiligo está associado a diversas doenças autoi-
munes, inclusive endocrinopatias, como a doença tireoi-
diana com presença de autoanticorpos. A frequência de
autoanticorpos órgãos-específicos é variável, podendo
ser encontrados anticorpos anti-célula parietal, an-
ti-adrenal, antimúsculo liso, anti-nuclear e an-
ti-tireoidianos. Geralmente estes podem ser observados
sem que haja doença autoimune clinicamente manifesta
naquele órgão. Acredita-se que, de todos os au-
to-anticorpos encontrados em pacientes com vitiligo,
apenas os anti-tireoglobulina, anti- peroxidase e an-
ti-microssomal estariam elevados de forma consistente
(em 10-17% dos pacientes com vitiligo); sendo os de-
mais auto-anticorpos apenas marcadores de possibilida-
de de desenvolvimento de doença autoimune1.

Dentre os achados oftalmológicos presentes nos por-
tadores da doença podem-se citar anomalias pigmentares
da íris e retina, e a exoftalmia associada à doença de
Graves sem alteração de acuidade visual. É importante
destacar que os pacientes não possuem queixas visuais.
As regiões despigmentadas no epitélio da retina e coroi-
de podem ocorrer em aproximadamente 40% dos paci-
entes com a enfermidade. A uveíte apresenta-se em inci-
dência elevada5.

O labirinto membranoso do ouvido interno possui
melanócitos, havendo a possibilidade de ocorrer pro-

blemas de natureza auditiva. Existe também a síndrome
de Vogt-Koyanagi-Harada que é a presença de vitiligo
com vários outros achados associados, sendo os mais
comuns meningismo, perda auditiva, alopecia poliose e
zumbido. A destruição dos melanócitos leptomeníngeos
pode denotar a meningite asséptica. Os melanodermas
são os pacientes mais comumente acometidos, em espe-
cial as mulheres, em torno da quarta e quinta década de
vida5.

Há na literatura muitas associações com o vitiligo,
algumas de aspecto inespecífico e até de correlação dis-
cutível. Algumas delas são a Alopecia Areata, o Lúpus
Eritematoso Sistêmico (LES), as doenças intestinais in-
flamatórias, a anemia perniciosa, a psoríase, a síndrome
poliglandular autoimune e a artrite reumatoide. Não se
tem certeza da causa da presença dos auto anticorpos no
vitiligo, porém supõe-se que sejam ou a causa ou a con-
sequência da destruição das células pigmentares8,9.

A base científica que respalda a primeira possibili-
dade vem dos estudos com animais, em que os anticor-
pos contra a célula de pigmento surgem antes do início
da perda de pigmento propriamente dita9.

Esta enfermidade é classificada como segmentar
acrofacial, generalizada e universal, ou pelo padrão de
envolvimento como focal, misto e mucoso (quadro 1)9.
Quadro 1. Classificação do vitiligo
Vitiligo
Focal

Mácula solitária ou algumas máculas
em área, mais comum no seguimento do
nervo trigêmeo, embora possa ocorrer
em outros lugares como pescoço e tron-
co.

Vitiligo
Segmentar

Máculas unilaterais em distribuição der-
matomérica ou quase dermatomérica, não
simétrica. Segmentos não correspondem a
uma distribuição dermatomal, sendo co-
mum folículos pilosos despigmentados,
que indica ausência de melanócitos foli-
culares. Início é mais precoce que na for-
ma generalizada, com associação reduzida
de doença autoimune.

Vitiligo
Acrofacial

De pigmentação dos dedos, extremidade
distal, e de regiões periorificiais.

Vitiligo
Generalizado

Este é o tipo mais comum, as manchas
apresentadas são despigmentadas são
amplas e simetricamente distribuídas. Este
tipo também é conhecido como vitiligo
vulgaris.

Vitiligo
Universal

Máculas despigmentadas e machas com-
preendem a maior parte do corpo, este tipo
geralmente esta associada a síndromes
endócrinas.

Vitiligo
Mucoso

Membranas mucosas são exclusivamente
acometidas, preferencialmente em locais
de traumas leves por fricção. Pode desen-
volver também em ferimentos mais graves
como cortes

Vitiligo
na Infância

Vitiligo segmentar, doença autoimune e/ou
ocorrência de cabelos grisalhos precoces.
Presença de anticorpos específicos de
órgãos. Resposta pobre à terapia localiza-
da com PUVA.

FONTE: Adaptado de NUNES; ESSER (2011)5; ROCHA; ROCHA (2010)7.
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Há uma associação do vitiligo com alterações da
personalidade. Estresse, baixa autoestima e constrangi-
mento podem acontecer com frequência. Há relatos in-
clusive de interferência nas relações sexuais. O impacto
psicológico é maior em raças mais pigmentadas10, 11.

O vitiligo também pode ser classificado como tri-
crômico e quadricrômico. No primeiro caso, há pre-
sença de máculas despigmentadas e hipopigmentadas,
que evoluem naturalmente para a despigmentação, além
da pele normalmente pigmentada. Já no segundo caso, a
classificação se dá pela presença de hiperpigmentação
marginal ou perifolicular. Há um terceiro caso, o vitiligo
pentacrômico, que ocorre na presença de máculas
azul-acinzentadas adicionais representando áreas de in-
continência pigmentar. Menos frequente, encontra-se o
vitiligo tipo confete ou ponctue, caracterizado por vá-
rias máculas pequenas hipomelanóticas (grifo nosso)11.

Um exame útil para examinar pacientes com pele
clara é o exame efetuado com a lâmpada de Wood. É
realizado em sala escura e acentua as áreas de hipopig-
mentação. Regiões como ânus, axilas e órgãos genitais
devem ser minuciosamente examinadas, pois são fre-
quentemente envolvidas, mas normalmente não aparen-
tes sem esse exame. Uma das maiores importâncias do
exame supracitado com lâmpada de Wood está no fato de
que o vitiligo pode ser um preditor de metástases em
pacientes com melanoma e tal exame pode mostrar sutis
mudanças nesses pacientes11.

Além da clínica, o diagnóstico do vitiligo por sua
associação com processos autoimunes, pode ser incre-
mentado com testes laboratoriais como o hemograma,
dosagem de hormônio estimulante da tireoide, anticorpo
antinuclear e exames de imagem. Testes como anticor-
pos antiperoxidase e antitiroglobulina devem ser reali-
zados principalmente em pacientes com sinais e sinto-
mas de doença da tireoide. O curso clínico da doença e
seu prognóstico são imprevisíveis, com progressão lenta
e aparecimento de novas lesões ou expansão das lesões
existentes9.

Tratamento
Em casos de sofrimento emocional e social, o trata-

mento torna-se necessário. O vitiligo fica mais eviden-
ciado nos meses de verão devido ao bronzeamento, que
pode ser evitado com o uso de protetores solares com
FPS 15 ou fator de proteção solar superior. A repigmen-
tação com psoralenos pode valer a pena5.

A realização da fototerapia implica na utilização de
um protetor solar de alta proteção que bloqueiam a luz
ultravioleta A e B com a finalidade de evitar o bronzeado
contrastante da pele normal circundante e a queimadura
da pele afetada. Tais protetores solares devem ter apli-
cação diária e a exposição ao sol deve ser, ao máximo,
evitada. As pomadas a base de corticoides pode ser a
primeira opção naqueles casos onde a despigmentação

ocorre em menos de 10% da superfície corporal. Para
que se note algum resultado, são necessários no mínimo
três meses de tratamento. O paciente em uso de corti-
coide tópico deve ser avaliado mensalmente pela possi-
bilidade de atrofia da pele5,7.

A fotoquimioterapia com componentes psoralênicos
(substâncias capazes de aumentar a sensibilidade da pele
aos raios ultravioletas) e subsequente exposição à radia-
ção UV-A é comumente denominado "PUVA terapia". Há
uma opção da utilização somente de raios UV-B, não
havendo a necessidade de sensibilização da pele com
psoralênicos. Esse tratamento compreende um período de
seis a 12 meses e é realizado de duas a três vezes por
semana7.

Resultados melhores são encontrados naqueles que
apresentam vitiligo em menos de 20% do corpo. Trata-
mento a base de enxertos e transplantes de melanócitos se
tornam opção quando a doença permanece instável por
pelo menos dois anos e apresentam resultados melhores
em vitiligo com acometimento unilateral7.

Mecanismos de repigmentação com o objetivo de
restaurar os melanócitos da pele mediante a estimulação
dos mesmos no folículo piloso determinam a prolifera-
ção e migração para a área afetada. Entretanto, regiões
da pele com pouco ou nenhum cabelo (mãos e pés), ou
com cabelos alvos, responde inadequadamente ao trata-
mento. Trata-se de um processo moroso, incidindo em
cerca de seis meses até um ano de tratamento. As áreas
como a face, braços, tórax e pernas são as que melhor
respondem à essa terapêutica11.

Após qualquer processo inflamatório ou exposição à
radiação UV, os melanócitos tendem a acelerar seu pro-
cesso mitótico. As citocinas liberadas durante a fase in-
flamatória podem estimular a proliferação dos melanó-
citos e a migração para o exterior11.

Os locais que melhor respondem ao tratamento são a
face e o pescoço. As regiões acrais têm uma resposta
inferior. No vitiligo generalizado, a fototerapia com ra-
diação UVB de banda estreita (NB-UVB) denota maior
eficácia e menos efeitos adversos. A PUVA é a segunda
melhor escolha. O vitiligo localizado tem melhor res-
posta com corticosteroides tópicos, que podem ser tro-
cados por imunomoduladores tópicos (menos efeitos
colaterais). Análogos da vitamina D tem eficácia con-
troversa5.

Como alternativa à terapia UVB no caso do vitiligo
localizado na face, há o excimer laser. Cirurgicamente, o
tratamento pode ser bem eficaz, dependendo da experi-
ência do cirurgião, mas como exige tempo e recursos,
limitando sua utilização5.

O Excimer laser, o qual é melhor para o tratamento
facial, deve ser direcionado apenas da área acometida
com maior intensidade é possível com esta modalidade
de tratamento. Em vários estudos, o Excimer laser apre-
sentou menos sucesso do que os corticosteroides tópicos
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e NB-UVB. A repigmentação é heterogênea10.
Diversos procedimentos cirúrgicos têm sido desen-

volvidos para tratar a despigmentação, como a enxertia
com aspiração de bolhas epidérmicas, minienxertos e
transplantes de melanócitos com epiderme cultivada in
vitro11.

A resposta ao tratamento começa com pigmentação
perifolicular, que progride. A repigmentação ocorre nas
bordas em um ritmo mais lento. Destaca-se que os me-
lhores resultados são obtidos na face e no pescoço. Em
contra partida, os resultados são precários nas mãos e
nos pés e sobre proeminências ósseas10.

O vitiligo localizado responde melhor que generali-
zado. A maioria dos pacientes que responde ao trata-
mento não desenvolve novas áreas de perda de pigmento,
porém o aparecimento de máculas novas ou alargadas
indica possível falha no tratamento10.

A terapia de manutenção não é necessária 5, e alguns
dermatologistas experientes com fototerapia não utili-
zam psoralenos tópicos, pois alegam que o potencial de
fototoxicidade para induzir queimaduras graves é eleva-
do11.

As pomadas imunomoduladoras de tacrolimo e pi-
mecrolimo podem ser empregadas na terapêutica do viti-
ligo, por serem bem tolerados e usadas por períodos
prolongados sem efeitos colaterais semelhantes aos dos
esteroides. Vários graus de pigmentação foram experi-
mentados5.

Já os corticosteroides sistêmicos podem interromper
a progressão do vitiligo e levar a repigmentação, mas
podem produzir efeitos colaterais inaceitáveis. A terapia
oral com minipulso com 5mg de betametaso-
na/dexametasona interrompe a progressão e induz repi-
gmentação espontânea em alguns pacientes com vitili-
go8.

As diretrizes para o tratamento de vitiligo, baseadas
em evidências, tanto em crianças quanto em adultos,
foram estabelecidas (Quadro 2).
Quadro 2. Diretrizes para tratamento do vitiligo

Crianças Tratamento + eficaz quanto +
precoce, pois melanócitos foli-
culares são destruídos em lesões
+ antigas. A terapia UVB de
banda estreita é eficaz e segura
no vitiligo infantil.

Terapia UVB De Banda
Estreita

Recomendada (eficaz e segura)
para o vitiligo generalizado.
Duração mínima de seis meses,
por período máximo de 24 meses.
Após o primeiro curso de 12 me-
ses, repouso de três meses é re-
comendado (minimizar dose anual
acumulada de UVB).

Vitiligos Segmentar E
Lábios-Pontas Dos Dedos

+ bem tratados com transplante
autólogo.

Áreas Extensas De Des-
pigmentação (80%) E/Ou
Lesões Desfigurantes Na
Face Sem Resposta Às

Despigmentação da melanina
residual. Minimizar a exposição
ao sol + aplicar filtros solares.
Fornecer aconselhamento sobre o

Terapias De Repigmenta-
ção

uso de camuflagem e agentes
bloqueadores solares. Recomendar
aconselhamento psicológico.

Vitiligo Generalizado Fototerapia NB-UVB é recomen-
dada. A radiação UVB de banda
estreita (311nm)  nova alterna-
tiva à PUVA convencional, menos
efeitos negativos. Lâmpadas de
UVB de banda estreita  menos
eritema e hiperqueratose em longo
prazo. Tratamentos administrados
2 ou 3 vezes/semana, exposição
de 5 minutos no máximo.

Reavaliar pacientes a cada
dois ou três meses

Interromper terapia se nenhuma
cor retornar após este período.
Pacientes com disseminação ativa
do vitiligo não devem ser tratados.
O tratamento não impede a pro-
pagação da doença.

Fonte: Sociedade Brasileira de Dermatologia (2013)3.

Do ponto de vista estético, estéticos, as lesões po-
dem ser temporariamente coradas de castanho com
cosméticos que camuflam as manchas brancas. Os
produtos se encontram disponíveis em tonalidades
diversas. As loções para bronzeamento sem sol ou as
de autobronzeamento que contêm diidroxiacetona
escurecem a pele por meio de coloração5.

Em pacientes com mais de 40% de acometimento
da superfície da pele a remoção do pigmento da pele
normal remanescente com monobenzona a 20% pode
ser tentado, embora às vezes não de alcance a des-
pigmentação completa. A monobenzona destrói os
melanócitos e pode causar dermatite de contato5,11.

4. CONCLUSÃO
Pacientes que sofrem de Vitiligo devem ser trata-

dos de forma abrangente, tanto no que diz respeito à
doença em si, quanto ao componente psicológico in-
cutido na gênese da doença, a qual carece de elucida-
ções de sua fisiopatologia.

Diversas formas de tratamento estão disponíveis
atualmente, com grandes variações de preço, efeitos
colaterais e resultados estéticos.

As implicações do tratamento geralmente são
muito gratificantes, o que contribui veemente com a
autoestima e melhora significativa da qualidade de
vida do paciente em questão.
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RESUMO
Brucelose é uma zoonose causada por bactérias da espécie
Brucella sp. que infectam animais como suínos, caprinos,
bovinos e cães, e dessa forma, direta ou indiretamente, os
homens. É rara em países industrializados. Seu quadro
clínico é inespecífico havendo necessidade de exames com-
plementares, inclusive a confirmação diagnóstica se dá
através da identificação dos anticorpos ou pelo isolamento
do agente. O tratamento deverá ser feito por tempo pro-
longado e com a associação de antibióticos. A doença é evi-
tável através de rastreio de rotina e vacinação dos animais.

PALAVRAS-CHAVE: Brucelose, zoonoses, Brucella sp.

ABSTRACT
Viral Brucella is a zoonotic disease caused by bacteria of the
species Brucella sp. that infects animals such as swine, cattle,
goat, sheep, and dogs, and so infect directly and indirectly men.
The disease is rare in industrialized nations. Its clinical presen-
tations is not specific with the need for additional tests, in-
cluding diagnostic confirmation is through the identification of
antibodies or isolation of the agent. The treatment should be
done for a long time and with the combination of antibiotics.
The disease is preventable by routine screening and vaccina-
tion of animals.

KEYWORDS: Brucellosis, zoonoses, Brucella sp.

1. INTRODUÇÃO
A brucelose, também conhecida como Febre de Mal-

ta ou febre ondulante (pois se observaram casos, na ilha
de Malta, de febre intermitente, seguidos de morte), é
um importante problema de saúde pública em determi-
nadas áreas do mundo. Geralmente é caracterizada por
febre de origem indeterminada, acompanhada de sinais e
sintomas constitucionais como a perda ponderal e aste-

nia, além de clínica específica (lombalgia, artrite), entre
outros. A rotina clínica e laboratorial pode não ser sufi-
ciente para prover o diagnóstico da patologia1.

Esta patologia é determinada por meio da infecção de
bactérias da espécie Brucella sp., cuja as três principais
são: Brucella abortus, Brucella suis e Brucella meliten-
ses, através da exposição ocupacional ou doméstica à
animais infectados (suínos, bovinos, ovinos, canídeos)
ou produtos derivados dos mesmos. A Brucelose ocorre
no mundo inteiro, mas é bem controlada em países mais
desenvolvidos devido ao rastreio de rotina associado a
programas de vacinação de gado doméstico e demais
animais2.

A doença é comum no Oriente Médio, Ásia, África,
América do Sul e Central, a Bacia do Mediterrâneo e do
Caribe. Os produtos de ovinos e caprinos são as princi-
pais fontes de infecção. Consequentemente, a Brucelose
pode ser considerada um risco ocupacional para agricul-
tores, veterinários e funcionários de frigoríficos. Fontes
não ocupacionais de infecção incluem o consumo de
produtos frescos, queijos e doce de leite sem tratamen-
to2.

A brucelose pode ser transmitida direta ou indireta-
mente do animal ao homem, mas não habitualmente de
um ser humano a outro, e a profilaxia no homem se atêm
ao combate e à eliminação da doença nos animais. Uma
vaca brucélica pode eliminar quantidades suficientes da
bactéria para contaminar todo o rebanho de uma região,
seja através das membranas fetais, dos corrimentos pu-
erperais ou do leite. Os meios de contaminação mais
frequentes para o homem são produtos alimentícios de-
rivados do leite cru de animais infectados, legumes crus
contaminados por excrementos de animais infectados,
vísceras, medula espinhal e gânglios linfáticos de carnes
infectadas, nas quais a Brucella pode permanecer viável
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por períodos superiores à um mês após o abate, e mais
tempo ainda se congelada ou refrigerada, além da água
de cisternas e poços contaminados por excrementos de
animais doentes3.

2. MATERIAL E MÉTODOS

Foi realizada revisão bibliográfica sobre a Brucelose
nas bases de dados Pubmed, LiLACS e SciELO tendo
como palavras-chave: Brucelose (Brucellosis), zoonoses
(zoonoses), Brucella sp (Brucella sp). Foram seleciona-
dos e revisados os artigos de maior relevância corres-
pondente ao período dos anos entre 1977 a 2014, de
acordo a relevância para o presente estudo.

3. RESULTADOS

As bactérias do gênero Brucella são bastonetes cur-
tos Gram-negativos ou cocobacilos. Geralmente são en-
contradas isoladas e, às vezes, em cadeias curtas. Classi-
fica-se como parasita intracelular facultativo carecido de
cápsula, aflagelado e não forma esporos. Seu cresci-
mento in vivo é lento4.

As Brucellas adentram no organismo dos bovídeos
principalmente pela mucosa orofaríngea. Já nos huma-
nos a porta de entrada são as mucosas do trato digestó-
rio, nasal ou genital, soluções de continuidade da pele ou
conjuntiva ocular. São levadas do trato digestório supe-
rior até os linfonodos e os macrófagos realizam a fago-
citose e neles podem conservar-se quiescentes por muito
tempo. A bacteremia pode acontecer com as Brucellas
livres no plasma ou contidas nos macrófagos, fixando-se
em tecidos que possuem grande quantidade de células do
sistema mononuclear fagocitário, como, por exemplo,
fígado, baço, linfonodos e principalmente onde existam
elementos que estimulem sua multiplicação em grande
quantidade4.

A Brucelose manifesta-se inicialmente com quadros
inespecíficos, comuns a diversas patologias. Então como
forma de facilitar de diagnosticar essa doença, classifi-
ca-se, clinicamente, em forma subclínica, agu-
da/subaguda, localizada e complicações, enfermidade
recidivante e doença crônica (Quadro 1)5.

Em crianças, a patologia frequentemente é branda e
autolimitada se comparada à doença de caráter mais crô-
nico observada em adultos5.

O diagnóstico da brucelose humana é difícil de ser
realizado devido à inespecificidade dos sintomas clínicos
e do exame físico. Por isso é importante investigar deta-
lhadamente a história da pessoa na qual existe a suspeita
da presença da doença, como, por exemplo, contato com
animais, ocupação, ingestão de alimentos de risco (pro-
dutos lácteos não pasteurizados) e viagens a áreas endê-
micas8.

Quadro 1. Forma subclínica, aguda/subaguda, localizada e complica-
ções, enfermidade recidivante e doença crônica relativas à Brucelose.

Forma Subclínica Período assintomático (grupos de
risco: trabalhadores de abatedouros,
fazendeiros, veterinários e crianças em
áreas endêmicas). Detecção por soro-
logia com altos títulos de anticorpos
anti-Brucella.

Forma Aguda e Subaguda Após incubação (semanas a meses),
inicia-se de forma branda, transitória,
ou mesmo explosivamente e tóxica.
Quadro agudo ou insidioso, com
sintomas inespecíficos (mal-estar,
calafrios, sudorese, cefaleia, anorexia,
artralgia, febre, hepatomegalia, esple-
nomegalia, linfadenopatia).
Febre (>39,4 ºC), padrão intermitente
ou ondulante incomum. Anemia,
linfopenia, neutropenia, linfocitose,
trombocitopenia e ou pancitopenia.
Prognóstico bom, evoluindo na maio-
ria das vezes sem sequelas, se diag-
nosticados e tratados precocemente.

Forma Localizada e Complica-
ções

Bactérias encontradas nos ossos,
articulações, sistema nervoso central,
pulmão, baço, coração, rim, vesícula
biliar, testículos, próstata e pele.
Sintomas da forma localizada variam
conforme a região acometida, e podem
se apresentar, simultaneamente, em
várias áreas. Complicação mais asso-
ciada à forma crônica, mas pode se
manifestar em quadros agudos.

Forma Recidivante Presente em até 10% dos pacientes
tratados. Incidem de 2 a 3 meses após
o primeiro episódio e se manifestam
com os mesmos sintomas da fase
aguda, porém mais acentuados. Asso-
ciam-se a tratamento incorreto ou
resistência a antimicrobianos.

Doença crônica Persiste por mais de um ano e geral-
mente se associa a tratamento inicial
incorreto. Apresenta-se com quadro
neuropsiquiátrico, febre baixa persis-
tente, fadiga, mal estar e depressão,
podendo ser confundida com a sín-
drome da fadiga crônica. Laboratori-
almente, os títulos sorológicos estão
baixos com cultura negativa. Pode
haver infecções localizadas associa-
das.

Fonte: Adaptado de Corbel; Beeching (2010)6; Lawinsky et al.
(2010)7.

Com relação aos exames laboratoriais, sabemos que
o hemograma pode evidenciar anemia, contagem de
leucócitos normal ou baixa, com linfocitose relativa e
trombocitopenia. A proteína C reativa (PCR) normal-
mente é elevada e a velocidade de sedimentação (VHS)
pode variar, não apresentando grande relevância para o
diagnóstico. As provas hepáticas podem encontrar-se
elevadas, mas também são inespecíficas. Dessa forma, a
confirmação do diagnóstico é possível apenas pela iden-
tificação dos anticorpos ou pelo isolamento do agente9.

A Brucella pode ser isolada em culturas de sangue,
urina, medula óssea, líquido cefalorraquidiano, líquido
sinovial ou pus dos abscessos. Nos casos crônicos, existe
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maior probabilidade das culturas serem negativas10.
Devido à inexistência de uma técnica específica para

a identificação da brucelose em humanos, os testes so-
rológicos indicados são os mesmos utilizados para o
diagnóstico da doença em bovinos, determinados pelo
Programa Nacional de Controle e Erradicação da Bruce-
lose e Tuberculose - PNCEBT, implantado pelo Ministé-
rio da Agricultura, Pecuária e Abastecimento – MAPA8.

Rosa de Bengala é uma prova utilizada como ras-
treio, e muito útil em estudos epidemiológicos. É rápida,
permite identificar IgM e IgG e representa boa correla-
ção com a seroaglutinação. É possível que seja negativa
no princípio da doença ou em casos arrastados. Se posi-
tiva devem ser realizados outros testes para confirmação
do diagnóstico9.

As provas mais comuns e mais fáceis de serem exe-
cutadas são o Teste de Aglutinação Sérica (TAS), Reação
de Wright e de Huddleson. O TAS é realizado em tubo,
por isso é o mais confiável, porém tem a desvantagem de
ter o resultado somente após 24 horas. O teste de
Huddleson é realizado em lâmina, tem resposta mais
rápida. Na primeira semana da doença estes testes têm
pouca utilidade, pois os títulos de anticorpos considera-
dos expressivos só surgem após quinze dias, estes valo-
res devem ser superiores a 1/160 ou a 1/320 em regiões
endêmicas9.

As provas devem ser repetidas depois de duas a qua-
tro semanas, pois a elevação dos títulos é que sustenta a
confirmação do diagnóstico, principalmente em locais
endêmicos. Na brucelose humana inicialmente são pro-
duzidos anticorpos IgM, e IgG e IgA no decorrer da se-
gunda semana. Depois ocorre redução de IgM, indepen-
dente da realização de tratamento para a doença; no en-
tanto, os títulos podem ser expressivos por longo tempo.
Já a IgG e a IgA, em menor intensidade, podem perma-
necer em alta por muito tempo (até 3 anos)9.

A cura é avaliada pela diminuição da positividade da
IgG, que, às vezes, é negativa na brucelose subaguda e
sempre na forma crônica. O prognóstico está relacionado
com o fato dos títulos de IgG não reduzirem mesmo após
o tratamento; isto indica cronicidade ou recidiva. Títulos
de IgG decrescentes podem determinar infecção tratada
corretamente ou exposição no passado9.

Para complementar o TAS, pode ser realizado o teste
de Coombs anti-brucella, que identifica IgG e IgA. In-
fecções por Yersinia enterocolitica, Campylobacter,
Vibrio cholerae ou Francisella tularensis podem provo-
car falso positivo devido à reação cruzada. Também
existem outros métodos menos utilizados como a imu-
nofluorescência indireta e teste de fixação pelo comple-
mento. As sorologias disponíveis podem identificar an-
tígenos da B. abortus, que faz reação cruzada com B.
melitensis e a B. suis, e não com a B. canis. Esta espécie

pode ser encontrada através de testes específicos, pouco
disponibilizados8.

Deve ser realizado diagnóstico diferencial de bruce-
lose com doenças febris agudas, como, por exemplo,
mononucleose, tularemia, influenza, febre Q e febre en-
térica. A brucelose crônica pode ser confundida com
tuberculose, doença de Hodgkin, malária, infecção por
HIV e infecções fúngicas (histoplasmose e coccidioido-
micose). O acometimento vertebral pela brucelose difi-
culta a realização do diagnóstico diferencial já que se
assemelha a várias doenças, como hérnia de disco, es-
pondilodiscite tuberculosa, lesões metastáticas, osteomi-
elite piogênica, actinomicoses e plasmocitoma. A tuber-
culose vertebral, devido à sua alta prevalência no Brasil,
é considerada o diagnóstico diferencial de maior impor-
tância1.

A eficácia do tratamento depende de antibioticotera-
pia precoce e continuidade, mesmo na remissão dos sin-
tomas. A terapia com melhores resultados para o trata-
mento da Brucelose aguda não focal (duração < 4 sema-
nas) em adultos, consiste em estreptomicina intramuscu-
lar (1g/dia, por 2 a 3 semanas) associado a doxiciclina
oral (100mg, 12/12h, por 6 semanas)11,12,13.

Uma alternativa, menos eficaz, seria a associação en-
tre rifampicina (0,6g-0,9g/dia) com doxicicli-
na(0,1g,12/12h) ambos via oral e por 6 semanas. Em
crianças e/ou mulheres grávidas indica-se o uso de sul-
fametoxazol-trimetropim (2-3 comprimidos, 12/12h, de
acordo com o peso) ou associados à rifampicina por 3
semanas e 5 a 7 dias, respectivamente. Em acometidos
com idade acima de 55 anos determina a troca de es-
treptomicina por gentamicina (4mg/kg/dia em dose única
diária, via intramuscular ou endovenosa), devido alto
risco de toxicidade. A fim de se avaliar a resposta tera-
pêutica utiliza-se título de anticorpos e desaparecimento
de IgM11,12,13.

Alguns estudos defendem o uso da gentamicina
(5mg/kg/dia, por no mínimo 14 dias) substituindo a es-
treptomicina. No caso de doença complicada é utilizado
prolongar o tratamento por até 12 semanas ou optar por
esquema tríplice de fármacos (por exemplo, um ciclo
inicial de aminoglicosídio associado a rifampicina e do-
xiciclina)11,12,13.

Quando o paciente apresenta doença neurológica
significativa decorrente de cepas de Brucella é indicado
tratamento estendido (3-6 meses) complementado com
uso de cefalosporina de terceira geração. Na complica-
ção do tipo endocardite infecciosa utiliza-se por 6 meses
a associação de tetraciclina, aminoglicosídeo e rifampi-
cina, e alguns acrescentam ainda a fluoroquinolona e a
ceftriaxona que diminuem a chance de intervenção ci-
rúrgica para troca valvar11,12,13.

Em casos de Brucelose localizada é indicado drena-
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gem cirúrgica do abscesso coadjuvante à antibioticotera-
pia por seis semanas11,12,13.

A profilaxia com monoterapia (doxiciclina) por 6
semanas é indicada em casos de significativa exposição
a aerossol ou material injetado, suspeitos. A doença leva
a um estado de queda imunológica e vulnerabilidade do
hospedeiro e por isso alto risco de recidiva, o que sugere
acompanhamento médico pós-tratamento10,11,12,13.

As complicações mais comuns são a endocardite,
meningoencefalite e as lesões osteoarticulares, como a
artrite supurativa (geralmente monoarticular) e a espon-
dilite. Colecistite, hepatite e pneumonia com derrame
pleural são mais raras10.

Pacientes com início do tratamento ainda no primeiro
mês apresentam altos índices de cura e baixo risco de
desenvolver complicações como brucelose crônica ou
doenças localizadas. A recuperação ocorre de forma len-
ta e muitas vezes o portador pode apresentar cansaço e
hipotonia, prejudicando suas atividades rotineiras por até
8 semanas. Em até 1/3 dos doentes com adesão insatis-
fatória ao tratamento o risco de recidiva é elevado13,14.

O estado clínico do paciente é mais significativo que
os parâmetros laboratoriais, quanto ao risco de recorrên-
cia. Níveis de IgG podem permanecer aumentados por
mais de 24 meses após finalização do tratamento.  Os
índices de mortalidade são inferiores a 1% dos casos e
destes a grande maioria, apresentam endocardite envol-
vendo válvula aórtica comprometida e menos frequente
por doença neurológica grave13,14.

A prevenção se baseia no controle dessa doença nos
animais, através da vacinação para erradicação da doen-
ça.  Como forma de prevenção se enquadra, também, o
consumo de produtos laticínios após a pasteurização, o
que é suficiente para evadir da transmissão através des-
ses, além de evitar o consumo de carnes cruas e mal
passadas. Para a população de risco ocupacional, deve-se
frisar a importância do uso de equipamentos de proteção
individual e proteção de lesões cutâneas presentes15.

4. CONCLUSÃO

Os Portanto, em qualquer contexto clíni-
co-epidemiológico, o principal fator de risco da bruce-
lose humana é a ocorrência primária da doença nos ani-
mais, especialmente envolvendo a espécie bovina.

Sua gênese encontra-se estreitamente associada ao
manejo das criações e seus produtos como o leite e o
queijo. Em geral, a transmissão da infecção animal é
potencializada para as pessoas em decorrência da inob-
servância de normas adequadas no manejo sanitário das
criações e de práticas insalubres das pessoas na lida sis-
temática com o gado bovino.

A maior dificuldade de identificar e caracterizar a

dinâmica da infecção em humanos é a inexistência de
uma técnica específica para esse fim, sendo, por isso,
utilizados diferentes tipos de técnicas. Sem dúvida, a
prevenção da doença e o tratamento precoce, são as duas
maneiras de diminuir a incidência e evitar agravos res-
pectivamente.
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RESUMO
A Estenose Hipertrófica do Piloro (EHP) caracteriza-se
pela hipertrofia progressiva da musculatura pilórica, pro-
vocando alongamento e estreitamento persistentes do canal
pilórico. Consiste na principal causa de obstrução gastroi-
ntestinal superior no período neonatal, assim como é causa
comum de vômitos não biliosos no lactente, sendo respon-
sável por 30% dos casos que ocorrem até um ano de vida.
O diagnóstico muitas vezes é clínico através da palpação de
uma massa conhecida como oliva, decorrente da hipertrofia
dos músculos do piloro. O tratamento da EHP é cirúrgico
através da piloromiotomia de Ramstedt.

PALAVRAS-CHAVE: Estenose hipertrófica do piloro, pilo-
romiotomia de Ramstedt, vômitos não biliosos no lactente.

ABSTRACT
The hypertrophic pyloric stenosis (HPS) is characterized by
progressive enlargement of the pyloric muscle, causing persis-
tent stretching and narrowing of the pyloric canal. Is the lead-
ing cause of upper gastrointestinal obstruction in the neonatal
period, and is a common cause of non-bilious vomiting in in-
fants, accounting for 30% of cases occurring up to one year of
life. The clinical diagnosis is often through palpation of a mass
known as Olive, due to hypertrophy of the pylorus muscle. The
treatment is surgical with EHP of Ramstedt pyloromyotomy.

KEYWORDS: Hypertrophic pyloric stenosis, Ramstedt pylo-
romyotomy, non-bilious vomiting in infant.

1. INTRODUÇÃO

A Estenose Hipertrófica do Piloro (EHP) carac-
teriza-se pela hipertrofia progressiva da musculatura
pilórica, provocando alongamento e estreitamento

persistentes do canal pilórico1,2,3.
Essa condição apresenta-se mais comumente, em

recém-nascidos entre duas a oito semanas de vida, no
entanto, o diagnóstico de EHP deve ser considerado
em crianças até 12 semanas de vida4,5. Tipicamente,
as crianças com EHP são clinicamente normais ao
nascimento6.

É uma afecção comum na prática pediátrica e
corresponde a principal condição que requer proce-
dimento cirúrgico na infância6,7,8. Com sua etiologia
ainda obscura, estudos mostram que o seu desenvol-
vimento é multifatorial, envolvendo fatores genéticos
e ambientais9,10,11. Teorias têm sido propostas, entre
elas, a alteração da enervação muscular, deficiência
na produção de óxido nítrico (principal mediador do
relaxamento do músculo liso no trato gastrointestinal)
e expressão alterada de marcadores neurais9,12.

2. MATERIAL E MÉTODOS

Trata-se de uma revisão bibliográfica em que fo-
ram levantadas referências científicas nas bases de
dados Scielo, Pubmed e Lilacs.

Os termos usados para a pesquisa foram: “estenose
hipertrófica do piloro”, “piloromiotomia de Ramstedt”
e “vômitos não biliosos no lactente”. A partir da busca,
selecionaram-se os artigos de relevância, que com-
preendem o período de 1988 a 2013.

3. DESENVOLVIMENTO
A EHP consiste na principal causa de obstrução

gastrointestinal superior no período neonatal13, assim
como é causa comum de vômitos não biliosos no
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lactente14, sendo responsável por 30% dos casos que
ocorrem até um ano de vida9 (Figura 1).

Figura 1. Estenose hipertrófica de piloro.

A incidência varia entre as regiões, mas a expectativa
geral é a de que essa patologia ocorra entre duas a qua-
tros crianças para cada 1.000 nascidos vivos15,16.
Observa-se ainda predomínio pelo gênero masculino em
uma proporção de quatro meninos para cada uma
menina, no entanto, a explicação para esse tipo de
distribuição permanece obscura6,15,17. Em adição, as
crianças do gênero feminino apresentam uma
sintomatologia e necessidade de hospitalização mais
tardia do que crianças do sexo masculino18.

A apresentação clinica clássica consiste em vômitos
frequentes, em jato, não biliosos, que ocorrem no
período pós-prandial5. Com a evolução clínica da EHP,
os vômitos passam a ser mais frequentes e mais
volumosos, podendo estar associado ou não a perda de
peso5 e ao desenvolvimento de alcalose hipoclorêmica9.
A alcalose metabólica hipoclorêmica se deve a perda de
ácido clorídrico nos episódios de vômito15. Quando os
rins passam a excretar potássio na tentativa de reter íons
de hidrogênio, a hipocalemia se associa15. Esse quadro
geralmente é observado quando os vômitos persistem
por mais de três semanas15. Os vômitos podem ainda vir
acompanhados de sangue devido a gastrite que se
instala4,19.

Como consequência do alongamento e
espessamento do músculo do piloro, esse desvia-se para
cima, passando a ocupar uma posição ântero-medial ao
rim esquerdo e adjacente à vesícula biliar. Essa posição
serve muitas vezes como um marcador2, pois ao realizar
a palpação da região epigástrica ou quadrante superior
direito, o examinador pode identificar uma massa
muscular hipertrófica (também conhecida como
oliva)5,6,20,21.

Dessa forma, a palpação da oliva no epigástrico ou
quadrante superior direito por um examinador
qualificado é tido como patognomônico da EHP, não
necessitando de investigação adicional5,8. No entanto, a

não palpação da oliva não descarta o diagnóstico de
EHP5. Ao exame físico podem ainda serem visualizados
distensão gástrica ou peristaltismo22, sendo, que esse
último aparece como uma onda de contração do
quadrante superior esquerdo em direção à região
epigástrica5.

O retardo de semanas no diagnóstico, com
consequente numerosos episódios de vômitos podem
desencadear um quadro de desidratação na criança (15).
Alterações agudas do peso corporal é a melhor medida
para se avaliar o grau de desidratação em uma criança (5).
Outros sinais de desidratação que podem ser encontrados
compreendem mucosas secas, fontanela afundada, pele
com turgor diminuído e letargia15.

Usualmente o diagnóstico da EHP é realizado por
meio de uma história clínica detalhada e exame físico (a
partir da palpação da massa em oliva)15. No entanto, nos
estágios iniciais da doença, o diagnóstico diferencial
com a doença do refluxo gastroesofágico e até mesmo a
sepse podem ser difíceis15.

Nesses casos, o estudo radiológico pode auxiliar no
diagnóstico, sendo, o ultrassom o exame de escolha15. O
estudo ultrassonográfico compreende o método de
escolha tanto para a confirmação diagnóstica quanto
para a sua exclusão23. Em casos especiais o estudo
contrastado e a endoscopia digestiva podem ser
utilizados17. A avaliação precoce do estado eletrolítico da
criança não é indicada rotineiramente para o diagnostico
da EHP, porém, uma vez confirmado o diagnóstico, esse
estudo deve ser realizado no período pré-operatório e
qualquer alteração hidroeletrolítica deve ser corrigida
antes do procedimento cirúrgico5.

Os mais importantes aspectos ecográficos a serem
encontrados na EHP são a imagem em alvo (musculatura
pilórica hipertrofiada hipoecoica); o sinal do Duplo Tri-
lho e do Cordão (escassa quantidade de líquido permea-
do nas dobras mucosas gástricas); sinal do Ombro (im-
pressão pilórica hipertrófica sobre a parede do antro),
entre outros achados24.

Os principais diagnósticos diferenciais a serem
considerados são os que causam obstrução gástrica
distal, seja ela pilórica ou duodenal. A etiologia dessas
afecções pode ser congênita (pâncreas heterotópico,
duplicação gastroduodenal, atresia pilórica ou EHP do
pequeno lactente) ou adquirida (gastroenterite
eosinofílica, ingestão caustica, úlcera péptica e
neoplasia)9.

O tratamento cirúrgico nos casos de EHP não é
considerado uma emergência e deve ser realizado
somente quando a criança estiver com os eletrólitos e
equilíbrio ácido-básico dentro dos valores normais15. A
técnica de Ramstedt, introduzida em 1912, consiste na
excisão longitudinal extramucosa do músculo pilórico
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sem a necessidade de posterior sutura19.  Essa técnica
operatória consiste hoje no padrão de tratamento para
EHP, podendo ser realizada por meio da incisão
abdominal ou por via laparoscópica6. A técnica apresenta
como vantagem a manutenção da integridade da mucosa,
além de evitar a contaminação intestinal11. Esse
procedimento é considerado curativo e apresenta
mortalidade mínima associada15, em torno, de
0-0,5%11,25.

4. CONCLUSÃO

A EHP é uma afecção cirúrgica frequente na prática
médica. O diagnóstico pode ser efetuado por meio de
uma anamnese criteriosa e exame físico que atente para
sinais como desidratação e perda de peso associados à
vômitos em jato não biliosos após as mamadas, que po-
dem levar à perda ponderal.

A precocidade de tal diagnóstico determina um tra-
tamento em tempo hábil a fim de que haja adequada
prevenção do desenvolvimento de complicações clínicas
que porventura possam se instalar.
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RESUMO
A doença renal crônica (DRC) tornou-se um importante
problema de saúde pública. No Brasil, a incidência de
novos é de cerca de 8% ao ano. Atenção especial deve ser
dada aos pacientes diabéticos e hipertensos, uma vez, que
são considerados grupos de risco para o desenvolvimento
de DRC. A triagem precoce tem papel fundamental pois a
DRC pode se apresentar silenciosa nos seus estágios inici-
ais, porém muito danosa em longo prazo.

PALAVRAS-CHAVE: Doença renal crônica, diabetes mel-
litus, Hipertensão arterial.

ABSTRACT
The chronic kidney disease (CKD) has become a major public
health problem. In Brazil, the incidence of new cases is around
8% per year. Special attention should be given to diabetic and
hypertensive patients, once they are considered high-risk
groups for developing CKD. Early screening has key role be-
cause CKD can introduce silent in its early stages, however
very dangerous at long time.

KEYWORDS: Chronic kidney disease, diabetes mellitus,
hypertension.

1. INTRODUÇÃO

Os rins são os órgãos responsáveis pela manutenção
da homeostase do organismo humano. Dessa forma, é
plausível acreditar que a diminuição progressiva em seu
ritmo de filtração glomerular (RFG) e consequentemente
na perda de suas funções endócrinas, excretoras e regu-

latórias implique em comprometimento de todos os ou-
tros órgãos1,2.

A doença renal crônica (DRC) consiste na presença
de lesão renal associada à perda progressiva das suas
funções glomerulares, tubulares e endócrinas, indepen-
dentemente do fator etiológico envolvido3. Sendo dessa
forma, considerada um problema de saúde pública mun-
dial com aumento progressivo na sua incidência e pre-
valência1,4,5.

O Diabetes Mellitus (DM) é uma doença metabólica
que se caracteriza por afetar vários sistemas do organis-
mo, entre eles, o sistema cardiovascular e urinário6. A
Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) apresenta-se como
uma condição clínica multifatorial na qual os níveis da
pressão arterial encontram-se elevados e sustentados.
Comumente a HAS associa-se a alterações funcionais
e/ou estruturais dos órgãos-alvo, que são, o coração,
vasos sanguíneos, rins e encéfalo7.

Existem alguns pacientes que possuem sensibilidade
aumentada para a DRC e, entre eles podemos citar os
hipertensos e diabéticos1,8. O objetivo no presente artigo
é o de realizar um levantamento bibliográfico a cerca da
DRC nesses pacientes.

2. MATERIAL E MÉTODOS

Foi realizada revisão bibliográfica sobre a doença renal
crônica nas bases de dados Pubmed, LiLACS e SciELO
tendo como palavras-chave: Doença renal crônica, Dia-
betes Mellitus, Hipertensão arterial. Foram selecionados
e revisados os artigos de maior relevância correspon-
dente ao período dos anos entre 2002 a 2014, de acordo
a relevância para o presente estudo.
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3. DESENVOLVIMENTO
Epidemiologia

Nos últimos anos a DRC tem chamado a atenção da
comunidade científica internacional, uma vez, que estu-
dos recentes vem demonstrando sua elevada prevalên-
cia9.

A DRC tornou-se um importante problema médico e
de saúde pública. No Brasil, mais que dobrou a preva-
lência de pacientes em programa crônico de diálise e a
incidência de novos casos cresce cerca de 8% ao ano8.
Um dos agravantes dessa patologia é que grande parte
dos casos não tem sido diagnosticada ainda nas fases
iniciais da doença10.

Um aspecto importante na DRC é a sua íntima rela-
ção com o aumento do risco de desenvolvimento de do-
ença cardiovascular10,11. Estudo recente demonstrou
ainda que a doença cardiovascular associa-se com a re-
dução na taxa de filtração glomerular (TFG) e com o
desenvolvimento de DRC1.

Fisiopatologia da lesão renal no DM e HAS

Com o surgimento do diabetes iniciam-se distúrbios
metabólicos e hemodinâmicos que atuam aumentando a
permeabilidade vascular e a pressão arterial sistêmica e
alterando a regulação da pressão intracapilar. Nos rins
essas alterações acabam por aumentar a passagem de
proteínas do plasma através da membrana glomerular,
levando a proteinúria. Essa proteinúria determina o iní-
cio da doença renal diabética e pode acabar contribuindo
com o dano glomerular e túbulo-intersticial, levando em
ultima análise a glomeruloesclerose diabética (Figura.
1)5.

Fonte: Disponível em: <http://anatpat.unicamp.br/lamuro 7.html>.
Figura 1. Glomeruloesclerose difusa.

A glomeruloesclerose é caracterizada por um au-
mento na espessura da membrana basal glomerular, com
esclerose mesangial difusa, microaneurismas e ateros-

clerose hialina. No entanto, alterações tubulares e inters-
ticiais também estão presentes 12.

Apesar da sua evolução mais lenta e menos agressiva,
a hipertensão arterial crônica pode levar a um quadro de
lesão renal, de natureza microvascular, caracterizado por
esclerose hialina, denominada nefroesclerose benigna,
que pode ao final levar ao desenvolvimento de insufici-
ência renal crônica terminal13.

A hipertensão arterial é uma causa comum de DRC,
importante fator de risco de progressão da doença e as-
socia-se a um declínio mais rápido da TFG. A maioria
dos indivíduos com DRC apresentam-se também com
HAS que costuma ser mais grave nesses pacientes do
que em pacientes sem DRC 14.

Definição de DRC

O diagnóstico de DRC é baseado em três parâmetros,
que são um componente anatômico ou estrutural (base-
ado em marcadores de dano renal), um componente fun-
cional (avaliado por meio da TFG) e um componente
temporal4,5.

Os marcadores de dano renal compreendem a albu-
minúria (ou proteinúria), alterações no exame de urina
(por exemplo, a hematúria glomerular), anormalidades
ultrassonográficas (por exemplo, os cistos na doença
renal policística do adulto), alterações histopatológicas
encontradas nas biópsias renais (por exemplo, alterações
glomerulares com ou sem a presença de envolvimento
túbulo-intersticial)9.

A dosagem de creatinina (utilizada para estimar a
TFG) e a pesquisa de albuminúria (proteinúria) são dois
importantes testes para o diagnóstico de DRC10.

Com base nesses critérios, a DRC é definida como
(Quadro 1)1,2,5:
Quadro 1. Critérios de definição da DRC.

Presença de lesão renal por um período igual ou superior a três
meses, caracterizada por anormalidades funcionais ou estrutu-
rais do rim, com ou sem redução da TFG, demonstrada por
anormalidades de marcadores de lesão renal ou histopatológicas,
as quais incluem alterações urinárias, sanguíneas ou nos exames
de imagem.

TFG inferior a 60 mL/min/1,73 m2 por um período igual ou su-
perior a três meses com ou sem a presença de lesão renal.

Fonte: Adaptado de Bastos BK (2010, Bastos, et al (2004), Kdoqi
(2002)1,2,5.

A partir da TFG, a DRC é classificada em cinco está-
gios (Tabela 1)2.

Em geral, a DRC nos seus estágios iniciais é silenci-
osa, de forma, que o paciente pode não apresentar sinais
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e sintomas que indiquem a presença da doença10.

Tabela 1. Classificação da DRC.
E
S
T
Á
G
I
O

Descrição TFG
mL/min/
1,73m2)

Proteinú-
ria

I Presença de lesão renal com
TFG normal ou elevada

≥90 Presente

I
I

Presença de lesão renal com
leve redução da TFG

60-89 Presente

I
I
I

Presença de lesão renal com
moderada redução da TFG

30-59 Presente ou
ausente

I
V

Presença de lesão renal com
importante redução da TFG

15-29 Presente ou
ausente

V Falência funcional renal ou
em terapia renal substitutiva

<15 Presente ou
ausente

Fonte: Adaptado de (Bastos, et al., 2004)2.

4. CONCLUSÃO
A DRC é um importante problema de saúde, em es-

pecial entre os pacientes diabéticos e hipertensos. O seu
diagnóstico precoce associado a um adequado tratamen-
to é capaz de propiciar a redução da velocidade de pro-
gressão para uma insuficiência renal crônica.
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RESUMO
As resinas acrílicas à base de polimetilmetacrilato (PMMA)
são compostos orgânicos classificados como polímeros,
fornecidas como um sistema pó/líquido. Para sua manipu-
lação a proporção indicada é três partes de pó para uma
parte de líquido. Sua polimerização pode acontecer através,
de reações químicas, por adição térmica ou por adição de
luz, e dessa forma classifica-se em: Resina Acrílica Ativada
Quimicamente (RAAQ), Resina Acrílica Ativada Termica-
mente (RAAT) e Resina Acrílica Fotoativada. A capacidade
de sorção e solubilidade são duas das principais proprie-
dades das resinas acrílicas e estão relacionadas às proprie-
dades polares dos polímeros e à presença física de espaços.
A redução da rugosidade, através do acabamento e poli-
mento é fundamental, pois superfícies rugosas promovem
nichos, onde microrganismos são protegidos das forças
mastigatórias e dos procedimentos de higiene bucal. Apesar
de suas qualidades, as resinas ainda mostram-se um mate-
rial com resistência questionável, devido principalmente ao
grande número de fraturas dos artefatos confeccionados
com esse material, sendo que essas fraturas podem ser evi-
tadas, conhecendo bem o material, suas indicações e limi-
tações, respeitando todas suas necessidades de manipulação
e pela utilização de princípios protéticos adequados, du-
rante a confecção das próteses.

PALAVRAS-CHAVE: Resinas acrílicas, polímeros, poli-
metilmetacrilato.

ABSTRACT
The acrylic based resins polymethylmethacrylate (PMMA) are
organic compounds classified as polymers, provided as a
powder /liquid system. For handling the indicated ratio and
three parts powder tone part liquid. Polymerisation can occur
through chemical reactions, thermal addition orby adding light,

and thus classified into: Chemically Activated Acrylic Resin
(RAAC), Thermally Activated Acrylic Resin (RAAT) and
light-cured acrylic resin. The sorption capacity and solubility
are twoof the main properties of acrylic resins and are related
to the polar propertie soft hepolymersand the presence of
physical spaces. The reduction in roughness through finishing
and polishing is critical because rough surfaces promote niche
where microorganisms are protected from masticatory forces
and oral hygiene procedures. Despite its qualities, there sinsal
so show a material with questionable strength, mainly due to
the large number of fracture soft hearticles made from this
material, and these fractures can be avoided by knowing the
material, its indications and limitations, respecting all your
handling needs and the use of appropriate prosthetic principles,
during the making of dentures.

KEYWORDS: Acrylic resins, polymers, polymethylmetha-
crylate.

1. INTRODUÇÃO

As resinas acrílicas são compostos orgânicos classi-
ficados como polímeros, produzidos sinteticamente e
cuja química baseia-se no carbono, hidrogênio e em ou-
tros elementos não metálicos. Após serem moldadas e
endurecidas, podem apresentar características fibrosas,
borrachoides, resinosas e rígidas, estas determinadas por
sua morfologia molecular1.

Inicialmente foram considerados apenas produtos
resultantes de algumas reações orgânicas, mas sem indi-
cações de aplicabilidade. As pesquisas e o progresso
tecnológico fizeram com que a resina à base de polime-
tilmetacrilato (PMMA), também conhecida como resina
acrílica surgisse, entre os anos de 1937 e 1940, como
uma excelente alternativa não somente para confecção
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de próteses odontológicas, mas também para uso em
outras áreas2. A sua versatilidade deve-se a característi-
cas como: biocompatibilidade, ausência de sabor e odor,
propriedades térmicas satisfatórias, estabilidade dimen-
sional, boa capacidade de polimento, aparência agradá-
vel e simplicidade técnica. Com a evolução, as resinas
acrílicas tornaram-se mais fáceis tecnicamente de se
trabalhar, tiveram suas propriedades físicas e mecânicas
melhoradas e ainda compatibilizaram-se biologicamen-
te3,4.

2. MATERIAL E MÉTODOS
Foi realizada revisão bibliográfica sobre resina acrí-

lica à base de polimetilmetacrilato nas bases de dados
Pubmed, LiLACS e SciELO tendo como palavras-chave:
Resinas Acrílicas (Acrylic Resins); Polímeros (Poly-
mers); Polimetil Metacrilato (PolymethylMethacrylate).
Foram selecionados e revisados os artigos clássicos e de
maior relevância para a compreensão e entendimento das
características e propriedades do material em estudo.

3. DESENVOLVIMENTO

Aplicações na odontologia
As resinas à base de polimetilmetacrilato (PMMA)

tem uma ampla aplicação em odontologia: confecção da
base de próteses parciais e totais, placas miorrelaxantes,
moldeiras individuais, padrões fundição, próteses provi-
sórias imediatas, coroas provisórias, dentes artificiais,
reparo de próteses totais, acrilização de aparelhos orto-
dônticos, confecção de dentes artificiais, além de artefa-
tos que substituam perdas ósseas ou tecidos moles da
face, como reconstituição ocular, pavilhão auricular e
obturadores palatinos, dentre outras aplicações5. Mais de
60% dos dentes artificiais vendidos nos Estados Unidos
da América são feitos de resina acrílica ou de vinil acrí-
lico. A maioria dos dentes em resina é baseada na quí-
mica dos polimetilmetacrilatos6.

Requisitos básicos

Segundo Phillips7, para serem utilizadas em odonto-
logia as resinas acrílicas à base de polimetilmetacrilato
(PMMA) devem: Exibir suficiente translucidez ou
transparência e ser capaz de reproduzir esteticamente os
tecidos orais que irá substituir, sendo facilmente colorida
ou pigmentada para essa finalidade; Ter um comporta-
mento estável, em termos dimensionais, no interior da
cavidade bucal, sob todas as condições às quais está su-
jeita; Ter suficiente dureza, resiliência e resistência ao
desgaste, para suportar o uso normal; Serin solúvel e
impermeável aos fluidos bucais, para não se tornar an-
ti-higiênica e nem de odor ou sabor desagradável; Ser

insípida, inodora, não tóxica e não irritante aos tecidos
bucais; Ser facilmente transformada em um aparelho
protético com equipamentos simples; O produto final
tem que permitir um bom polimento e possível reparo
em caso de fratura6.

Tipos e composições

Segundo especificação da ISO8 (International Orga-
nization for Stardization) nº 1567, as resinas acrílicas são
classificadas em: Tipo 1 (polímeros termo polimerizá-
veis), Tipo 2 (polímeros autopolimerizáveis), Tipo 3
(polímeros termoplásticos), Tipo 4 (materiais fotoativa-
dos) e Tipo 5 (materiais polimerizados através de mi-
croondas).  As resinas acrílicas, geralmente, são forne-
cidas ao profissional como um sistema de pó (polímero)
e líquido (monômero), tendo como componente químico
principal o polimetilmetacrilato (PMMA), um composto
resinoso sintético. O monômero compõe-se basicamente
de metilmetacrilato ou metacrilato de metila e hidroqui-
nona (0,006%), sendo a hidroquinona um inibidor de
polimerização que garante a estabilidade durante a ar-
mazenagem. O líquido, quando misturado ao pó, tem a
função de dissolver parcialmente o polímero e promover
uma massa plástica a ser moldada. Trata-se de um líqui-
do claro e transparente à temperatura ambiente, com
temperatura de ebulição de 100,8°C, calor de polimeri-
zação de 12,9 Kcal/mol e densidade de 0,945 g/ml, a
20°C. O pó é composto de microesferas
pré-polimerizadas de PMMA, que se dissolvem no mo-
nômero. Contém também peróxido de benzoíla, que é o
iniciador da reação de polimerização. A relação correta
entre o pó e o líquido é importante para a obtenção de
propriedades ideais na estrutura final a ser confecciona-
da com este material. A proporção indicada, normal-
mente, é 3:1 em volume, ou seja, três partes de pó para
uma parte de líquido. Um agente de ligação cruzada po-
de também ser adicionado ao líquido. A substância mais
comumente utilizada para esse fim é o etilenoglicol di-
metacrilato (EGDMA), na concentração de 1 a 2% em
volume. Essa substância é química e estruturalmente
similar ao metacrilato de metila, podendo ser incorpora-
da no crescimento da cadeia polimérica. Um polímero
formado a partir de interconexões permite que se forme
uma estrutura reticular, promovendo um aumento da
resistência à deformação. Realizado o procedimento de
proporção e mistura a resina acrílica deverá passar por
um procedimento de polimerização, desencadeado por
um ativador, que pode ser luz, energia de microondas,
ativação química ou ativação térmica6.

Polimerização

Polimerização é definida como uma série de reações
químicas, a partir das quais um grande número de molé-
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culas menores, unitárias, chamadas de monômeros se
unem formando uma macromolécula ou polímero. Basi-
camente todo polímero é formado a partir de uma uni-
dade estrutural simples, particularmente recorrente, e
que essencialmente se relaciona com a estrutura do mo-
nômero. Em geral, a polimerização é uma reação inter-
molecular de repetição e que funcionalmente é capaz de
progredir indefinidamente, podendo ser necessário em
alguns casos de uma ação física (calor, irradiação por
microondas ou luz) para que o processo se complemen-
te7.

A reação de polimerização da resina acrílica pode
acontecer através, de reações químicas, por adição tér-
mica ou por adição de luz, e dessa forma classifica-se
em: Resina Acrílica Ativada Quimicamente (RAAQ),
Resina Acrílica Ativada Termicamente (RAAT) e Resina
Acrílica Fotoativada. No caso das resinas termicamente
ativadas, o agente de calor necessário para desencadear o
processo de polimerização advém de aquecimento da
resina acrílica em banho de água, por calor seco ou atra-
vés de energia de micro-ondas3.

Os monômeros, que se convertem para formar o po-
límero (resina acrílica), são compostos de baixo peso
molecular que possuem alta pressão de vapor e conse-
quente baixo ponto de ebulição, dessa forma, controlar a
temperatura durante a fase de polimerização é de fun-
damental importância para que se evite a vaporização
deste monômero e consequente formação de poros e
bolhas no produto final9.

Na formação do polímero de ácido acrílico, o etileno
é incorporado a um grupamento metila, originando o
ácido metilacrílico que tem como éster o metacrilato. A
polimerização é então catalisada por agentes oxidantes
como o peróxido de hidrogênio ou peróxido de benzoíla
e inibida por desoxidantes como a hidroquinona e o pi-
rogalol10.

Os polímeros à base de polimetilmetacrilato
(PMMA), quando submetidos a tensões de tração, estão
sujeitos a de formação resultante do alongamento das
moléculas da cadeia na direção da tensão aplicada e pela
dobra e o estiramento das fortes ligações covalentes
presentes na cadeia. Podendo ocasionar num pequeno
deslocamento das moléculas adjacentes, que sofrem a
resistência de ligações secundárias ou de Van de Waals
relativamente fracas1.

A aproximação das moléculas de monômeros du-
rante a reação de polimerização leva a uma alteração
dimensional volumétrica chamada de contração, que
pode ser parcialmente compensada pela expansão que
ocorre quando imersa em água ou saliva11.

Fases da polimerização

A reação de polimerização pode ser dividida em fa-
ses correspondentes à reação química de formação das

cadeias poliméricas que ocorrem a partir da união dos
monômeros, sendo: Indução, propagação, terminação e
transferência de cadeia7.

Durante a fase conhecida como indução ocorrem dois
fenômenos: ativação (onde o ativador químico ou físico
quebra a molécula do peróxido de benzoíla no meio,
formando um ou dois radicais livres) e iniciação (onde o
radical livre rompe a dupla ligação do metacrilato de
metila e se liga ao monômero, transferindo seu estado de
excitação à nova molécula formada). Na fase de propa-
gação o radical livre rompe a dupla ligação de outro me-
tacrilato de metila, se ligando a este, transferindo seu
estado excitatório à nova molécula formada. Neste pro-
cesso, a cadeia polimérica vai crescendo e aumentando o
seu peso molecular. Na fase de terminação ocorre aco-
plamento direto, onde dois macrorradicais se ligam esta-
bilizando um ao outro, determinando o término da pro-
pagação. Na fase de transferência de cadeia o radical que
perde o hidrogênio refazendo a dupla ligação, permane-
cendo a possibilidade de uma nova reativação por ruptu-
ra desta ligação; o radical que ganha o átomo de hidro-
gênio estabiliza oátomoqueapresentavaelétrondesempa-
relhado3.

Fases da mistura

Após o proporcionamento do pó e do líquido, inici-
a-se a manipulação da resina acrílica que consiste em
molhar o pó com o líquido, para obter uma massa traba-
lhável que pode ser modelada. A combinação do pó com
o líquido apresenta a vantagem de diminuir a contração
de polimerização do líquido (a contração do líquido é de
21%, quando misturado com pó em uma proporção de
3:1 em volume, a contração cai para 7%). Ao se misturar
pó e líquido tem-se o início da reação de polimerização,
onde as fases da mistura correspondem à reação física
(de dissolução do polímero em solvente orgânico).
Quando o pó entra em contato com o líquido, dissolve‐se
nele lentamente. Durante o período de dissolução a
massa vai adquirindo características específicas que
permitem diferenciar quatro estágios conhecidos como
“fasesdamistura”. Estas fases são comuns ao material
termo ativado e ao quimicamente ativado, com a única
diferença de que, neste último, a polimerização ocorre
concomitantemente com a dissolução do polímero7.

Durante a fase arenosa as pérolas de polímero são
completamente envolvidas pelo monômero que preenche
os espaços vazios e o conjunto adquire uma cor translú-
cida. O nome atribuído a esta fase é consequência do
aspecto semelhante a uma massa de areia molhada, que
apresenta baixo escoamento e ganha brilho superficial
por afloramento do excesso de líquido quando pressio-
nada. Na fase pegajosa o líquido dissolve as longas ca-
deias de polímero, tornando a mistura viscosa e aderente,
fazendo com que na tentativa de manipulação apareçam
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inúmeros fios finos e pegajosos entre as porções resul-
tantes. Durante a fase plástica a massa resultante perde a
pegajosidade a partir de certo ponto de saturação da so-
lução de polímero nomonômero, começa a escoar de
modo homogêneo, torna‐se manipulável e sem aderência,
sendo esta conhecida como fase de trabalho. Na fase
borrachoides ocorre o aumento da concentração de ca-
deias de polímero no monômero e a evaporação do mo-
nômero residual, tornando o líquido escasso, fazendo
com que o escoamento da massa torne‐se precário e a-
pareçam características de recuperação elástica3.

No caso das resinas acrílicas ativadas quimicamente
as fases de polimerização ocorrem simultaneamente às
fases da mistura. A fase borrachoides é caracterizada
pelo aumento da temperatura, decorrente da exotérmica
da reação, que acelera a reação de polimerização e pro-
duzo rápido endurecimento da massa. Já nas resinas a-
crílicas ativadas termicamente a polimerização só ocorre
quando a resina é levada ao ciclo térmico. No ciclo tér-
mico, ocorre a exotermia da reação de polimerização que
tende a aumentar ainda mais a temperatura. Se o material
for formulado para ativação térmica, mas não receber
calor, nem ficar protegido contra a evaporação do mo-
nômero, também poderá adquirir rigidez, embora muito
menor. O motivo é a saída do monômero, que permite
certo escorregamento entre as cadeias de polímero e
consequente formação de poros em seu lugar3.

Fotoativação

As resinas acrílicas fotoativadas foram desenvolvidas
com o objetivo de se poder realizar o controle do tempo
da reação de polimerização. As resinas ativadas por luz
visível iniciam o processo de polimerização através da
absorção de luz pela canforoquinona (iniciador), que
uma vez ativada reage com um agente redutor para pro-
duzir radicais livres. A partir daí ocorre a polimerização
dos monômeros metacrílicos que formam uma matriz
polimérica com ligações cruzadas12,13.

Polimerização através de energia de microon-
das

A resina polimerizada através da energia de micro-
ondas teve sua primeira referência para uso odontológico
em 1968 por NISHII14 e foi desenvolvida pelos japone-
ses na década de 80. Nesse processo, a energia de ondas
é transformada em energia térmica. As microondas pro-
movem uma vibração das moléculas, produzindo fricção
e resultando no aquecimento da resina15.

As principais vantagens da polimerização das resi-
nas acrílicas através da energia de microondas são a ve-
locidade com a qual o processo é executado, redução no
tempo de polimerização e o fato de ser um método mais
“limpo” de processamento, tendo como requisito inicial

o processamento numa mufla especial, nãometálica16,17.
As bases de próteses em resinas acrílicas polimeri-

zadas por energia de micro-ondas apresentam-se iguais
ou com melhor precisão dimensional do que as bases
processadas convencionalmente18.

Uma das principais desvantagens da técnica da ener-
gia de micro-ondas é o preço mais elevado da mufla es-
pecial em relação a mufla tradicional metálica, princi-
palmente pela sua fragilidade, que tende a fraturar de-
pois de sucessivas prensagens19,20. A fratura da mufla
para microondas ocorre por excesso de pressão na prensa
hidráulica no momento da inclusão e da prensagem pro-
priamente dita21,22.

Polimerização química

A polimerização química dos monômeros da resina
acrílica pode se dar por condensação ou por reações de
adição simples, e resultam em moléculas gigantes de
tamanho quase ilimitado, que apresentam uma confor-
mação espacial altamente complexa, com espaços vazios
descontínuos em seu interior, que variam de acordo com
a sua composição7.

As resinas acrílicas quimicamente ativadas, também
conhecidas por resinas de polimerização a frio, resinas
autopolimerizáveis ou resinas de autocura não necessi-
tam de energia térmica para reação de polimerização e,
portanto, podem ser polimerizadas à temperatura ambi-
ente6. Possuem como ativador uma amina terciária (di-
metil-para-toluidina), adicionada ao monômero. Após a
mistura do pó ao líquido, a amina terciária decompõe o
peróxido de benzoíla presente no pó. Como consequên-
cia, são produzidos radicais livres que reagem com as
moléculas de monômero disponíveis, iniciando o cres-
cimento da cadeia polimérica. A polimerização progride
de forma similar para o sistema das resinas termopoli-
merizadas23.

O método pelo qual o peróxido de benzoíla é dividi-
do para permitir a formação dos radicais livres é a prin-
cipal diferença entre as resinas termoativadas e quimi-
camente ativada, sendo que os outros fatores do processo
permanecem os mesmos, por exemplo, o ativador e o
retardador6.

O grau de polimerização alcançado pelas resinas a-
crílicas quimicamente ativadas não é completo, restando
uma quantidade em torno de 3% a 5% de monômero
livre, em comparação a 0,2 a 0,5 % da RAAT7.

O monômero residual pode ser um irritante em po-
tencial para os tecidos em contato com a peça acrílica,
comprometendo a biocompatibilidade das bases de den-
tadura e podendo agir como um plastificador, o qual
resulta em uma redução da resistência transversa da peça
confeccionada com RAAQ que apresenta 80% da resis-
tência daquela ativada termicamente6.

As resinas acrílicas quimicamente ativadas apresen-
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tam menor grau de polimerização e maior concentração
de monômero residual, fazendo com que a resistência
máxima e rigidez dessas sejam menores que aquelas das
RAAT, enquanto o módulo de elasticidade não varia
grandemente podendo inclusive superarão das RAAT7.

A quantidade de monômero liberada pela reação de
polimerização das RAAQ é maior do que a liberada pe-
las RAAT, devido uma maior quantidade inicial de me-
tacrilato de metila na mistura, além da presença de poro-
sidades na sua estrutura, que facilita a difusão dessa
substância24.

Polimerização térmica

O ativador do peróxido de benzoíla nas resinas ter-
micamente ativadas é o calor, que eleva a temperatura da
massa e quando ultrapassa 60°C,essa molécula decom-
põe-se, formando radicais livres. Cada radical livre reage
com uma molécula de monômero disponível para iniciar
o crescimento da cadeia polimérica, desencadeando a
reação de polimerização, que ao seu final apresenta 0,2 a
0,5% de monômero residual. O processo de aquecimento
empregado para realizar na polimerização das RAAT é
chamado ciclo de polimerização ou cura. O calor é apli-
cado à resina através da imersão da mufla no banho de
água. A água é aquecida a temperaturas predeterminadas
e mantida nestas por períodos de tempo que variam de
acordo com o ciclo empregado. O ciclo tradicional con-
siste em processar a resina acrílica em uma temperatura
constante do banho de água a 74°C durante 8 horas ou
mais, sem que a água entre em ebulição, já o ciclo rápido
consiste em colocar o material submerso em água na
temperatura ambiente, elevar a temperatura a 74°C e
manter por 90 minutos, para que ocorra a polimerização
das porções mais espessas. A seguir, a temperatura da
água é elevada a 100°C, em ebulição, e mantida por 60
minutos, para a polimerização das áreas mais finas. Após
o processo de polimerização, o resfriamento deve ser
feito durante 30 minutos na água em que foi feita a po-
limerização e completado à temperatura ambiente6.

O resfriamento lento da mufla após o ciclo de poli-
merização da resina é recomendado para reduzir a tensão
interna a um valor mínimo, para que se produza uma
base de dentadura precisa e sem distorções25.

Os ciclos de polimerização tradicionais, ou longos,
apresentam melhores resultados quando comparados aos
ciclos curtos, pois a utilização de temperaturas mais
baixas durante a polimerização ocasiona menores dis-
torções nas peças confeccionadas com resina acrílica,
evitando a ebulição do monômero26.

A reação de polimerização das RAAT é exotérmica, e
libera 80 calorias por grama/cm3 de monômero polime-
rizado, assim essa quantidade de calor gerado durante o
ciclo pode ser um fator determinante na polimerização
correta e principalmente na formação e ocorrência de

porosidades27,7,6,29.
Durante a reação de polimerização que ocorre no in-

terior da mufla o calor gerado pode não ser dissipado,
devido a resina acrílica e o gesso serem pobres conduto-
res de calor, fazendo com que a temperatura da resina
eleve-se bem acima da temperatura do gesso e da água
circundante30,7, assim como da temperatura de ebulição
do monômero (100,8°C)31. Esta temperatura elevada
exerce um efeito significativo nas características físicas
da resina polimerizada32,33,28,34,29,31. Por isso, deve-se
evitar que o monômero entre abruptamente em ebulição,
forçando as paredes do gesso no interior da mufla, que
pode provocar distorções e porosidades30,29.

O aquecimento da resina acrílica ativada termica-
mente a uma temperatura acima daquela na qual se de-
sencadeia a reação de polimerização num espaço de
tempo curto favorece a ocorrência de porosidades. Por
outro lado, os processos de longa duração levam à redu-
ção considerável ou mesmo a eliminação de porosida-
des35.

A impossibilidade de ser esterilizada é a principal
desvantagem das resinas termicamente ativadas. Apre-
sentam como principais vantagens: estética, facilidade
no processamento, possibilidade de reparo e, reembasa-
mento, estabilidade dimensional, boa tolerância pelos
tecidos de suporte, não ser corrosiva, resistência ade-
quada quando submetida a situações de impacto e ser
acessível economicamente36.

Diversos fatores inerentes às propriedades das resi-
nas termicamente ativadas podem influenciar seriamente
no resultado final da prótese processada. Durante o ar-
mazenamento podem ocorrer polimerizações parciais
que levam a alterações das propriedades físicas da pró-
tese concluída. Além disso, a temperatura de polimeri-
zação é muito importante, pois influência no resultado
final da polimerização e em propriedades como a cor e a
dureza da prótese37.

A resina termo polimerizável além da aplicação tra-
dicional na confecção de próteses totais, também pode
ser utilizada para confecção de coroas totais, para dentes
anteriores, em função de a técnica ser facilitada pelo uso
de dentes de estoque, na cor e forma selecionadas. Co-
roas unitárias posteriores e pontes fixas de pequena ex-
tensão, também podem beneficiar-se dessa técnica e ma-
terial. Também sugere a utilização da resina acrílica
quimicamente ativada ou autopolimerizável para a con-
fecção de coroas provisórias38.

Propriedades

As resinas acrílicas à base de polimetilmetacrilato
apresentam resistência à tração de 27,5 a 82,7MPa ; taxa
de alongamento de 5 a 15%; resistência à flexão de 62,1
a 103,5MPa e contração com 30 dias de 0,025 a
0,152mm (SIMOND E ELLIS, 1943), dureza knoop
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entre 18 e 20; Resistência à tração de 59 MPa ; Resis-
tência ao impacto através do teste charpy de 0,098 a 1,27
J; Módulo de elasticidade de 2.400 MPa; Amolecimento
a 125°C; Aumento de aproximadamente 0,5% de seu
peso após imersão em água por uma semana, sendo re-
versível quando seco; Redução no módulo de deflexão
após a saturação da resina com água ou com o aumento
da temperatura7.

Dentre as propriedades mecânicas das resinas acríli-
cas podemos destacar como desvantagens: baixa resis-
tência transversal40; baixa resistência a tensão41,42, pouca
resistência à deflexão e ao impacto43e baixa flexibilida-
de44 o que pode possibilitar a ocorrência de fraturas.
Fraturas essas que podem ser evitadas pela utilização de
princípios protéticos adequados, durante a confecção das
próteses45.

Devido ao grande número de pesquisas e ao número
crescente de dúvidas em torno das propriedades das re-
sinas acrílicas, a Associação Dental Americana (ADA)
criou as especificações sobre suas características que
inclui parâmetros para estabilidade dimensional, solubi-
lidade, grau de dureza, resistência à flexão, dentre ou-
tras2.

Sorção e solubilidade

Sorção é um fenômeno simultâneo de absorção e ad-
sorção, é o que ocorre com as resinas acrílicas, uma vez
que a água penetra por difusão e se fixa nas cadeias mo-
leculares da resina.  Absorção é a ação ou efeito de
absorver, absorvimento, fixação de uma substância, ge-
ralmente líquida ou gasosa, no interior da massa de outra
substância, em geral sólida, e resultante de um conjunto
complexo de fenômenos de capilaridade, atrações ele-
trostáticas e reações químicas. Adsorção é a fixação das
moléculas de uma substância (adsorvato) na superfície
de outra substância (adsorvente). Solubilidade é quali-
dade de solúvel, propriedade de substância que forma
solução com outra, é a medida da capacidade que tem
uma substância de se dissolver em outra, expressa pela
concentração da solução saturada da primeira na segun-
da7.

A absorção de água é facilitada pela polaridade das
moléculas. Seu mecanismo primário de ingresso é a di-
fusão, assim, as moléculas de água penetram na massa
do PMMA, permanecendo entre as cadeias do polímero,
causando uma separação das mesmas, levando a uma
ligeira expansão da massa polimerizada. A água interfere
no entrelaçamento da cadeia polimérica, agindo como
um plastificador. A polaridade existente na resina acrílica
está relacionada ao grupamento carboxílico, fazendo
com que ele absorva a água, que tende a separar as ca-
deias poliméricas, causando um amolecimento geral e
uma perda de resistência, causando alterações signifi-
cantes nas propriedades dimensionais e mecânicas do

material6.
A capacidade de sorção e solubilidade das resinas a-

crílicas, quando imersas em meio líquido, são duas das
principais propriedades das resinas acrílicas e estão rela-
cionadas às propriedades polares dos polímeros e à pre-
sença física deespaços46,34. O mecanismo de sorção dos
líquidos ocorre por difusão das moléculas de água entre
as macromoléculas dos polímeros, e se dá conforme as
leis de difusão47,48,49. Esta propriedade é tida como nega-
tiva por alguns autores50, já que a sorção de líquidos
afeta as propriedades mecânicas das resinas acrílicas,
como flexibilidade e tração transversal, podendo ainda
estar associada ao manchamento das próteses, e a alterar
ação dos valores de dureza significativamente abaixo
dos que apresentam as amostras secas51,52,53,54.

A sorção é uma característica favorável da resina uti-
lizada na elaboração de próteses removíveis, totais e
parciais, pois confere maior retenção à base da prótese
em contato com a fibromucosa, através da compensação
de parte da contração da resina ocorrida durante o pro-
cesso de polimerização, desde que nenhuma alteração
dimensional pronunciada tenha ocorrido durante o pro-
cesso de sorção55,56,14,7,57,33,57, isso acontece provavel-
mente porque as macromoléculas são forçadas a se afas-
tarem pela difusão da água, tornando-se mais móveis,
liberando a tensão inerente à contração de polimeriza-
ção10,7.

O volume de água envolvido durante a sorção a que
esta sujeita a resina acrílica é muito pequeno até o al-
cance da saturação, a qual provavelmente é determinada,
em parte, pelo número de grupamentos polares58.

Para cada 1% do aumento de peso, devido à água
sorvida, a resina acrílica se expande linearmente 0,23%,
essa expansão linear é equivalente à contração térmica
resultante do processo de polimerização, fazendo com
que um processo praticamente anule o outro.  Calcu-
la-se que uma PT típica de resina acrílica necessita de 17
dias de imersão em água para que ela se torne comple-
tamente saturada, esse período depende da espessura da
prótese e devido aos baixos valores de sorção, pode ser
considerável7.

A água, resultante do efeito de sorção, interage com
as cadeias do polímero, produzindo a plastificação da
estrutura, com o rompimento das ligações entre as ca-
deias, causando mudança gradual e indesejável nas pro-
priedades físicas e mecânicas das resinas acrílicas, afe-
tando a durabilidade do produto final59.

Segundo especificação nº 1567 da ISO8 a sorpção
de água, verificada através do aumento na massa do po-
límero, não pode ultrapassar 32µg/mm3, após a imersão
em água durante 7 dias, a 37 ± 1°C, quando submetida
ao ensaio de sorpção descrito pela mesma norma. A so-
lubilidade verificada através da perda de massa do polí-
mero não deve ser maior do que 1,6µg/mm3 para resinas
acrílicas termo ativadas (Tipo I) e não deve ser maior do
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que 8,0µg/mm3 para resinas quimicamente ativadas
(Tipo II), quando submetida ao ensaio de solubilidade
descrito na referida norma. A resina a base polimetilme-
tacrilato absorve água lentamente e por um longo perío-
do de tempo, devido às propriedades polares de suas
moléculas. Essa água pode atuar como um plastificador,
reduzindo a resistência do material. A solubilidade pode
ser atribuída aos componentes solúveis da mistura que
são os iniciadores, os plastificantes e o monômero não
incorporado à reação. A maior quantidade de monômero
residual é liberada nos primeiros dias após a imersão em
água, sendo de difícil detecção através do teste de solu-
bilidade. As resinas quimicamente ativadas têm sua so-
lubilidade diferenciada das termicamente ativadas por
conterem quantidade maior de monômero residual46.

Pode haver solubilização de alguns componentes da
resina acrílica, tais como o peróxido de benzoíla, hidro-
quinona, pigmentos ou do monômero residual, podendo
ocasionar reações alérgicas e tóxicas em pacientes por-
tadores de artefatos confeccionados com esse material47.
A alta solubilidade é uma característica não desejável na
resina acrílica59.

Agentes de ligação cruzada têm sido incorporados
aos líquidos de resinas para acrílicas para aumentar a
resistência à fratura, dureza superficial e rigidez. A adi-
ção desses agentes diminui a solubilidade do material59.

As resinas acrílicas fotoativadas, apresentam valo-
res de sorpção de água além daquele estipulado pela ISO
nº 1567, justificado pela composição principal do mo-
nômero ser uretano dimetacrilato (UEDMA), substância
mais hidrofílica que o polimetildimetacrilato60.

Leis matemáticas de difusão controlam as ações de
sorção e perda de água pela resina acrílica, demonstran-
do a existência de dois parâmetros físicos necessários
para definir estes processos, chamados coeficiente de
difusão e equilíbrio de concentração. O coeficiente de
difusão controla somente o tempo necessário para satu-
rar ou secar um material, sendo claramente uma propri-
edade física de grande importância, porque acarreta uma
alteração dimensional. A temperatura tem um efeito evi-
dente no coeficiente de difusão, mas não altera o equilí-
brio de concentração, portanto, o tempo requerido para
saturar ou secar um material depende diretamente da
temperatura47.

A solubilidade da resina acrílica em água é baixa de-
vido a maioria dos seus componentes ser hidrofóbica.
Dos componentes da resina, a hidroquinona e o me-
til-éter de hidroquinona são os mais facilmente dissolvi-
dos, enquanto que o peróxido de benzoíla e o butilato de
hidroxitolueno são pouco solúveis em água61.

Microdureza Knoop

O termo dureza é de difícil definição. Em mineralo-
gia, a dureza relativa de uma substância é baseada na sua

capacidade de resistir ao arranhamento. Em metalurgia e
na maioria das outras áreas, o conceito de dureza mais
aceito, geralmente, é o de “resistência à edentação”. É
nesse preceito que a maioria dos testes modernos de du-
reza, incluindo os odontológicos, estão projetados. A
edentação produzida na superfície de um material, a par-
tir de uma carga aplicada, ou ponta afiada, ou uma par-
tícula abrasiva, resulta da interação de numerosas pro-
priedades. Dentre as propriedades que estão relacionadas
com a dureza de um material estão a resistência, o limite
de proporcionalidade e a ductibilidade6.

Independentemente do tipo de teste de microdureza a
ser aplicado a carga aplicada pode variar de 1g a 1Kg.
Para que o valor de microdureza seja calculado, é ne-
cessário que a área a ser examinada seja opticamente
determinada. Os cálculos são baseados na deformação
permanente induzida na superfície remanescente após a
aplicação da carga62.

O valor de dureza aferida em ligas metálicas, cimen-
tos, estrutura dentária e resinas são mais comumente
expressadas através da dureza Knoop63. O ensaio de du-
reza Knoop é baseado na aplicação de uma carga a uma
ponta de diamante, expressando na superfície do materi-
al uma figura geométrica em forma de losango. Esse
ensaio apresenta as vantagens de permitir que se meça a
dureza de diferentes materiais, apenas trocando-se as
cargas aplicadas, além de verificar a dureza em diferen-
tes regiões de uma mesma superfície, visto que as pene-
trações são extremamente delicada64.

Deflexão, adaptação e resistência

A resina acrílica tem sido o material mais utilizado
para bases de próteses a mais de 70 anos, entretanto,
devido a suas propriedades mecânicas às vezes serem
insuficientes para resistir aos esforços mastigatórios, o
mercado protético tem que investir milhões de dólares
anualmente no reparo de próteses65,66,67,68. Neste contex-
to a grande desvantagem das resinas acrílicas é a alta
possibilidade de fraturas, que ocorrem principalmente
por falhas nas resistências à fadiga flexural ou ao im-
pacto65,69,70,71,44.

Uma prótese total em função pode ser submetida a
até 500.000 ciclos de flexão por ano, sendo que a flexão
em linha média pode exceder a 1,5 mm72.  Assim, a
função mastigatória induz a resina da base protética ao
estresse e em poucos anos propicia sua deterioração,
ocasionando a fratura73.

Além de terem que suportar uma força intensa, mas
momentânea, as próteses também devem resistir a um
grande número de esforços pequenos e repetitivos du-
rante a fala e mastigação, e por um longo período de
tempo. Apesar de essas forças serem demasiadamente
pequenas para provocarem a fratura do material, com o
decorrer do tempo a ruptura pode ocorrer por um pro-
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cesso de fadiga, devido a formação de microrrupturas
que possivelmente se propagam até a fratura, caracteri-
zando dessa forma a fadiga do material45.

A fadiga da resina acrílica pode ser considerada a
deformação permanente do material, após ciclos cons-
tantes de força aplicada, com a formação de uma trinca
tempo-dependente tornando-se consequência do enve-
lhecimento do material. Além do aparecimento das trin-
cas, a degradação da resina acrílica pode ser observada
por perda de cor ou brilho, perda de opacidade e perda
de aderência74.

Para suportar as tensões resultantes dos esforços
mastigatórios que ocorrem durante a trituração dos ali-
mentos, assim como os dentes, os materiais restaurado-
res também devem apresentar resistência suficiente para
que não ocorram deformações ou fraturas75. A injúria do
material restaurador ou da estrutura dental dependerá de
sua capacidade de absorver a energia, sem se deformar
permanentemente que por sua vez estará em proporção
ao seu módulo de resiliência7.

Acabamento e polimento

O acabamento e polimento são imprescindíveis a
qualquer artefato confeccionado com resina acrílica an-
tes da sua instalação na cavidade bucal, para que possam
trazer benefícios como saúde e função. A redução da
rugosidade da superfície faz com que seja reduzido o
acúmulo de restos alimentares e bactérias6.

Superfícies rugosas promovem nichos, onde micror-
ganismos são protegidos das forças mastigatórias e dos
procedimentos de higiene bucal76. Enquanto superfícies
mais polidas possíveis são as mais desejáveis em termos
de limpeza e redução de infecção bacteriana, pois redu-
zem a retenção de microrganismos na superfície da resi-
na acrílica após um procedimento de limpeza conven-
cional77.  A adesão de Candida albicans em base de
dentadura é menor nas superfícies lisas (acabadas e po-
lidas) do que nas superfícies rugosas78.

O polimento mecânico promove valores de rugosi-
dade superficial e solubilidade significativamente me-
nores que o químico e que o polimento químico promo-
ve maior sorção inicial de água79.

4. CONCLUSÃO

Apesar de suas qualidades, as resinas a base de poli-
metilmetacrilato (PMM) ainda mostram-se um material
com resistência questionável, devido principalmente ao
grande número de fraturas dos artefatos confeccionados
com esse material, sendo que essas fraturas podem ser
evitadas, conhecendo bem o material, suas indicações e
limitações, respeitando todas suas necessidades de ma-
nipulação e pela utilização de princípios protéticos ade-
quados, durante a confecção das próteses. Assim, a fun-

ção mastigatória induz a resina da base protética ao es-
tresse e em poucos anos propicia sua deterioração, oca-
sionando a fratura73.
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