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CRITÉRIOS E PROCEDIMENTOS PARA ADMISSÃO DE
PERIÓDICOS CIENTÍFICOS NA COLEÇÃO SciELO

Considerando que as bases de indexação são os meios mais eficientes de disseminação de resul-
tados de pesquisa e de realização de levantamentos bibliográficos, e que essas bases possuem critérios
específicos para incluir periódicos, este editorial se destina a descrever os critérios definidos pela
Scientific Electronic Library Online (SciELO).

A Revista HCPA, publicada quadrimestralmente desde 1981, envolveu, em 2005, 28 pareceristas,
que avaliaram 40 artigos, dos quais 38 foram aceitos e publicados. Desses, 45% eram artigos originais;
23%, artigos de revisão; 11%, relatos de casos; e 21%, seções específicas que passaram a incorporar a
revista, como: Imagens Diagnósticas; Bioética; e a do Prêmio Nobel de Medicina. Além disso, foram
resgatadas a sua periodicidade e pontualidade, graças à contribuição ativa dos pesquisadores e alunos
envolvidos. Esse é um resultado satisfatório, que nos motiva a dar início ao processo de submissão da
revista para admissão na coleção de periódicos da SciELO. A indexação representará mais do que um
veículo de disseminação da informação científica, sendo também um indicativo da qualidade dos
artigos publicados. Para que essa inclusão seja efetivada, a revista deverá passar por um processo de
seleção, baseado em critérios internacionais, onde será avaliada não somente por seu conteúdo, mas
também por aspectos como:

- publicação predominante de contribuições originais;
- revisão e aprovação por pares das contribuições publicadas;
- comitê editorial de composição pública e heterogênea;
- periodicidade regular;
- tempo de existência do periódico;
- pontualidade na publicação;
- resumos, título e palavras-chave em inglês;
- adoção e especificação das normas utilizadas no periódico.
Para solicitar avaliação da revista, é necessário o envio do seguinte material:
- um exemplar dos três últimos fascículos publicados;
- descrição dos procedimentos de seleção de trabalhos para publicação e revisão por pares;
- cópia dos formulários enviados para os pareceristas;
- relação dos pareceristas que colaboraram no periódico no ano anterior;
- dados de contato do editor ou responsável pelo periódico.
A indexação de um título novo na coleção inicia-se com a publicação dos dois fascículos mais

recentes. Os fascículos anteriores, até o ano de 1997, deverão ser posteriormente integrados à cole-
ção. Se o periódico é aceito na coleção SciELO, passa a receber a indicação de QUALIS A, no caso,
nacional. O QUALIS foi concebido pela Coordenação de Aperfeiçoamento de Pessoal de Nível Su-
perior (CAPES) como um sistema de avaliação da produção intelectual, com categorias indicativas
de qualidade (A – alta; B – média; C – baixa) e de âmbito de circulação (nacional ou internacional).

Dessa forma, aguardamos a contribuição enriquecedora dos pesquisadores para que veiculem
sua produção científica na Revista HCPA.

Sandra Pinho Silveiro
Editora

Rosa Lúcia Vieira Maidana
Apoio Administrativo

Editorial

Rev HCPA 2006;26(2):3
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PRURIDO E ACHADOS DERMATOLÓGICOS EM PACIENTES EM
HEMODIÁLISE

PRURITUS AND DERMATOLOGIC FINDINGS IN HEMODIALYSIS PATIENTS

Marcelo Generali da Costa1, Tatiana Karnopp2, Magda Blessmann Weber3, Bruno Machado
Campos4, Jayme Eduardo Burmeister5

RESUMO

Objetivo: Problemas dermatológicos são freqüentes em pacientes renais crônicos em
hemodiálise. Dentre os mais comuns, destaca-se o prurido, que acomete entre 25 e 90% dessa
população. Acredita-se que sua etiologia dependa de fatores relacionados à uremia e também
ao próprio procedimento dialítico. O presente estudo teve como objetivo avaliar a freqüência de
prurido, lesões dermatológicas e possíveis fatores relacionados em pacientes em programa de
hemodiálise.

Métodos: Foram estudados 76 pacientes em programa de hemodiálise na Unidade de
Medicina Renal do Hospital Independência da Universidade Luterana do Brasil (ULBRA), entre
novembro de 2000 e fevereiro de 2001. O prurido foi avaliado através de entrevista padronizada,
e as lesões dermatológicas, através de exame físico. Dados laboratoriais e clínicos foram
coletados do prontuário dos pacientes.

Resultados: 64,5% dos pacientes apresentaram prurido, e 77,1% apresentaram algum
tipo de alteração dermatológica. As lesões mais encontradas foram xerodermia (65,3%) e erosões
e lesões prurigóides (55,0%). Houve associação entre a presença de prurido e a área de
membrana do dialisador (p = 0,037), bem como entre xerodermia e prurido (p = 0,00008).

Conclusões: As queixas de prurido dos pacientes examinados não corresponderam a
doenças dermatológicas que cursam com este sintoma. Dentre os fatores estudados, o prurido
esteve associado apenas à área de membrana do dialisador capilar e à presença de xerodermia.

Unitermos: Insuficiência renal crônica, diálise, prurido.

ABSTRACT

Objective: Dermatologic problems are frequent in chronic renal failure patients in
hemodialysis. Pruritus, which is often referred to as the most prevalent symptom, affects 25 to
90% of these patients. It is believed that its etiology may depend on uremia-related factors, as
well as on the dialytic therapy itself. The objectives of the present study were to evaluate the
frequency of pruritus, dermatologic lesions, and some possibly related factors in hemodialysis
patients.

Methods: Seventy-six patients in hemodialysis at the Department of Renal Medicine, Hospital
Independência da Universidade Luterana do Brasil (ULBRA) were assessed between November

Artigo Original
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INTRODUÇÃO

A relação entre doenças dermatológicas e renais
tem sido estudada desde Bright (1), que, em 1827, aten-
tou para tal. Tem sido estimado que 50 a 100% dos paci-
entes com insuficiência renal crônica, na fase pré-
urêmica ou em programa de diálise, apresentem alguma
alteração cutânea (2). A incapacidade dos rins de filtrar
e excretar substâncias tóxicas e o conseqüente acúmulo
de moléculas não-dialisáveis indubitavelmente têm um
papel importante na fisiopatologia das alterações
dermatológicas (3).

A cor urêmica é observada em 40% dos pacientes,
decorrente da deposição de pigmentos lipossolúveis,
como urocroma e carotenóides, na derme e no subcutâ-
neo. A hiperpigmentação em áreas expostas ao sol ocorre
em 22% dos urêmicos pelo aumento do hormônio
estimulador dos melanócitos (β-MSH) (2).

A xerodermia aparece em 66 a 93% dos doentes
renais crônicos, causada pela atrofia de glândulas sebá-
ceas e écrinas. Nos indivíduos em hemodiálise, a pele
pode estar ressecada e com turgor diminuído, estado este
relacionado com as variações do conteúdo de líquido
corporal e com a desidratação intermitente que acom-
panha esses doentes em virtude do processo dialítico (4).
Embora não exista uma desidratação real da derme, es-
ses fenômenos causam alterações na camada córnea, que
levam à descamação e produzem um aspecto semelhan-
te ao xerodérmico.

Podem ocorrer alterações ungueais do tipo unha
meio-a-meio (ou unhas de Lindsay), cuja incidência
varia de 16 a 50,6%. O leito ungueal distal apresenta
tonalidade vermelho-rósea a castanha por
hiperpigmentação melânica (2,3,5).

Onicomicose é a doença cutânea infecciosa mais
comum nos doentes em diálise, afetando 52% destes,
sendo relacionada à alta prevalência de diabetes nesses
pacientes e às alterações imunológicas da uremia (2).

Entre 4 e 10% dos renais crônicos apresentam
doenças perfurantes, como doença de Kyrle, foliculite
perfurante e colagenose reacional perfurante. Diabetes
melito e os traumas locais pela coçadura favorecem es-
sas alterações (2).

Dermatite de contato pode ser ocasionada pelos
materiais dos cateteres, pelos degermantes tópicos utili-
zados nos sítios de punções vasculares (4) e pelas fitas
ou esparadrapos dos curativos.

O prurido é um dos problemas mais comuns, aco-
metendo de 12 a 33% dos pacientes urêmicos em trata-
mento não-dialítico (6,7) e de 19 a 90% dos pacientes
em diálise (2,3,6-10). A definição de prurido como sen-
sação desagradável que provoca o desejo de coçar foi
introduzida em 1660 pelo médico alemão Samuel
Hafenreffer (11). Atualmente, esse sintoma é conside-
rado como uma modalidade sensorial primária e não
apenas uma sensação dolorosa subliminar (1,6,12,13).
A sua natureza subjetiva o torna de avaliação difícil.

A uremia causada pela insuficiência renal crônica
terminal é a causa mais freqüente de prurido (6) relaci-
onado a doenças sistêmicas. Na uremia, o prurido pode
ocorrer na ausência de outras alterações cutâneas (1).

O prurido não melhora com o tratamento dialítico
e é mais freqüente na hemodiálise do que na diálise
peritoneal (2,6,7,14). Geralmente, os urêmicos com pru-
rido não apresentam doença dermatológica específica
ou disfunções sistêmicas ou psicológicas que possam
causar esse sintoma (8). Essa situação recebe o nome de
prurido renal. O prurido renal não está associado à in-
suficiência renal aguda (2,8,9) e é um marcador inde-
pendente de mortalidade após 3 anos em pacientes crô-
nicos em diálise (8,15), melhorando após o transplante
renal bem-sucedido (9).

Estudos que buscaram relacionar o prurido com
alterações bioquímicas e sorológicas mostraram resulta-
dos contraditórios. Suspeita-se que citocinas geradas a
partir do contato do sangue com as membranas dos

2000 and February 2001. Standardized interviews were used to assess pruritus, and physical
examination to assess dermatologic lesions. Clinical and laboratory data were obtained from
medical charts.

Results: Of all patients, 64.5% had pruritus and 77.1% had some kind of dermatologic
alteration. Xeroderma (65.3%) and pruritic lesions and erosions (55.0%) were the most prevalent
dermatologic lesions. There was association between xeroderma and pruritus (p = 0.00008) and
between pruritus and surface area of dialyzer membrane (p = 0.037).

Conclusions: Pruritus complaints by assessed patients did not correspond to dermatologic
diseases that present this symptom. With regard to the factors assessed in this study, pruritus
was only associated with surface area of the capillary dialyzer and with presence of xeroderma.

Key words: Chronic renal failure, dialysis, pruritus.
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dialisadores ou com o material sintético do circuito de
circulação do sangue possam ocasionar prurido medi-
ante a estimulação de terminações nervosas cutâneas
ou receptores centrais (7,16).

A histamina é a substância pruridogênica
endógena mais estudada. Os estudos sobre acúmulo de
mastócitos e histamina nos tecidos de urêmicos e sua
relação com prurido apresentaram resultados conflitantes
(5,14). A eritropoetina diminui os índices de histamina,
e sua deficiência em renais crônicos teria efeito inverso
(4,9).

A heparina, largamente utilizada para a
anticoagulação na hemodiálise, pode provocar prurido
quando injetada no subcutâneo. Suspeita-se que possa
ser uma das causas do prurido na diálise, mas sua sus-
pensão não necessariamente acaba com o prurido (17).

Os níveis séricos de fósforo, magnésio, cálcio, áci-
do úrico, uréia, hormônio paratireoidiano (PTH) e alu-
mínio parecem ser marcadores sorológicos relacionados
com prurido em pacientes em diálise, mas os estudos
mostraram-se contraditórios (3,7,9,18,19).

A literatura é discordante quanto à relação da
xerodermia com o prurido, talvez, em parte, devido à
confusão entre as duas situações anteriormente citadas
(3,6-9,14,16,18,20).

Este estudo teve como objetivos a verificação de
problemas dermatológicos e a avaliação da prevalência
de prurido em pacientes renais crônicos em hemodiálise,
além da possível associação desse sintoma com fatores
clínicos ou bioquímicos próprios da insuficiência renal
crônica.

MÉTODOS

Em uma pesquisa com delineamento do tipo trans-
versal, foram estudados todos os 76 pacientes portado-
res de insuficiência renal crônica em programa de
hemodiálise no Hospital Independência da ULBRA,
entre novembro de 2000 e fevereiro de 2001. Todos re-
alizavam diálise em regime de três sessões semanais de 4
horas cada.

Foram registrados a presença de prurido, achados
de exame dermatológico e outras características clíni-
cas e laboratoriais referentes à insuficiência renal crôni-
ca e ao tratamento dialítico.

O prurido foi avaliado através de entrevista pa-
dronizada, aplicada aos pacientes por um entrevistador.
A cor da pele dos pacientes foi verificada durante a en-
trevista, obedecendo aos critérios do Instituto Brasilei-
ro de Geografia e Estatística (IBGE).

O exame dermatológico completo foi realizado por
um único dermatologista em todos os pacientes. Os

parâmetros laboratoriais avaliados foram: HBsAg, anti-
HCV, uréia pré-diálise, cálcio, fósforo, produto Ca x P,
magnésio e PTH. Outras informações clínicas incluí-
ram tempo em diálise e doença de base. Esses dados fo-
ram obtidos do prontuário médico (os exames são
coletados mensalmente ou trimestralmente, conforme
rotina padrão do SUS para unidades de hemodiálise).
Por ocasião da entrevista, foram também coletadas as
informações sobre tipo e superfície do capilar dialisador
e dose de heparina que constavam na planilha da sala
de hemodiálise.

Foram utilizados exclusivamente capilares da mar-
ca Fresenius® com membrana de polisulfona, em três
tamanhos de superfície de membrana: 1,3 m2 (modelo
F6), 1,6 m2 (F7) e 1,8 m2 (F8).

Apenas 27 pacientes haviam realizado a dosagem
de PTH nos últimos 3 meses, visto que esse exame é
coletado anualmente para cada paciente. A relação do
PTH com o prurido foi estudada neste subgrupo. A
metodologia utilizada mensura a forma do PTH intacto
(PTHi).

A análise estatística foi realizada com o auxílio do
EPI INFO versão 6, utilizando-se nível de confiança de
95%. As variáveis que não apresentaram distribuição
normal foram analisadas com testes não-paramétricos.

Todos os pacientes aceitaram participar do estu-
do, assinando um termo de consentimento informado.

RESULTADOS

A idade dos pacientes variou entre 20 e 83 anos,
com média (± desvio-padrão) de 57 ± 14 anos. Trinta
pacientes (39,5%) eram do sexo masculino, e 46 (60,5%),
do sexo feminino. Trinta e cinco pacientes (46,1%) eram
brancos, 34 (44,7%) eram marrons, e 7 (9,2%), pretos.

Os pacientes estavam em diálise entre 2 e 145
meses, com média (± desvio-padrão) de 30,6 ± 29 meses
e mediana de 18 meses.

As doenças básicas foram (tabela 1): hipertensão
arterial sistêmica em 21 pacientes (27,6%), diabetes
melito em 20 (26,3%), nefropatia isquêmica em quatro
(5,3%), rins policísticos e glomerulonefrites em três
(3,9%) pacientes cada, nefropatia obstrutiva em dois
(2,6%), mieloma múltiplo, nefropatia IgA e
hiperparatireoidismo primário em um paciente (1,3%)
cada. O diagnóstico primário era ignorado em 18 (23,6%)
dos doentes. Outras patologias foram encontradas em
dois pacientes (2,6%).

A freqüência de prurido encontrada foi de 49/76
pacientes (64,5%). Seis pacientes entrevistados não fo-
ram examinados por motivos diversos: óbito, transfe-
rência para outra unidade de hemodiálise, internação
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na UTI ou não-comparecimento nas datas estipuladas
para o exame. Todos esses seis não haviam referido pru-
rido na entrevista; portanto, dos 27 pacientes sem pru-
rido, foram examinados 21. Todos os pacientes com pru-
rido foram examinados pelo dermatologista.

A prevalência total de alterações dermatológicas
foi de 54/70 dos pacientes (77,1%).

Dos 49 pacientes examinados com queixas de pru-
rido, 46 (93,8%) apresentavam achados dermatológicos,
destacando-se xerodermia, eczematização, erosões por
coçadura e lesões prurigóides (tabela 2).

Dos 21 pacientes sem prurido examinados, ape-
nas oito (38,1%) apresentavam alterações
dermatológicas, sendo que três (14,2%) apresentavam
xerodermia (tabela 3).

Houve associação estatisticamente significativa
entre prurido e presença de alterações dermatológicas
(odds ratio = 24,9; p < 0,0001); porém, aí se inclui um
grupo totalmente heterogêneo de alterações, dificilmente
relacionáveis entre si ou com etiologia de prurido. O
achado mais freqüente em ambos os grupos foi a
xerodermia. Como mostra a tabela 4, algum grau de
xerodermia esteve presente em 32 (65,3%) dos pacien-
tes com prurido e em três (14,3%) dos sem prurido, ha-
vendo associação estatisticamente significativa entre
prurido e xerodermia (p = 0,0008).

Não foi encontrada associação estatisticamente
significativa entre prurido e presença de marcadores
virais para hepatites B (p = 1,000) e C (p = 0,604).

A tabela 5 apresenta os valores encontrados nas
variáveis idade, tempo em diálise, dose de heparina por
sessão de diálise, uréia pré-diálise, cálcio, fósforo, pro-

Tabela 1. Etiologia da IRC nos pacientes
estudados

IRC = insuficiência renal crônica.

Tabela 2. Tipos e freqüência dos achados
dermatológicos nos pacientes com prurido

IRC = insuficiência renal crônica.

Tabela 3. Tipos e freqüência dos achados
dermatológicos nos pacientes sem prurido

duto Ca x P, PTHi e superfície do capilar na população
estudada. Dentre as variáveis citadas, a única que apre-
sentou relação estatisticamente significativa com o pru-
rido foi a superfície do capilar dialisador.
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DISCUSSÃO

A freqüência de prurido encontrada em nosso es-
tudo foi de 64,5% (49/76 pacientes). Diversos relatos de
prurido em pacientes urêmicos e/ou em diálise trazem
freqüências que variam entre 25 e 90% (2,3,6-9).

Achados dermatológicos foram encontrados em 54
dos 70 pacientes examinados (77,14%), dado semelhante
ao da literatura. Manifestações cutâneas em geral fo-
ram observadas em 100% dos pacientes em hemodiálise
por Picó et al. (2), que encontraram prevalência de 50%
para manifestações cutâneas da uremia.

A associação encontrada em nosso estudo entre
presença de alterações cutâneas e prurido foi altamente
significativa (odds ratio = 24,9; p < 0,0001). No entan-
to, a consistência clínica deste achado é duvidosa, visto
que, entre as alterações encontradas, verificam-se le-
sões completamente heterogêneas, muitas delas obvia-
mente não-pruriginosas, como as alterações ungueais,
nevo ou carcinoma basocelular.

Seis dos 27 pacientes sem prurido não foram exa-

minados. Esse fato pode ter representado uma maior
colaboração e interesse na pesquisa dos pacientes com
prurido e pode ter acarretado um viés “para menos” na
prevalência de lesões cutâneas neste grupo, mas acredi-
tamos que não modifica a tendência geral dos achados.

Xerodermia estava presente em 65,3% dos paci-
entes com prurido, havendo associação estatisticamen-
te significativa entre estas duas variáveis (p = 0,00008).
Estes achados são comparáveis aos de outros autores,
que variam entre 66 e 100% (7,9,18,20). Apesar da as-
sociação encontrada, nosso estudo não permite concluir
que haja uma relação causa/efeito entre xerodermia e
prurido, pois o delineamento utilizado (transversal) não
teve esta finalidade.

Além da xerodermia, que não é referida, usual-
mente, como causa de prurido, não encontramos, em
nossos pacientes, outras doenças dermatológicas
pruriginosas que pudessem ser causa primária do sinto-
ma. Verificamos, por outro lado, lesões decorrentes da
coçadura, isto é, do ato de coçar, como as erosadas e
prurigóides, que demonstram que os pacientes tinham
prurido intenso. Em vista desses achados, parece-nos
que o prurido é um fenômeno independente, não cau-
sado por doença dermatológica primária. Pode ser ca-
racterizado como de origem renal – provavelmente de-
sencadeado por acúmulo de moléculas não-dialisáveis
da síndrome urêmica – e/ou provocado pela geração de
citocinas durante a hemodiálise.

Não foi encontrada associação estatisticamente
significativa entre o prurido e os marcadores virais para
hepatites B e C, nem com a dose de heparina utilizada
durante a hemodiálise. Não encontramos qualquer es-
tudo relacionando essas variáveis em pacientes urêmicos.

Tabela 4. Relação entre xerodermia e prurido
nos pacientes estudados

p = 0,00008 (χ2).

Tabela 5. Relação entre prurido e alguns parâmetros clínicos e laboratoriais

HD = hemodiálise; PTHi = hormônio paratireoidiano intacto.
* n = 27.
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A literatura é discordante em relação à associa-
ção entre tempo em diálise e prurido. Picó et al. (2)
observaram aumento da prevalência de prurido nos pa-
cientes que faziam hemodiálise há mais de 1 ano.
Stahle-Bäckdahl (9,16) e Szepietowski & Schwartz (7)
apontam que o prurido tende a ser mais freqüente nos
pacientes que dialisam há mais tempo. Murphy et al.
(8) e Morton et al. (20), entretanto, não encontraram
associação entre prurido e duração da diálise. Nossos
resultados vêm ao encontro dos achados dos últimos
dois autores.

O prurido é considerado uma manifestação da
síndrome urêmica. Em nosso estudo, a relação entre esse
sintoma e a dosagem sérica de uréia pré-diálise não se
mostrou estatisticamente significativa. Os dados da li-
teratura são conflitantes. Young et al. (18) relataram
correlação entre altos níveis de uréia e prurido.
Carmichael et al. (19), entretanto, não observaram as-
sociação entre os mesmos. Esses achados reforçam a idéia
de que a síndrome urêmica não se deve somente ao au-
mento dos níveis de uréia, mas também a outras molé-
culas não-identificadas e de maior peso molecular.

Neste estudo, as dosagens dos íons cálcio, fósforo
e o produto Ca x P não mostraram correlação estatisti-
camente significativa com o prurido. Outros estudos
mostram resultados contraditórios. Carmichael et al. (19)
não encontraram relação entre cálcio plasmático e pru-
rido, mas, sim, entre prurido e fósforo. Szepietowski &
Schwartz (7) levantaram a hipótese de que elevadas
concentrações de cálcio e fósforo formariam calcificações
cutâneas metastáticas e/ou estimulariam os receptores
de prurido, mas Young et al. (18) não encontraram as-
sociação entre prurido e as dosagens de cálcio e fósforo.

O papel do hiperparatireoidismo secundário no
prurido, avaliado principalmente através das dosagens
de PTHi, tem se mostrado dúbio. Em sua revisão,
Ponticelli & Bencini (6) não encontraram evidências
claras quanto ao prurido ser causado por
hiperparatireoidismo, apesar de não descartar um papel
indireto do PTH. Carmichael et al. (8,19), Stahle-
Bäckdahl (9,16) e Szepietowski & Schwartz (7) não
encontraram relação entre o prurido e os níveis de PTH.
Os achados do presente estudo estão em concordância
com a maioria dos autores, uma vez que não encontra-
mos relação entre os níveis de PTHi e a presença de
prurido. No entanto, o número de pacientes analisados
quanto a esta variável foi pequeno (n = 27), o que pode
ter levado à ausência de correlação verificável.

Em nosso estudo, o prurido não se mostrou associ-
ado com as variáveis bioquímicas e laboratoriais. Estes
resultados somam-se aos diferentes relatos que apon-
tam causas diversas para o prurido que não as altera-
ções metabólicas classicamente estudadas.

A associação encontrada entre a superfície do ca-
pilar dialisador e o prurido foi estatisticamente signifi-
cativa (p = 0,037), o que pode sugerir uma relação
etiológica em relação a este sintoma por parte de ele-
mentos do processo dialítico propriamente dito. Fazem-
se necessários, no entanto, estudos com delineamento
específico e com maior número de pacientes para avali-
ar esta relação. Não encontramos referências similares
na literatura.

CONCLUSÕES

O achado dermatológico mais comum nos paci-
entes em diálise foi xerodermia. Embora a xerodermia
não seja reconhecida como causa habitual de prurido,
apresentou, neste estudo, relação fortemente significa-
tiva com o mesmo (p = 0,00008). Esse achado, se com-
provado em outros estudos, pode levar a uma reavaliação
dos mecanismos de produção da xerodermia em pacien-
tes em diálise e sua relação com a produção de prurido.

Da mesma forma, observou-se relação entre o pru-
rido e a superfície da membrana do dialisador capilar de
polissulfona (p = 0,037). Esse achado necessita de estu-
dos com maior número de pacientes e delineamento
apropriado para conclusões mais sólidas, mas aponta para
a possibilidade de participação de elementos relaciona-
dos ao processo dialítico propriamente dito na gênese
desse sintoma. Outras características clínicas e
laboratoriais apontadas na literatura como possíveis cau-
sas de prurido na uremia não se mostraram estatistica-
mente significativas em nosso estudo.
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PREVALÊNCIA DA RETINOPATIA DA PREMATURIDADE NO
CENTRO DE NEONATOLOGIA DO HOSPITAL DE CLÍNICAS DE

PORTO ALEGRE

PREVALENCE OF RETINOPATHY OF PREMATURITY AT THE NEONATAL
INTENSIVE CARE UNIT AT HOSPITAL DE CLÍNICAS DE PORTO ALEGRE,

BRAZIL

João Borges Fortes Filho1, Viviane Levy Lermann2, Cristiano Koch Barros3, Cassiano Innocente4,
Marlene Coelho da Costa5, Renato S. Procianoy6

RESUMO

Objetivo: Estudar a prevalência da retinopatia da prematuridade em recém-nascidos
prematuros, nascidos no Hospital de Clínicas de Porto Alegre entre outubro de 2002 e agosto
de 2005.

Métodos: Estudo transversal de 220 crianças prematuras nascidas com peso igual ou
inferior a 1.500 gramas e/ou com idade gestacional igual ou menor do que 32 semanas,
examinadas no centro de neonatologia, após dilatação das pupilas, sempre a partir da sexta
semana de vida.

Resultados: A retinopatia da prematuridade ocorreu em 61 (61/220) prematuros, em um
percentual de 27,73%. A doença atingiu estadiamento 1 em 12,73% dos casos (28/220),
estadiamento 2 em 9,55% dos casos (21/220) e estadiamento 3 em 5% dos casos (11/220).
Apenas uma das crianças atingiu o estadiamento 5 da doença, em 0,45% dos casos (1/220).

Conclusões: O percentual de 27,73% de retinopatia encontrado foi similar ao de outros
trabalhos internacionais com o mesmo delineamento, assim como o percentual de 5% de
retinopatia no estágio 3. Apenas um dos prematuros desenvolveu a doença até o estágio mais
grave (5), havendo 0,45% de cegueira pela retinopatia da prematuridade no Hospital de Clínicas
de Porto Alegre.

Unitermos: Retinopatia da prematuridade, prevalência, cegueira, prevenção.

ABSTRACT

Objective: To evaluate the prevalence of retinopathy of prematurity (ROP) in neonates born
at the Hospital de Clínicas de Porto Alegre, in southern Brazil, from October 2002 to August
2005.

Rev HCPA 2006;26(2):12-17
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Methods: Cross-sectional study of 220 neonates born with 1.500 g or less and/or gestational
age of 32 weeks or less. They were all assessed at the division of neonatology, after pupil
dilatation, starting from the sixth week of life.

Results: ROP was diagnosed in 61 neonates (61/220), with a prevalence rate of 27.73%.
The disease reached stage 1 ROP in 12.73% (28/220), stage 2 ROP in 9.55% (21/220), and
stage 3 ROP in 5.00% (11/220) of the cases. Only one child reached stage 5 ROP, which
represented 0.45% of the cases (1/220).

Conclusions: The ROP prevalence of 27.73% was similar to other international cross-
sectional studies, as well as 5% of stage 3 ROP. Only one of the neonates reached the most
severe stage of the disease (ROP5), with blindness by ROP rate of 0.45% at the Hospital de
Clínicas de Porto Alegre.

Key words: Retinopathy of prematurity, prevalence, blindness, prevention.

INTRODUÇÃO

A retinopatia da prematuridade (ROP) é uma doen-
ça vasoproliferativa secundária à vascularização inadequa-
da da retina que ocorre em recém-nascidos prematuros de
muito baixo peso ao nascer (1,2). Se a retinopatia não for
descoberta e tratada ainda durante o tempo de permanên-
cia das crianças no Centro de Neonatologia, a mesma po-
derá passar despercebida tanto aos neonatologistas e pedi-
atras quanto aos familiares da criança, podendo gerar se-
qüelas visuais importantes ou mesmo produzir cegueira total
e irreversível (3-5). O exame de fundo de olho de rotina,
realizado na unidade de terapia intensiva neonatal, em to-
dos os prematuros nascidos na faixa de risco, é a única
possibilidade de controlar a doença naqueles com chances
de desenvolver as complicações finais e irreversíveis da
perda total da visão por descolamento da retina.

A ROP está em permanente estudo em todo o mun-
do, pela sobrevivência cada vez maior de prematuros de
muito baixo peso dentro dos grupos de maior risco para o
aparecimento dessa doença, ou seja: prematuros nascidos
com peso abaixo de 1.500 gramas e com idade gestacional
inferior a 32 semanas. No Brasil, o Ministério da Saúde
desconhece o número exato de crianças afetadas anual-
mente por essa entidade que gera um ônus social muito
grande ao país, podendo-se esperar cerca de 15.000 pre-
maturos por ano com alguma forma incapacitante da do-
ença e que ocorra entre 1.500 a 2.000 novas crianças cegas
pela retinopatia a cada ano, se for considerado um número
estimado entre 150.000 prematuros sobreviventes a cada
ano. O 1º Encontro Nacional de Estudo sobre a ROP, rea-
lizado no Rio de Janeiro em outubro de 2002, com presen-
ça de autoridades do Ministério da Saúde, Conselho Brasi-
leiro de Oftalmologia e Sociedade Brasileira de Pediatria,
definiu os rumos a serem adotados para que se tenha co-
nhecimento das prevalências e incidências dessa doença
em todo o Brasil e para que se consiga uma rápida diminui-

ção do número de casos de cegueira pela retinopatia atra-
vés da adequada prevenção e do tratamento precoce sem-
pre que necessário (1).

Nesse sentido, o Hospital de Clínicas de Porto Ale-
gre (HCPA), da Faculdade de Medicina da Universidade
Federal do Rio Grande do Sul, um dos principais hospi-
tais universitários do país, preocupou-se em definir os ín-
dices de prevalência dessa doença em sua unidade de
neonatologia, com um projeto de atendimento semanal
de acordo com os padrões definidos pela American
Academy of Pediatrics, American Association for Pediatric
Ophthalmology and Strabismus (AAPOS), American
Academy of Ophthalmology (AAO), Conselho Brasilei-
ro de Oftalmologia e Sociedade Brasileira de Pediatria,
que preconizam o exame de fundo de olho sob
oftalmoscopia binocular indireta e sob dilatação de pupi-
las em todas as crianças prematuras nascidas com peso
igual ou menor do que 1.500 gramas e/ou com idade
gestacional igual ou menor do que 32 semanas, sendo o
exame realizado sempre a partir da sexta semana de vida.

MÉTODOS

Delineamento: estudo transversal de todas as cri-
anças nascidas no grupo de risco.

Critérios de inclusão: pertencer ao grupo de ris-
co (prematuros com peso igual ou menor do que 1.500
gramas e/ou idade gestacional equivalente ou inferior a
32 semanas ao nascimento).

Critérios de exclusão: prematuros dentro do gru-
po de risco que tiveram óbito durante a internação, an-
tes da sexta semana de vida.

Desfecho clínico: surgimento da ROP em qual-
quer estadiamento evolutivo.

Análise estatística: foi realizado cálculo de
prevalência com índice de confiança de 95% (IC95%).
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Cálculo do tamanho da amostra: conforme da-
dos da literatura científica internacional e nacional, onde
se espera ao redor de 30% de prematuros com algum
grau de retinopatia, seriam necessários pelo menos 200
pacientes para estudo de prevalência com o intervalo
pretendido de 95% de confiança.

Exame oftalmológico: todos os exames foram re-
alizados no Centro de Neonatologia do HCPA entre ou-
tubro de 2002 e agosto de 2005. O exame oftalmológico
constou de inspeção externa dos globos oculares e
oftalmoscopia binocular indireta, com o uso da lente
Nikon® de 28 dioptrias, com blefarostato especial para
a ROP desenvolvido pela casa Storz® (EUA), após a
dilatação das pupilas com associação de colírios
tropicamida 0,5% e fenilefrina 2,5%. Os exames foram
realizados sempre a partir da sexta semana de vida, com
mapeamento da retina e estadiamento da retinopatia
pela classificação internacional da ROP de 1984/1989,
em todos os pacientes.

RESULTADOS

Do grupo de 220 crianças estudadas, 121 (55%)
eram do sexo feminino (Figura 1). Foi identificada ROP
em 27,73% (IC95% 22,12-33,92) dos casos. A doença
atingiu o estadiamento ROP 1 em 12,73% (IC95% 8,8-
17,63), estadiamento ROP 2 em 9,55% (IC95% 6,17-
13,98) e estadiamento ROP 3 em 5% (IC95% 2,66-8,52)
dos pacientes. Apenas uma das crianças do grupo do
estudo desenvolveu estadiamento de ROP 5, com per-
da severa da visão nos dois olhos (1/220 – 045%) (IC95%
0,02-2,22) (Figura 2).

DISCUSSÃO

A identificação dessa doença em prematuros de-
veu-se a Terry, que, em 1945, publicou 117 casos de ce-

gueira observados entre prematuros sobreviventes em
um serviço de pediatria de Boston (EUA), entre 1941 e
1945, chamando a doença de fibroplasia retrolenticular
(6, 7).

O conceito moderno do aparecimento da ROP é
que esta ocorre por um problema multifatorial direta-
mente relacionado com o grau da prematuridade de cada
criança, a saber: menor idade gestacional leva a um
menor peso ao nascer e a uma maior probabilidade de se
estabelecer a retinopatia. Vários fatores de risco têm sido
possíveis de serem identificados, como: a oxigenoterapia
em altas concentrações por longo período, as gestações
múltiplas (atualmente em crescimento, devido à ocor-
rência das fertilizações), a insuficiência pulmonar e car-
díaca, a debilitação geral do estado físico da criança, a
menor idade gestacional, entre várias outros (8, 9).

A classificação internacional da ROP de 1984/
1987 (10-14) preconiza o adequado estadiamento dos
pacientes para o posterior tratamento, a saber:

Estágio 1: isquemia periférica da retina e presença
de linha de demarcação entre a retina vascularizada e a
retina isquêmica;

Estágio 2: presença de uma crista elevada por so-
bre a região periférica da retina;

Estágio 3: presença de proliferação fibrovascular
retiniana ou extra-retiniana por sobre as áreas das cris-
tas elevadas;

Estágio 4: início de descolamento tracional parci-
al periférico ou central da retina (estádios 4A ou 4B);

Estágio 5: descolamento total da retina complica-
do por proliferação de tecido fibroso ou fibroplasia
retrolenticular.

Os programas de prevenção da cegueira pela ROP
foram iniciados em muitos países a partir dos anos 80,
quando o American Cryo-ROP Study demonstrou os pri-

Figura 1. Distribuição por sexo de 220 nascidos com 1.500
gramas ou menos e/ou 32 semanas ou menos

ROP = retinopatia da prematuridade.

Figura 2. Prevalência de ROP em 220 nascidos com 1.500
gramas ou menos e/ou 32 semanas ou menos
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meiros resultados positivos do tratamento dessa doença
pela crioterapia (14). O objetivo do atendimento siste-
mático dos recém-nascidos no grupo de risco para o apa-
recimento da ROP é determinar o momento adequado
para o tratamento. Modernamente, a maioria dos servi-
ços especializados no tratamento da retinopatia utiliza a
fotocoagulação pelo laser argônio ou pelo diodo laser
aplicado transpupilarmente por oftalmoscopia binocular
indireta como a melhor das alternativas para o trata-
mento quando a doença atinge o estadiamento de ROP
3 – doença limiar e plus.

Larsson & Holmströn publicaram o aparecimento
da ROP em 25,5% (100/392) das crianças estudadas em
Estocolmo, na Suécia, em 2002. Esse estudo mostrou o
aparecimento de ROP 1 em 5,6% (22/292), ROP 2 em
7,7% (30/392), ROP 3 em 11,7% (46/392) e ROP 4 em
0,5% (2/392) dos 392 pacientes avaliados
prospectivamente no período de 23 meses (entre agosto
de 1998 e julho de 2000) (15). Ainda na Europa, foi
publicado, em 2002, um estudo retrospectivo sobre 194
crianças nascidas prematuras com menos de 1.500 gra-
mas ou com menos de 32 semanas de idade gestacional,
num período de 9 anos, entre 1992 e 2000. Nessa popu-
lação, ocorreram estadiamentos de ROP 1 e 2 em 26,28%
(51/194), sendo que apenas 2,5% dos examinados (5/
194) necessitaram de tratamento pela criopexia (16).

No John Dempsey Hospital, da University of
Connecticut School of Medicine (EUA), entre 1989 e
1997, foram avaliados, retrospectivamente, os dados de
950 recém-nascidos, tendo sido obtido o percentual de
21,3% de ROP (202/950), considerando-se todos os es-
tádios, e apenas 4,6% (44/950) das crianças examina-
das atingiram o estadiamento de ROP 3 (doença tratá-
vel) ou mais (doença intratável). Esse mesmo estudo
determinou que nenhuma das crianças nascidas com
mais de 1.000 gramas ou com mais de 28 semanas de
idade gestacional desenvolveu estadiamentos de ROP
que necessitassem intervenção pelo laser ou por cirurgia
(17).

No Brasil, o estudo de Graziano et al., publicado
em 1997, analisou prospectivamente os dados de 102
prematuros nascidos com menos de 1.500 gramas no
período de 24 meses entre janeiro de 1992 e dezembro
de 1993, tendo sido detectado um percentual de 29,09%
de ROP, incluindo todos os estadiamentos. Nesse traba-
lho, chamam a atenção uma prevalência muito alta da
retinopatia (78,5%) no grupo de pacientes com peso de
nascimento menor do que 1.000 gramas e o percentual
de 72,73% de retinopatia entre prematuros nascidos com
menos de 30 semanas de idade gestacional
(prematuridade extrema). Os autores concluem que as
crianças de menor peso e de menor idade gestacional
(abaixo de 1.000 gramas ou abaixo de 28 semanas de

idade gestacional) têm risco maior de desenvolver ROP
em estadiamento 3 ou mais (18).

O estudo multicêntrico de crioterapia para a ROP,
realizado nos EUA entre janeiro de 1986 e novembro de
1987, avaliou 4.099 crianças nascidas com menos de
1.251 gramas, para monitorar a incidência e a evolução
da doença. Esse grande estudo determinou a prevalência
da ROP em 81,6% das crianças nascidas com menos de
1.000 gramas (19).

Apenas para ratificar os dados já conhecidos de
alta prevalência de ROP em crianças nascidas com me-
nos de 1.000 gramas e idade gestacional inferior a 30
semanas, foram colocados nas tabelas 1, 2 e 3 os dados
da prevalência da ROP nesse grupo específicos. Os au-
tores do presente trabalho no HCPA chamam a aten-
ção para a prevalência bem mais severa da doença
(45,59%) no grupo de crianças nascidas com menos de
1.000 gramas (26/57) e de 42,85% em nascidos com
menos de 30 semanas de idade gestacional (45/105). Se
estes dois fatores de risco forem considerados em um
único grupo (prematuridade extrema), a prevalência é
ainda mais alta, de 52,17% (24/46). Esses dados são si-
milares aos verificados em outros trabalhos na literatura
nacional (18, 20-22).

Tabela 1. Prevalência de ROP entre 105
nascidos com menos de 30 semanas de

idade gestacional

ROP = retinopatia da prematuridade.

Tabela 2. Prevalência de ROP entre 57
nascidos com menos de 1.000 gramas

ROP = retinopatia da prematuridade.
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CONCLUSÕES

O percentual de 27,73% de ROP encontrado nes-
te estudo foi similar ao de outros trabalhos com deline-
amento similar, assim como também o percentual de
necessidade de tratamento na faixa de 5% dos nasci-
mentos no grupo de risco para a ROP. A doença atingiu
o estadiamento ROP 1 em 12,73%, estadiamento ROP
2 em 9,55% e estadiamento ROP 3 em apenas 5% dos
casos estudados. Ocorreu apenas um caso de
estadiamento de ROP 5 no período do estudo, num
percentual de 0,45%, demonstrando-se, assim, a eficá-
cia do programa de prevenção da cegueira pela ROP,
conforme preconizado pela American Academy of
Pediatrics, American Association for Pediatric
Ophthalmology and Strabismus (AAPOS), American
Academy of Ophthalmology (AAO), Conselho Brasi-
leiro de Oftalmologia e Sociedade Brasileira de Pedia-
tria e implantado neste hospital em outubro de 2002.
No grupo de 11 crianças que atingiram estadiamento de
ROP 3 limiar e doença plus, o laser de diodo foi eficaz
em 100% dos casos para deter a progressão natural da
doença.
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A GESTANTE ADOLESCENTE E SEU PARCEIRO: CARACTERÍSTICAS
DO RELACIONAMENTO DO CASAL E ACEITAÇÃO DA GRAVIDEZ

THE PREGNANT ADOLESCENT AND HER PARTNER: CHARACTERISTICS OF
THEIR RELATIONSHIP AND ACCEPTANCE OF PREGNANCY

Alberto Mantovani Abeche1, Caroline Boito Maurmann2, André Lorscheitter Baptista3, Edison Capp4

RESUMO

A gestação na adolescência é um problema mundial. O conhecimento das características
do parceiro da gestante adolescente e a compreensão do tipo de relacionamento são
fundamentais para que seja possível atuar de forma preventiva.

Objetivos: Avaliar as características do relacionamento que deu origem à gestação, o
planejamento ou não dessa gestação e a forma pela qual ela foi recebida pela paciente e seu
parceiro.

Métodos: Participaram deste estudo 309 gestantes com idade até 19 anos, que consultaram
no Ambulatório de Gestação na Adolescência do Hospital de Clínicas de Porto Alegre. Foi
aplicado questionário abordando antecedentes ginecológicos, dados sobre o comportamento
sexual da paciente, dados sobre o parceiro atual, a forma como se estabeleceu o relacionamento
que deu origem à gestação e a intencionalidade da mesma.

Resultados: A idade das pacientes foi de 11 a 19 anos, e a dos parceiros foi de 14 a 62
anos. A gestação foi planejada em 22% dos casos. A gestação foi bem recebida pela paciente
em 75,1% dos casos e em 78,1% pelos companheiros. Apenas 32,4% dos casais utilizavam
regularmente preservativos. Quando a gestante adolescente e seu parceiro moravam juntos, o
uso regular de preservativo foi de 23,6%; nos casais que moravam separados, esse percentual
foi de 42,9%.

Conclusões: Programas de prevenção da gestação na adolescência serão mais efetivos
se considerarem que a gestante e seu parceiro nem sempre consideram a gravidez um
acontecimento indesejável.

Unitermos: Gestação, adolescência, parceiro, pré-natal, anticoncepção.

ABSTRACT

Pregnancy in adolescence is a worldwide problem. Knowing the characteristics of partners
of pregnant adolescents and understanding their type of relationship are essential for the
development of programs to prevent teenage pregnancy.

Objectives: To evaluate characteristics of the relationship that resulted in pregnancy, planning
status of such pregnancy, and how it was received by the patient and her partner.

Methods: We assessed 309 pregnant women aged 19 years or younger, who were attended

Rev HCPA 2006;26(2):18-23
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at Adolescent Pregnancy Outpatient Clinic, Hospital de Clínicas de Porto Alegre. Patients
answered a questionnaire about their gynecological history, sexual behavior, current partner,
how the relationship was established, and whether pregnancy was planned.

Results: Patients were aged 11-19 years, and partners were aged 14-62 years. Pregnancy
was planned in 22% of the cases. Pregnancy was well received by the patients and their partners
in 75.1 and 78.1% of the cases, respectively. Only 32.4% of the couples regularly used condoms.
Regular use of condoms was reported by 23.6% of the pregnant adolescents who lived with their
partners and by 42.9% of those who lived separately.

Conclusions: Adolescent pregnancy prevention programs will be more effective if they take
into account that pregnant women and their partners do not always consider pregnancy to be an
undesired event.

Key words: Pregnancy, adolescence, partner, prenatal care, contraception.

INTRODUÇÃO

A gestação na adolescência é um problema mun-
dial, devido à sua alta prevalência e importantes conse-
qüências sociais (1). No Brasil, a gestação é a causa mais
comum de internação em adolescentes do sexo femini-
no. Entre os partos ocorridos no país nos últimos anos,
uma média de 25% em relação ao total de partos
corresponde a pacientes entre 15 e 19 anos, variando de
8 a 30%, dependendo da região do país (2). Nos EUA, a
cada ano, 11% de todas as adolescentes entre 15 e 19
anos engravidam, mais de 1 milhão no total. Dessas,
50% levam a gestação até o fim, tornando-se mães ado-
lescentes (3).

Os fatores mais freqüentemente associados à ocor-
rência de gestação na adolescência são: início precoce das
relações sexuais, baixas condições socioeconômicas e cul-
turais, mau desempenho escolar, poucas oportunidades de
progresso – quer escolar, quer profissional – e história fami-
liar de gravidez na adolescência (4). As conseqüências de
uma gravidez são sérias para a gestante e seu filho. O aban-
dono escolar da mãe adolescente normalmente está asso-
ciado a essa condição, trazendo prejuízos à sua formação e
possibilidades de inserção no mercado de trabalho, contri-
buindo para o empobrecimento dessas famílias (5).

Existem mais mães do que pais adolescentes. Ape-
nas 30 a 50% dos pais têm menos de 20 anos. Em cada
cinco pacientes adolescentes, uma tem um parceiro que
é 6 anos mais velho ou mais, e meninas mais novas pa-
recem ter parceiros mais velhos. Essa discrepância de
idade pode trazer problemas para a gestante e seu
concepto, devido a diferenças individuais de maturida-
de cognitiva, desenvolvimento socioemocional e expe-
riência de vida. Por exemplo, essas adolescentes podem
ser vítimas de abuso ou de coerção por parte de seus
parceiros, já que muitas meninas acreditam ser a sub-
missão a única forma de manter o relacionamento. Ou-

tras podem colocar a própria vida ou a do feto em risco
ao serem influenciadas a participar de atividades arris-
cadas, como o abuso de álcool ou de drogas ilícitas (6).

Dados dos EUA sugerem que os pais adolescentes,
da mesma forma que as mães, tendem com menor fre-
qüência a complementar o curso escolar do que aqueles
que não têm filhos precocemente. Ao contrário do que
sugere o estereótipo, cerca de metade dos pais adolescen-
tes vive com seus filhos logo após o nascimento. São es-
cassos os dados sobre características do parceiro da ges-
tante adolescente e sobre a forma como se estabeleceu e
se manteve, ou não, essa relação (Marsiglio, 1987).

A falta de resposta aos programas de prevenção à
gravidez na adolescência faz-nos refletir sobre a com-
plexidade do problema. Campanhas que limitam-se à
orientação anticoncepcional têm resultados
inexpressivos. O conhecimento das características do
parceiro da gestante adolescente e a compreensão do
tipo de relacionamento e das expectativas do casal são
fundamentais para que seja possível atuar de forma pre-
ventiva, não apenas sobre a ocorrência de gestação na
adolescência, mas também sobre suas conseqüências e
fatores de risco associados.

Os objetivos deste trabalho foram: avaliar as ca-
racterísticas do relacionamento que deu origem à gesta-
ção, o planejamento ou não dessa gestação e a forma
pela qual ela foi recebida pela paciente e seu parceiro; e
avaliar a prevalência de comportamentos de risco na
gestante e seu parceiro: uso irregular ou não-uso de pre-
servativo.

MÉTODOS

Delineamento

Foi realizado um estudo transversal.
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População do estudo

Participaram deste estudo mulheres grávidas, com
idade até 19 anos, que consultaram consecutivamente
no Ambulatório de Gestação na Adolescência do Hos-
pital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA) durante o
período de realização do estudo. O cálculo do tamanho
da amostra foi realizado com a assessoria do Grupo de
Pesquisa e Pós-Graduação (GPPG) do HCPA – Univer-
sidade Federal do Rio Grande do Sul, Brasil. Estiman-
do-se que 76% das gestantes adolescentes apresentem
comportamento de risco (não-uso de preservativo nas
relações sexuais) para um nível de confiança de 5%, es-
timou-se que, ao menos, 276 pacientes deveriam ser
entrevistadas.

Instrumentos e procedimentos

Os entrevistadores receberam treinamento com
relação aos seguintes aspectos: atenção aos aspectos éti-
cos e correta apresentação do consentimento informa-
do; e aplicação do questionário com objetividade, isen-
ção e privacidade, para minimizar influências sobre res-
postas relacionadas à sexualidade e outros aspectos ínti-
mos da vida da gestante e seu parceiro. O questionário
a ser aplicado incluiu dados sobre a gestante adolescen-
te: idade, escolaridade, antecedentes ginecológicos e
obstétricos, número de parceiros; características do par-
ceiro atual: idade, escolaridade e ocupação; caracterís-
ticas da relação com o parceiro atual: onde se conhece-
ram, tempo de conhecimento, tempo de namoro até a
ocorrência da gravidez atual, uso de preservativos, se
moram juntos ou não; intencionalidade da gestação:
planejamento, forma como a adolescente e o parceiro
receberam a notícia da gestação.

Aspectos éticos

Todas as pacientes foram informadas de que o
questionário a ser aplicado incluía perguntas sobre
aspectos íntimos da vida da gestante e seu parceiro.
Foi assegurado o anonimato em todas as etapas do
estudo. Foi assegurado à paciente que, caso ela resol-
vesse não participar do estudo ou caso desistisse de
fazer parte do mesmo, seu tratamento e acompanha-
mento no hospital continuariam acontecendo da for-
ma habitual, sem qualquer tipo de alteração. Este pro-
jeto está de acordo, ética e metodologicamente, com
as diretrizes e normas regulamentadoras de pesquisa
envolvendo seres humanos (Resolução 196/96 do
Conselho Nacional de Saúde) e foi aprovado pelo
Comitê de Ética do GPPG.

Análise estatística

Foram utilizados o teste qui-quadrado e, quando
apropriado, o teste exato de Fisher para analisar a
significância estatística das associações entre variáveis
nominais. A análise dos dados foi realizada através do
programa Statistical Package for Social Sciences (SPSS).

RESULTADOS

Foram entrevistadas 309 gestantes adolescentes.
A média de idade das pacientes foi de 16,38±1,58 (11 a
19 anos), e a média de idade dos parceiros foi de
20,81±5,09 (14 a 62 anos). As medianas de idade fo-
ram de 16 e 20 anos, respectivamente. Os parceiros apre-
sentaram, em média, 4,4 anos a mais do que a idade das
gestantes, com uma variação de -2 anos a +39 anos. O
tempo de namoro do casal até a ocorrência da gravidez
atual foi superior a 6 meses em 87,9% dos casos.

A gestação foi planejada em 22% dos casos. A
notícia da gravidez foi bem recebida pela paciente em
75,1% dos casos e pelos companheiros em 78,1% dos
casos. Do total de casais, 32,4% utilizavam regularmen-
te preservativo nas relações sexuais. Nos 67,6% restan-
tes, não havia uso de preservativo, ou seu uso era even-
tual. Além disso, 25,4% dos parceiros estavam estudan-
do atualmente. Os demais (74,6%) estavam afastados
da escola. Com relação à ocupação, 88,3% deles estu-
dava ou trabalhava no momento da entrevista; 11,7%,
portanto, não estudavam nem trabalhava. Finalmente,
87,9% das gestantes namoravam com seus parceiros há
mais de 6 meses quando ocorreu a gravidez atual.

O uso de preservativo não foi diferente entre os
casais com diferenças de idade de menos de 3 anos, 3 a 5
anos ou mais de 5 anos (p = 0,533). A freqüência de
gestações planejadas pelo casal foi semelhante entre os
casais cujos parceiros estudavam ou não (p = 0,152). A
gestação foi bem recebida com maior freqüência quando
o parceiro atual era o primeiro parceiro da gestante (ta-
bela 1). Constatou-se maior freqüência de gestações pla-
nejadas quando os casais moravam juntos (tabela 2).
Observaram-se mais gestações bem recebidas pelas ges-
tantes e pelos parceiros quando estes moravam juntos (ta-
bela 3). O uso de preservativos foi menos freqüente entre
gestantes e parceiros que moravam juntos (tabela 4).

DISCUSSÃO

Os parceiros das gestantes adolescentes apresen-
taram idade maior, semelhante a dados encontrados na
literatura (6). Em mais de 20% das gestações na adoles-
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cência, os parceiros podem ser não-adolescentes (7). A
variação observada foi ampla (de -2 a +39 anos), e a
média foi de 4,4 anos a mais nos parceiros, estando eles
muitas vezes além do período da adolescência.

O percentual significativo de gestações planeja-
das (22%) e/ou bem recebidas pela adolescente (75,1%)
e seu companheiro (78,1%) verificado neste estudo su-
gere uma heterogenicidade de situações que podem
conduzir a uma gestação na adolescência. Paiva et al.
relataram que 42% das gestações foi intencional, e, em
75% dos casos, o parceiro reagiu de forma positiva à
gravidez (8).

Entrevistando 135 puérperas adolescentes no
HCPA, constatou-se que, em 41,5% das entrevistadas,
a gestação havia sido planejada (9). Para jovens com
escassos horizontes de realização na escola ou no mer-
cado de trabalho e com expectativas de mudanças em
suas vidas relacionadas à gravidez, a gestação pode re-
presentar um momento de elevação da auto-estima e,
sob sua própria ótica, de realização pessoal (5).

As gestantes adolescentes têm informações a res-
peito dos métodos anticoncepcionais (10,11). Essas pa-
cientes perceberam a experiência da gravidez positiva-
mente, com reflexos favoráveis em suas vidas: união com

Tabela 1. Como a notícia da gestação foi recebida
pelo parceiro quando ele era ou não o primeiro

* Teste exato de Fisher.

Tabela 2. Planejamento das gestações quando o
casal morava junto ou não

*Teste exato de Fisher.

Tabela 4. Uso de preservativo entre gestantes e parceiros que moram
juntos ou não

*Teste exato de Fisher.

Tabela 3. Como a notícia da gestação foi recebida pelas pacientes e seus
parceiros, estando eles morando juntos ou não

* Teste exato de Fisher.
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o companheiro, novo status diante de seus pais e novo
senso de identidade trazido pela experiência da mater-
nidade. Trata-se, no entanto, de ganho a curto prazo.
As conseqüências de uma gravidez na adolescência no
futuro têm implicações desfavoráveis na escolaridade do
casal e nas suas perspectivas do ponto de vista
socioeconômico (12).

Menos de um terço dos casais utilizavam regular-
mente preservativos. Em adolescentes afro-americanas
não-grávidas, foi observado que sentimentos
ambivalentes em relação à gravidez acarretavam menor
freqüência de uso de contraceptivos e preservativos (13).
A elevada freqüência de diversos comportamentos se-
xuais de risco entre parceiros de gestantes adolescentes
deve ser considerada no planejamento de programas de
rastreamento e prevenção das doenças sexualmente
transmissíveis (14).

Os parceiros das gestantes adolescentes atingem
menor nível de escolaridade quando comparados com
controles (15). Apenas 25,4% dos parceiros das gestan-
tes estudavam no momento em que foi feita a entrevista.

É preciso evitar o equívoco de aceitar o estereóti-
po do parceiro da adolescente que a abandona e foge de
assumir a paternidade. Mesmo 18 meses após o nasci-
mento de seus filhos, foi observado grande número de
parceiros realmente envolvidos com a paternidade (16).
Raramente os relacionamentos que conduzem a essas
gestações são fugazes ou inconseqüentes; em média, o
namoro existia por 2 anos antes da concepção (3). Nes-
te estudo, as gestantes haviam namorado seus parceiros
por muitos meses ou mesmo anos antes que ocorresse a
gestação.

Existem algumas implicações da diferença de ida-
de entre a gestante e um parceiro mais velho (16,17).
Haveria uma significativa diferença de maturidade
cognitiva, de desenvolvimento socioemocional e de ex-
periência de vida . Essas adolescentes poderiam ser víti-
mas de abuso ou de coerção por parte de seus parceiros
e exposição a situações de risco, como relações sexuais
sem proteção ou uso de drogas, já que muitas meninas
acreditam ser a submissão a única forma de manter o
relacionamento. Em nossas gestantes, no entanto, não
encontramos diferença significativa entre casais agru-
pados segundo diferenças de idade com relação ao uso
ou não de preservativo pelo casal.

O tempo entre o início do namoro e a gestação é
menor no caso de se tratar do primeiro parceiro (3).
Muitas gestantes referem intenção de casar e ter família
com eles. A notícia da gravidez foi bem recebida em um
percentual significativamente maior entre aqueles que
eram os primeiros parceiros das gestantes.

Uma situação que merece interesse especial é a de
gestantes adolescentes que moram com seus parceiros.

Nessas adolescentes, foi verificado que o uso regular do
preservativo era menos comum do que quando mora-
vam separados. Nas adolescentes que moram com seus
parceiros, há diferenças significativas quanto à melhor
aceitação da gravidez pela paciente e por seu parceiro.
Isso sugere um projeto de vida, onde a maternidade e a
paternidade precoces não são frutos do acaso.

CONCLUSÕES

A gestação na adolescência não é invariavelmen-
te fruto de falha de contracepção ou falta de orientação
anticoncepcional. Há um número expressivo de gesta-
ções planejadas e ainda maior de gestações que são aco-
lhidas como uma boa notícia pela adolescente e seu com-
panheiro. Menos de um terço das gestantes adolescen-
tes e seus parceiros utilizavam regularmente preservati-
vos. Cuidados relacionados às doenças sexualmente
transmissíveis, como rastreamento, tratamento quando
necessário e reforço nas orientações de prevenção, são
essenciais para esse grupo de pacientes e seus compa-
nheiros. A maior parte dessas gestações não são resul-
tantes de aproximações fortuitas ou relações sexuais sem
um período de namoro prévio. Os parceiros das gestan-
tes adolescentes são geralmente alguns anos mais ve-
lhos do que elas e freqüentemente abandonaram seus
estudos para ingressarem no mercado de trabalho. O
fato de o parceiro da gestante ter idade superior à dela
não exerceu influência no uso de preservativo pelo ca-
sal, na amostra em estudo. Quando a gestante adoles-
cente e seu parceiro moram juntos, o uso regular de pre-
servativo é menos freqüente. Esses casais apresentam
maiores percentuais de gestações planejadas ou recebi-
das como uma boa notícia pelas pacientes e seus parcei-
ros. Programas de acompanhamento ou prevenção da
gestação na adolescência serão mais efetivos se encara-
rem esse evento não invariavelmente como uma falha
de orientação anticoncepcional, mas como uma situa-
ção mais complexa, onde, sob a ótica da gestante e seu
parceiro, devido a suas percepções de possibilidades de
realização pessoal, nem sempre a gravidez será conside-
rada um acontecimento indesejável.
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A PERSPECTIVA ESTRATÉGICA NA GESTÃO DE UM LABORATÓRIO
DE PESQUISA DA ÁREA DA SAÚDE

THE STRATEGIC PERSPECTIVE IN THE ADMINISTRATION OF A RESEARCH
LABORATORY IN HEALTHCARE

Rosane Paixão Schlatter1, Ronaldo Bordin2, Ursula da Silveira Matte3

RESUMO

O Centro de Terapia Gênica é um laboratório compartilhado, implantado em 2002, que atua
na área de genética e localiza-se no Centro de Pesquisas do Hospital de Clínicas de Porto Alegre.
Tem como característica principal ser um prestador de serviços de biologia molecular e celular
para os projetos de pesquisa que se desenvolvem no hospital. Os resultados financeiros negativos
ao final de cada período motivaram este estudo, que teve como objetivo desenvolver e aplicar o
sistema de gestão balanced scorecard. Realizou-se a revisão da literatura, o levantamento de
dados do laboratório e o desenvolvimento do planejamento estratégico. O trabalho foi implementado
em novembro de 2004. Os resultados foram a construção do mapa estratégico, definição de
metas para o período 2005-2008, crescimento da receita de faturamento em 21%, redução dos
custos operacionais em 43%, estabelecimento dos custos de 39% das técnicas básicas do
laboratório e aumento da captação de projetos em 47%. Este estudo mostra que a gestão das
atividades de pesquisa, vista sob uma perspectiva estratégica, poderá agregar valor tanto científico
como econômico à instituição, expresso sob a forma dos novos conhecimentos gerados,
publicações realizadas, captação de recursos para a pesquisa e redução dos custos operacionais.

Unitermos: Laboratório de pesquisa, balanced scorecard, gestão em pesquisa, terapia gênica.

ABSTRACT

The Centro de Terapia Gênica (Gene Therapy Center), which was established in 2002, is a
shared laboratory specialized in genetics. It is located at Research Center, Hospital de Clínicas
de Porto Alegre. Its main characteristic is to provide services of molecular and cellular biology
for research projects that are being developed at the hospital. This study was motivated by the
negative financial results at the end of each year. Therefore, it aims to develop and apply the
balanced scorecard, a strategic management system. We performed a literature review, laboratory
data collection, and development of the strategic planning. This study was implemented on
November 2004. Results were: elaboration of a strategic map, definition of goals for 2005-2008,
increase in revenue by 21%, reduction in operational costs by 43%, establishment of the costs
concerning 39% of basic laboratory techniques, and increase in submission of projects by 47%.
This study shows that the strategic administration of research activities may add scientific and
economic value to the institution. This value is expressed as increased knowledge, publications,
generation of resources for research, and reduction in operational costs.

Key words: Research laboratory, balanced scorecard, research management, gene therapy.
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INTRODUÇÃO

No final da década de 90, as alterações na agenda
científica brasileira trouxeram a redefinição do papel das
agências de fomento, através da vinculação do financi-
amento dos projetos à sua capacidade de produzir e trans-
ferir resultados para a sociedade. Dessa forma, para a
obtenção de financiamento público, a pesquisa deve es-
tar inserida no contexto nacional em termos de priori-
dade, relevância e impacto. Essa mudança trouxe um
desafio para as instituições que desenvolvem pesquisa:
a necessidade de gerenciar suas atividades sob uma pers-
pectiva estratégica, com a finalidade de medir e admi-
nistrar o desempenho das atividades de pesquisa, para
que as mesmas agreguem valor e tornem factível a trans-
ferência de resultados.

Oriundo da administração estratégica, o balanced
scorecard (BSC) é um sistema de gestão criado por Kaplan
& Norton (1), em 1992, com a finalidade de comple-
mentar as medidas financeiras voltadas aos ativos tan-
gíveis e utilizadas para avaliar o desempenho das em-
presas até então, com medidas que focassem o desem-
penho organizacional na geração de valor futuro e con-
templassem os ativos intangíveis, como, por exemplo,
as habilidades e o conhecimento dos funcionários e os
processos inovadores. O BSC visa traduzir a missão e a
estratégia da empresa em um conjunto abrangente de
objetivos, divididos em quatro perspectivas – financei-
ra, clientes, processos e aprendizagem e crescimento, que
podem ser acrescidas por outras para refletir as caracte-
rísticas únicas da organização – e vinculados por rela-
ção de causa e efeito (2). Por privilegiar a valorização
dos ativos intangíveis e focalizar o desempenho futuro,
o BSC tem sido utilizado amplamente nas empresas,
sejam elas da esfera pública (3-5) ou privada (6,7). No
entanto, até o momento, não se encontram na literatu-
ra trabalhos voltados à sua aplicação em laboratórios de
pesquisa na área da saúde. Estudos nessa linha foram
realizados em um laboratório de pesquisa da área
agropecuária (8) e em um laboratório de pesquisa
tecnológica (9); porém, os objetivos e indicadores esta-
belecidos não são aplicáveis ao contexto da pesquisa em
saúde.

Inserido na esfera pública, o Centro de Terapia
Gênica é um laboratório de pesquisa que atua na área
de genética e integra o Centro de Pesquisas do Hospital
de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), vinculado à Uni-
versidade Federal do Rio Grande do Sul. Tem como ca-
racterística principal ser um prestador de serviços na área
de biologia molecular e celular para os projetos de pes-
quisa desenvolvidos no hospital. Implantado em 2002,
através de um convênio com a Secretaria Estadual de
Ciência e Tecnologia do Rio Grande do Sul, o Centro

de Terapia Gênica conta com uma infra-estrutura física
e de equipamentos adequada e possui dois pesquisado-
res responsáveis pelo seu funcionamento, ambos vincu-
lados ao hospital, e uma equipe de 20 integrantes que
desenvolvem atividades de rotina e de pesquisa, todos
vinculados a universidades. Apesar da adequação de
materiais, equipamentos e dos recursos humanos capa-
citados, os resultados financeiros eram negativos ao fi-
nal de cada ano.

A preocupação dos pesquisadores responsáveis em
reverter esse quadro e tornar o laboratório competitivo
resultou neste trabalho, que teve como objetivos desen-
volver e aplicar a metodologia do BSC e investigar se a
adoção do modelo terá impacto nos resultados do labo-
ratório. Esse modelo foi escolhido por privilegiar a valo-
rização dos ativos intangíveis, característicos das ativi-
dades desenvolvidas na área da pesquisa: criação e dis-
seminação do conhecimento. O trabalho teve seu início
em novembro de 2004 e foi concluído em 2005.

MÉTODOS

Ao buscar conhecimentos para aplicá-los a um
problema específico existente, promovendo uma mudan-
ça consciente no ambiente e monitorando os resulta-
dos, este trabalho caracteriza-se como uma pesquisa-
aplicada (10).

A proposta de implantação do BSC foi apresenta-
da na reunião semanal do laboratório com uma explica-
ção resumida dos objetivos e da metodologia, sendo os
integrantes convidados a participar. O plano de traba-
lho foi dividido em duas etapas: a primeira consistiu no
desenvolvimento do planejamento estratégico do labo-
ratório, e a segunda, na construção do modelo do BSC a
ser implementado.

O planejamento estratégico foi desenvolvido em
reuniões semanais com 4 horas de duração pelo perí-
odo de 6 meses. O modelo de planejamento estraté-
gico (quadro 1) foi adaptado de Vasconcellos &
Pagnoncelli (11), e foram desenvolvidos os seguintes
conceitos: missão, visão, negócio, princípios, análise
do ambiente e estratégias competitivas. As informa-
ções utilizadas nessa etapa foram obtidas através da
análise exploratória detalhada do planejamento es-
tratégico do HCPA e do Centro de Pesquisas (12) e
da análise específica da infra-estrutura, das ativida-
des desenvolvidas e do ambiente em que o Centro de
Terapia Gênica atua. A estrutura para essa etapa con-
sistiu num grupo multidisciplinar de trabalho sob a
coordenação de um responsável totalizando 14 inte-
grantes. Devido à diversidade de formação dos inte-
grantes, foi realizado um relato da teoria para cada
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um dos itens abordados no planejamento estratégico,
seguindo-se, então, a utilização de técnicas de deba-
te, brainstorming e as conclusões para o tema em ques-

tão. Tendo finalizado o planejamento estratégico, este
foi utilizado como ponto de partida para a segunda
etapa: a construção do BSC.

Quadro 1. Modelo de planejamento estratégico

Fonte: Vasconcellos & Pagnoncelli (11).

O desenvolvimento do BSC dividiu-se em duas
fases distintas: a construção do mapa estratégico e a
definição do plano de ação, com a seleção dos indicado-
res de desempenho do laboratório. Seguindo a
metodologia proposta por Kaplan & Norton (1), essa
etapa foi realizada top-down, ou seja, participaram um
responsável pelo laboratório e um da administração do
Centro de Pesquisas, sob a orientação de um professor
da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.

As estratégias competitivas foram utilizadas como
base para o estabelecimento das questões mais relevan-
tes para a construção do mapa estratégico (13). Como
tornar o laboratório auto-sustentável? Quais os benefí-
cios esperados pelos pesquisadores que procuram os ser-
viços do Centro de Terapia Gênica? E quais benefícios
criam valor para os pesquisadores? Como os pesquisa-
dores recebem o serviço prestado? Quais os processos
que devem ser desenvolvidos ou aprimorados para aten-
der às necessidades dos clientes atuais e captar novos
clientes? Que processos contribuirão para os resultados
do laboratório? Como as pessoas que integram o Centro
de Terapia Gênica podem contribuir para a melhoria dos
resultados do laboratório? O que é necessário, em rela-
ção à tecnologia da informação, para que as atividades
desenvolvidas gerem valor na execução da estratégia?
Que tipo de clima organizacional proporcionará a sus-
tentação dos processos internos de criação de valor?

As respostas a essas questões definiram os objeti-
vos estratégicos que foram alocados nas quatro perspec-
tivas. Para cada objetivo, foram elaboradas as metas
operacionais, formatando-se o plano de ação para o pe-
ríodo de 2005-2008.

As referências utilizadas nessa etapa foram a revisão
da literatura sobre o BSC e a sua implantação em outras
organizações dos setores público e privado, a análise
exploratória dos indicadores de desempenho sugeridos pela

Associação Brasileira das Instituições de Pesquisa
Tecnológica (ABIPTI) (14) e o levantamento dos dados
do laboratório. Para a seleção dos indicadores de desempe-
nho (15), foram considerados três pontos principais: o po-
tencial de generalização (aplicabilidade em outras institui-
ções semelhantes), o potencial de comparação (utilizando,
sempre que possível, os indicadores referenciados pela
ABIPTI) e os critérios de validade, disponibilidade e
confiabilidade dos dados e simplicidade de cálculo.

Após a conclusão, o mapa estratégico e o plano de
ação foram apresentados aos integrantes com a finali-
dade de promover a visualização da estratégia adotada,
de forma que cada um identificasse sua inserção e con-
tribuição nos resultados futuros do laboratório. Os re-
sultados foram monitorados durante os seis primeiros
meses, e o plano de ação foi reavaliado ao final desse
período, em maio de 2005, para ajuste das metas
estabelecidas.

RESULTADOS

O resultado da primeira etapa consistiu na elabo-
ração do planejamento estratégico (11), com a defini-
ção dos conceitos necessários à construção do BSC.

No planejamento estratégico, foram desenvolvi-
das as seguintes definições: cliente, negócio, missão, vi-
são, princípios, análise do ambiente externo e interno e
análise das tendências em terapia gênica para os próxi-
mos 5 anos. O quadro 2 apresenta, resumidamente, as
principais definições.

Na segunda etapa, que consistiu no desenvolvi-
mento e na implantação do BSC, os resultados prelimi-
nares obtidos foram classificados em conceituais e
operacionais. Como resultados conceituais, a constru-
ção do mapa estratégico (13) e a definição do plano de
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ação para o período 2005-2008; como operacionais, os
resultados das metas estabelecidas no plano de ação.
Neste trabalho, são apresentados somente os relativos à
perspectiva financeira: receita e custos.

Resultados conceituais

O mapa estratégico (figura 1) foi construído com

base nas quatro perspectivas – financeira, clientes,
processos e aprendizado e conhecimento (13) – e
mostra os objetivos estratégicos definidos para o la-
boratório, evidenciando a relação de causa e efeito
entre eles e destacando a auto-sustentabilidade como
estratégia prioritária para que o Centro de Terapia
Gênica possa contribuir para os objetivos estratégi-
cos institucionais.

Quadro 2. Planejamento estratégico do Centro de Terapia Gênica

Figura 1. Mapa estratégico do Centro de Terapia Gênica.
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A partir do mapa estratégico, foram definidas
as metas necessárias para se atingir os objetivos no
período de 2005-2008. O plano de ação contêm 23
metas distribuídas da seguinte forma: cinco metas na
perspectiva financeira, quatro metas na perspectiva
clientes, oito metas na perspectiva processos e seis
metas na perspectiva aprendizagem e conhecimento.
O plano de ação foi debatido e transformado junto
com os integrantes em uma lista de atividades neces-
sárias para que cada meta estabelecida fosse

alcançada. As metas estão sendo acompanhadas des-
de novembro de 2004, e os resultados são apresenta-
dos, mensalmente, e debatidos com os integrantes do
laboratório.

Resultados operacionais

No quadro 3, são apresentadas quatro metas da
perspectiva financeira, com os seus respectivos indica-
dores e resultados.

Quadro 3. Plano de ação – perspectiva financeira

* Indicador sugerido pela Associação Brasileira das Instituições de Pesquisa Tecnológica.

Durante o ano de 2005, iniciaram-se 14 novos
projetos no laboratório, superando a meta estabelecida
e contribuindo para o crescimento da receita do labora-
tório, que aumentou em 21,7% no período de janeiro a
novembro de 2005, comparada com o período anterior.
O cálculo engloba os recursos provenientes do
faturamento dos setores público e privado e utiliza o in-
dicador sugerido pela ABIPTI.

Para 39% das técnicas básicas do laboratório, de-
senvolveu-se a planilha de custos (16). Foram definidas
como técnicas básicas aquelas solicitadas com maior fre-
qüência para a prestação de serviços. Identificaram-se
13 técnicas, das quais cinco tiveram o cálculo do custo
concluído até o momento. Um exemplo do cálculo de
custos das técnicas pode ser visualizado na tabela 1.

Os custos operacionais foram reduzidos em 43%
no período de janeiro a dezembro de 2005, quando com-
parados com o período anterior. O indicador utilizado é
recomendado pela ABIPTI. Este resultado foi obtido,

especificamente, através de ações voltadas ao
gerenciamento de materiais.

Discussão

Os resultados da primeira etapa, a de elaboração
do planejamento estratégico (11), possibilitaram a apro-
priação do conhecimento dos conceitos administrativos
e a familiarização com a linguagem administrativa aos
integrantes do laboratório e permitiram o estabelecimen-
to de um vínculo entre eles e a administração do Centro
de Pesquisas. Essa etapa permitiu que os integrantes se
sentissem parte de um grupo e trouxe o entendimento
de que os resultados do laboratório dependiam, em par-
te, de suas ações.

Na segunda etapa, o desenvolvimento do BSC,
durante a construção do mapa estratégico (13), discu-
tiu-se a possibilidade de acréscimo de duas novas pers-
pectivas: sociedade e ciência e tecnologia. A primeira
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atenderia à característica do laboratório de vinculação
a uma empresa pública, e a segunda, ao caráter das
atividades desenvolvidas, unicamente voltadas à pes-
quisa. Contudo, verificou-se que a perspectiva “socie-
dade” estava contemplada no planejamento estratégi-
co do HCPA (12), e a perspectiva “ciência e
tecnologia”, embora não explícita nessa condição, tam-
bém estava inserida no mesmo planejamento. Optou-
se pela manutenção das quatro perspectivas, estabele-
cendo-se como tema central do mapa do Centro de
Terapia Gênica a auto-sustentabilidade, que é um dos
objetivos estratégicos da pesquisa no hospital. Os de-
mais objetivos foram estabelecidos através da identifi-
cação da relação de causa e efeito com a auto-
sustentabilidade, a partir do entendimento de que esta
é a principal contribuição do laboratório para que os
objetivos institucionais sejam atingidos.

No processo de elaboração do plano de ação, foi
acertada a decisão de transformá-lo em uma lista de ati-
vidades, junto com os integrantes do laboratório. Isso
permitiu que eles identificassem para cada meta
estabelecida quais as atividades que contribuiriam para
o resultado. Adicionalmente, essa lista tem funcionado
como um elemento motivacional para o grupo.

A inclusão da meta “aumento da captação de no-
vos projetos” na perspectiva financeira, ao invés da pers-
pectiva de processos, surgiu da compreensão de que ela
era uma premissa básica para o crescimento da receita
de faturamento obtida através da prestação de serviços,

Tabela 1. Custo de extração do DNA com uso de kit comercial

e, portanto, seu indicador deveria ser visto sob a ótica
financeira. Essa adaptação propiciada pela flexibilidade
do modelo teórico permitiria que os pesquisadores
visualizassem a relação de causa e efeito dessa meta com
o resultado financeiro do laboratório e priorizassem as
ações necessárias à sua realização.

Em relação ao gerenciamento de custos (16), op-
tou-se pela abordagem de estabelecer metas efetivas,
voltadas à obtenção de resultados em curto prazo. A
primeira meta, o estabelecimento dos custos das técni-
cas básicas do laboratório, surgiu a partir da análise dos
resultados financeiros de anos anteriores e da hipótese
de que o desconhecimento do custo real poderia ser um
dos fatores que estariam influenciando os resultados
negativos. Os cálculos de algumas técnicas, realizados
até o momento, confirmaram a hipótese inicial e possi-
bilitaram o ajuste da tabela de preços do laboratório e a
adequação dos pedidos de financiamento dos projetos,
trazendo como conseqüência o equilíbrio nas despesas
do laboratório.

A segunda meta, redução dos custos operacionais,
focou a área de materiais do laboratório, com base no
acompanhamento do histórico de solicitações dos anos
anteriores e na inferência de que havia falhas no pro-
cesso de solicitação. Anteriormente, as solicitações de
materiais eram realizadas em um pedido global do labo-
ratório, e não havia um responsável para realizar essas
solicitações. A partir da implantação do BSC, estabele-
ceu-se um integrante responsável pelas solicitações e
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identificou-se quais materiais solicitados eram utiliza-
dos especificamente para projetos de pesquisa e quais
eram de uso geral do laboratório. A partir daí, passou-se
a solicitar os materiais específicos diretamente pelo fi-
nanciamento dos projetos, desonerando os gastos do la-
boratório com materiais. Outras ações relevantes nessa
área foram a identificação dos materiais de “curva A”
(16) do laboratório, como, por exemplo, nitrogênio lí-
quido, e a apresentação dos custos desses materiais aos
integrantes. Essa ação permitiu a verificação do desco-
nhecimento de conceitos técnicos para a utilização de
determinados materiais e o estabelecimento de um pro-
cesso de educação continuada voltado à utilização cor-
reta dos mesmos. Ao serem confrontados com os cus-
tos, os integrantes perceberam o impacto que o desper-
dício e a utilização inadequada de materiais exercem nos
custos operacionais. Essas ações, voltadas exclusivamen-
te à área de materiais, foram responsáveis pela redução
de 43% dos custos operacionais do laboratório.

Embora não apresentados neste trabalho, é impor-
tante destacar que os indicadores das demais perspecti-
vas estão sendo acompanhados e, da mesma forma que
os da perspectiva financeira, têm apresentado resulta-
dos positivos quando comparados ao período anterior.

CONCLUSÕES

Os resultados preliminares obtidos até o momen-
to mostram a viabilidade da implantação do BSC em
um laboratório de pesquisa da área da saúde. Para tal,
há que se destacar a necessidade de disseminação e tra-
dução dos conceitos administrativos em uma linguagem
clara e acessível a um grupo multidisciplinar e de diálo-
go contínuo e motivacional entre a administração e o
grupo. É preciso acreditar que as pessoas são capazes de
realizar a estratégia e demonstrar isso a elas.

Outro ponto importante a ser considerado é que o
laboratório está inserido numa instituição pública de en-
sino, cabendo-lhe, portanto, a formação técnica dos in-
tegrantes. Contudo, a realização deste trabalho trouxe
conceitos administrativos e o conhecimento gerencial para
estes integrantes, capacitando-os para uma relação pró-
ativa com a administração. Essa relação tem mão dupla,
em que um fala e o outro entende, permitindo a comuni-
cação entre as partes e possibilitando a flexibilidade, tan-
to na condução das questões técnicas como nas gerenciais.

Além disso, a implantação do BSC promove o ali-
nhamento da estratégia do laboratório com as políticas
públicas de ciência e tecnologia, que, ao vincularem o
financiamento dos projetos à sua capacidade de produ-
zir e transferir resultados para a sociedade, preconizam
a necessidade de gerenciamento das atividades de pes-

quisa, para que elas agreguem valor e tornem factível
essa transferência.

Por fim, este trabalho mostra que a gestão das ati-
vidades de pesquisa, vista sob uma perspectiva estraté-
gica, poderá agregar valor tanto científico e tecnológico
como econômico à instituição. Do ponto de vista cien-
tífico, o valor poderá ser expresso sob a forma dos novos
conhecimentos gerados, das publicações realizadas e da
divulgação do nome da instituição; do tecnológico, pela
transferência de resultados à sociedade; e do econômi-
co, pela captação de recursos para a pesquisa e pela re-
dução dos custos operacionais.
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OSTEOGÊNESE IMPERFEITA

OSTEOGENESIS IMPERFECTA

Regina Helena Elnecave, Cristiane Kopacek Zilz, José Augusto Sisson de Castro

RESUMO

Osteogênese imperfeita é uma doença genética caracterizada por fragilidade óssea e
causada por alterações no colágeno tipo 1. A incidência em nosso meio ainda é desconhecida.
O espectro clínico varia de casos leves a graves. Fraturas de repetição, deformidades ósseas e
baixa estatura são os achados mais comuns. O principal diagnóstico diferencial é com maus
tratos na infância. Ao tratamento de suporte tem sido acrescido o uso de bisfosfonados – drogas
que inibem a reabsorção óssea –, com resposta positiva na diminuição das fraturas e aumento
da densidade mineral óssea.

Unitermos: Osteogênese imperfeita, fragilidade óssea, fraturas, infância.

ABSTRACT

Osteogenesis imperfecta is a genetic disorder characterized by bone fragility and caused
by changes in type I collagen. Its incidence in our country remains unknown. Clinical spectrum
ranges from mild to severe cases, with repeated fractures, bone deformities and poor growth
being the most common clinical findings. The main differential diagnosis is child abuse.
Bisphosphonates, which inhibit bone resorption, are used in addition to supportive measures,
with a reduction in the number of fractures and an increase in bone mineral density.

Key words: Osteogenesis imperfecta, bone fragility, fractures, childhood.
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OSTEOGÊNESE IMPERFEITA

O osso é formado por matriz colágena, sobre a qual
cálcio e fósforo são depositados na forma de
hidroxiapatita. Osteogênese imperfeita (OI) é uma do-
ença caracterizada por fragilidade óssea causada por
defeito qualitativo ou quantitativo do colágeno tipo 1,
sintetizado por osteoblastos (1,2).

A incidência estimada de OI nos EUA é de um
caso para cada 20 a 25.000 nascidos vivos (2), mas, no
Brasil, esta informação não é conhecida. A OI
corresponde a um grupo de alterações hereditárias, na
sua maioria autossômicas dominantes, causadas por
inúmeras mutações em um dos dois genes que codifi-
cam as cadeias alfa do colágeno tipo 1 (COL1A1 e
COL1A2) (1,2).

A presença de proteína estrutural anormal deter-
mina a fragilidade óssea. Nessa doença, há diminuição
da densidade mineral óssea, fraturas aos mínimos trau-
mas e deformidades ósseas. A gravidade destes achados
é bastante variável, com formas letais de fraturas intra-
uterinas até fraturas que só ocorrerão na adolescência e
vida adulta (1,2). Alguns pacientes têm comprometi-
mento da estatura, bem como dentinogênese imperfei-
ta, escleras azuis e frouxidão ligamentar, pois o colágeno
tipo 1 também está presente nos dentes, pele, tendões e
esclera. De acordo com a apresentação clínica, foi pro-
posta por Sillence et al., em 1979, a classificação com os
tipos I a IV (3), que até hoje ainda é a mais aceita. Re-
centemente, foram incluídos os subtipos V, VI e VII pelo
grupo canadense do Shriners Hospital for Children de
Montreal (tabela 1) (2).
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A gravidade das fraturas decresce na seguinte or-
dem: tipo II > tipo III > tipos VII, VI, V, IV > tipo I.
Cerca de 50% dos casos são do tipo I; 20%, do tipo II;
20%, do tipo III; e os 5% a 10% restantes, dos tipos IV,
V, VI e VII (2).

DIAGNÓSTICO

Tal diagnóstico deve ser considerado em qualquer
criança com fraturas de repetição, aos mínimos traumas
(1,2,4). Baseia-se, principalmente, nos sinais e aspectos
clínicos descritos na tabela 1. A presença de baixa esta-
tura, escoliose, deformidade basilar do crânio, esclera
azul, déficit auditivo, dentes opalescentes ou de rápido
desgaste (dentinogênese imperfeita), aumento da frou-
xidão ligamentar e ossos wormianos no crânio também
sugere o diagnóstico (4).

Os estudos radiográficos podem contribuir muito,
mas o papel diagnóstico de outros testes, como a
densitometria óssea e as dosagens dos marcadores da
remodelação, não está estabelecido nas OI.

A suspeita diagnóstica é reforçada se houver his-
tória familiar positiva; porém, quando o quadro não for
típico, pode-se analisar a quantidade e estrutura do
procolágeno tipo 1, derivado de cultura de fibroblastos
da pele dos pacientes, ou extrair o DNA de leucócitos e
mapear as mutações nas regiões dos genes COL1A1 e

COL1A2. Essas duas abordagens permitem detectar
cerca de 90% das alterações do colágeno tipo 1 (2). A
análise histológica através da histomorfometria óssea
também foi outra contribuição do grupo canadense nas
OI (5,6).

Outras doenças com fragilidades ósseas, hereditá-
rias ou não, devem ser consideradas no diagnóstico di-
ferencial da OI, especialmente a osteoporose idiopática
juvenil (4). Esta doença causa deformidades pelas fra-
turas de coluna, acomete crianças maiores e tende a
melhorar após a puberdade. Outra situação de difícil
diferenciação das formas leves de OI pode ser a de maus
tratos. Nessa condição, apenas a comprovação do de-
feito no colágeno pode ser definitiva, mas uma criteriosa
avaliação clínica e social é também fundamental (2).

TRATAMENTO

O tratamento deve ser sustentado principalmente
nos suportes ortopédico e fisioterápico especializados as-
sociados ao tratamento com bisfosfonados (2). Vários
estudos têm demonstrado melhora clínica da densidade
mineral óssea e da histomorfometria – como o aumento
do número de trabéculas ósseas e o aumento da espes-
sura da cortical – com a administração de drogas dessa
classe (2,6,7). O pamidronato de uso endovenoso (EV)
foi o medicamento mais empregado e tem apresentado

Tabela 1. Classificação da osteogênese imperfeita

DI = dentinogênese imperfeita.
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também baixo índice de efeitos colaterais nestes paci-
entes (8). As doses e a freqüência das administrações
dependem da idade, sendo o esquema do Shriners Hos-
pital for Children de Montreal o mais empregado, con-
forme a tabela 2 (2,9).

Tabela 2. Esquema de administração do
pamidronato

A dose máxima do pamidronato é de 60 mg/dia, a
concentração máxima, de 0,1 mg/mL, e deve ser infun-
dido por 3 a 4 horas. Para diminuir os efeitos de fase
aguda na primeira administração feita no paciente, a
dose deve ser a metade do recomendado na tabela 2. A
resposta terapêutica com respeito à dor é geralmente
rápida, de vários dias a semanas, mas a velocidade de
crescimento pode levar vários meses para recuperar o
seu padrão usual, embora a resposta possa ser bastante
variável (2,10). Os pacientes mais jovens e com formas
mais graves, geralmente do tipo III, parecem ter mais
benefícios com pamidronato, com uma redução de 60%
no número de fraturas (8,9). Entretanto, algumas for-
mas, como a OI tipo VI, não têm boa resposta com esta
terapia (11). Alguns estudos recentes têm testado ou-
tros tipos de bisfosfonados de administração oral, como
o alendronato (12) e o olpandronato (13), com respos-
tas positivas quanto à diminuição de fraturas e aumento
de densidade óssea; porém, mais estudos ainda são ne-
cessários para comprovar eficácia semelhante ao do
pamidronato EV. Ainda existem algumas questões a se-
rem esclarecidas sobre a terapêutica com os
bisfosfonados, como o tempo de tratamento e os efeitos
sobre o osso a longo prazo (2). Alguns autores sugerem
que o uso em excesso pode prejudicar o reparo de
microdanos ósseos, de fraturas (2) ou até mesmo indu-
zir a osteopetrose (12). Todavia, até o presente momen-
to, o pamidronato é a terapêutica de escolha na OI (2).
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AFERIÇÃO DA QUALIDADE DE VIDA NA AVALIAÇÃO GLOBAL DO
PACIENTE DERMATOLÓGICO

QUALITY OF LIFE ASSESSMENT IN THE OVERALL EVALUATION OF
DERMATOLOGY PATIENTS

Magda Blessmann Weber1, Nicolle Gollo Mazzotti2, Clarissa Prati3, Tania Ferreira Cestari4

RESUMO

As dermatoses podem ter um significativo impacto na vida social, familiar e profissional
dos pacientes. Além da avaliação objetiva dos resultados das intervenções terapêuticas, a medida
da influência das doenças na qualidade de vida é considerada com relevância similar, sendo
medida por questionários validados para tal. Este estudo revisa e descreve as escalas utilizadas
na dermatologia.

Unitermos: Qualidade de vida, escalas, dermatologia.

ABSTRACT

Dermatoses may have a significant impact on the patient’s social, family and professional
life. Besides the objective evaluation of therapeutic results, the influence of diseases on quality
of life, which is measured by validated questionnaires, is also deemed relevant. This study reviews
and describes scales used in dermatology.

Key words: Quality of life, scales, dermatology.
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INTRODUÇÃO

A influência das doenças, tanto na saúde física
como sobre o desempenho no trabalho, e as implicações
na vida familiar ampliaram o conceito do que é o trata-
mento das doenças. Desta forma, melhorias na qualida-
de de vida – quality of life (QoL) – tornaram-se tão im-
portantes quanto a resposta clínico-laboratorial às in-
tervenções. Sob esta óptica, tornou-se necessária uma
estimativa abrangente dos benefícios que as terapêuti-
cas empregadas proporcionam ao paciente. Em estudos
clínicos randomizados, a estimativa da QoL foi recente-
mente adicionada como a terceira dimensão a ser estu-
dada, além da eficácia e da segurança das medicações
(1). Instrumentos que avaliem a QoL não devem ser
limitados ao relato dos sintomas, mas devem também

incluir a maneira como o indivíduo sente a sua doença e
a sua melhora.

Qualidade de vida é um termo aberto a diversas
interpretações, que envolvem temas amplos como bem-
estar social, inserção do indivíduo na sociedade, saúde,
família, estado emocional, entre outros (2,3). Essa ex-
pressão foi definida pelo Grupo de Qualidade de Vida
da Organização Mundial da Saúde (OMS) como: “a
percepção do indivíduo de sua posição na vida, no con-
texto da cultura e sistema de valores nos quais ele vive e
em relação aos seus objetivos, expectativas, padrões e
preocupações” (4).

Apesar de grande parte dos pacientes
dermatológicos não apresentar doenças com risco de
vida, as dermatoses originam, freqüentemente, um
grande impacto no estado emocional, nas relações so-
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ciais e nas atividades cotidianas dos doentes, pelos es-
tigmas causados por manifestações que são muito apa-
rentes (5). Muitas vezes, a avaliação da influência da
dermatose difere entre o paciente e o médico, o que
pode interferir diretamente na aderência ao tratamen-
to (6). A análise das respostas aos questionários sobre
QoL permite estabelecer com maior acurácia essa re-
lação. Assim, o objetivo deste trabalho é descrever as
formas de medida da QoL mais utilizadas atualmente
na área da dermatologia, contribuindo para a divulga-
ção de seu emprego rotineiro.

MATERIAL E MÉTODOS

Foi realizada extensa revisão da literatura recente
por meio de busca de dados nas bases MEDLINE,
PubMed e Medscape, utilizando-se as seguintes pala-
vras: quality of life e dermatology. Foram encontrados 189
artigos e selecionados 74 pelos critérios: relevância na
prática médica, artigos relacionados ao desenvolvimen-
to dos instrumentos, artigos relacionados à validação dos
questionários e aplicação direta dos mesmos.

RESULTADOS E DISCUSSÃO

Instrumentos para avaliação da QoL em
geral

Os questionários para avaliação de QoL podem
ser aplicados de três formas: por entrevista pessoal ou
telefonema, pelo correio ou auto-aplicação. A primeira
necessita de mais recursos, mas assegura complacência,
além de diminuir erros e perdas; a segunda é mais bara-
ta, mas aumenta o número de perdas; enquanto que a
terceira diminui erros e perdas, mas impõe a necessida-
de do instrumento ter uma estrutura simples. Além des-
sas, existe a forma de administração via internet, ainda
pouco viável (3). Os instrumentos mais utilizados atu-
almente para avaliação global dos pacientes (tabelas 1 e
2) são descritos a seguir.

WHOQOL-100 (World Health Organization
Quality of Life Assessment)

Com a proliferação de questionários para avalia-
ção da QoL, a OMS desenvolveu, em 1994, um instru-

Tabela 1. Instrumentos de avaliação da qualidade de vida gerais e específicos para dermatologia
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mento que visava universalizar o método (7). Assim,
surgiu o WHOQOL-100, composto por 100 itens que
avaliam a QoL em seis domínios: físico, psicológico, ní-
vel de independência, relações sociais, ambiente e as-
pectos espirituais/religião e crenças pessoais (8). Este
instrumento, apesar de bastante abrangente e comple-
to, demanda um longo tempo para aplicação, o que difi-
culta a sua utilização.

WHOQOL-Bref

Em virtude do tempo despendido para a aplicação
do WHOQOL-100, em 1998, o mesmo grupo desen-

volveu o WHOQOL-Bref, um instrumento mais curto
e com validade interna semelhante. Ele é composto por
26 questões, das quais duas são questões gerais de QoL,
e as demais, divididas em quatro domínios: físico, psico-
lógico, relações sociais e meio ambiente (8,9).

SF-36 (36-Item Short Form Health Survey) –
Questionário Genérico de Avaliação de QoL

Esse instrumento avalia o estado de saúde e a
QoL em geral, tanto na pesquisa como na prática clí-
nica diária (6,10,11). Pode ser aplicado por telefone,
por entrevistador ou ser de auto-aplicação. É constitu-

Tabela 2. Instrumentos de avaliação da qualidade de vida para dermatoses específicas
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ído de 36 itens, divididos em oito domínios: capacida-
de funcional, aspectos físicos, dor corporal, estado ge-
ral de saúde, saúde mental, aspectos emocionais, fun-
cionalidade social e vitalidade. Contém ainda uma
questão de avaliação comparativa entre as condições
de saúde mental atual e as de 1 ano atrás (10). Apesar
de ser relativamente curto, é um questionário bastan-
te completo, com boa cobertura de todos os âmbitos
relacionados ao conceito de saúde, possibilitando a
detecção de diferenças pequenas a moderadas entre
grupos estudados (10,11). Pode ser utilizado entre po-
pulações diferentes, permitindo a comparação entre
diversas doenças.

NHP (Nottingham Health Profile) – Perfil de
Saúde de Nottingham

Foi desenvolvido na Inglaterra e validado também
na Suíça. As questões sobre o desconforto do doente
em relação à dor, mobilidade física, sono, energia, rea-
ções emocionais e isolamento social, presentes na pri-
meira parte do instrumento, foram, por exemplo, utili-
zadas para avaliar o impacto na QoL dos portadores de
úlceras crônicas de perna (12). Este instrumento encon-
tra-se traduzido e validado para o português brasileiro
(13).

SIP (Sickness Impact Profile) – Perfil de
Impacto da Doença

É uma medida de comportamento independente
do diagnóstico da doença, delineada para ser amplamen-
te aplicável entre diferentes moléstias e grupos culturais
(14,15). É um instrumento apropriado, validado e sen-
sível para avaliar o estado de saúde de determinada po-
pulação e a variação destas condições com o tempo, ou,
ainda, para comparar diferentes grupos populacionais
(14,16). Proporciona a medida dos efeitos do cuidado
da saúde, podendo ser utilizado para avaliação, planeja-
mento e formulação de políticas de saúde, visando não
só a melhoria dos coeficientes de mortalidade/morbidade,
mas também a diminuição do impacto das doenças nas
atividades diárias (14,15).

O SIP é composto por 136 afirmações sobre
disfunções relacionadas com a saúde em 12 áreas de ati-
vidade, podendo ser auto-administrado (14,15,17). O
respondente assinala somente aquelas afirmações que
lhe parecerem verdadeiras naquele momento (14). Existe
uma versão inglesa do SIP, o UKSIP (United Kingdom
Sickness Profile), em formato semelhante ao anterior, mas
com resultados expressos em porcentagem. Ele possui
reprodutibilidade e consistência interna alta (18) e vem
sendo utilizado para psoríase (16), acne (18) e dermatite
atópica (DA) (19).

PGI (Patient-Generated Index) – Índice Gerado
pelo Paciente

Instrumento desenvolvido em 1994, é composto
por três estágios. No primeiro, o paciente lista as cinco
áreas da sua vida diária mais afetadas pela doença; no
segundo, gradua entre 0 e 100 o quanto as áreas listadas
estão afetadas em sua vida; e, finalmente, distribui “60
pontos” para os itens listados de acordo com sua idéia
de necessidade de melhora naquelas áreas. Por multipli-
cação, é gerado um índice que varia de 0 a 100, sendo
que, quanto maior o resultado obtido, menor a QoL. A
proposta deste questionário é quantificar o efeito da
doença na QoL de acordo com a relevância no contex-
to do dia-a-dia aferido pelo próprio paciente (20).

Instrumentos para avaliação da QoL na
dermatologia

O desenvolvimento e validação de questionários
de QoL específicos para dermatologia é ainda recente
(21). Questionários genéricos, utilizados para todos os
tipos de dermatoses, permitem comparações entre elas
e uma visão geral da sua implicação na QoL dos pacien-
tes. Podem ser aplicados a doentes em categorias clíni-
cas diferentes e também em grupos-controle (11). Exis-
te uma tendência a combinar dois questionários, um
geral e um dermatológico, associando-se as aferições de
cada um (22). Além disso, há os questionários para
dermatoses próprias da infância, alguns com versões ilus-
tradas (23-25).

Os questionários validados e mais utilizados atu-
almente são: DLQI (Dermatology Life Quality Index) –
Índice de QoL para Dermatologia –, Skindex e DSQL
(Dermatology-Specific Quality of Life) – QoL Específica
para Dermatologia. Estes instrumentos são auto-aplicá-
veis, reprodutíveis e possuem validade e confiança
satisfatórias (26-29); alguns deles podem, inclusive, ser
enviados por correspondência (11,25,30).

DLQI (Dermatology Life Quality Index) –
Índice de QoL para Dermatologia

Há 10 anos, Finlay et al. (5) criaram e validaram
este instrumento com a finalidade de permitir uma ava-
liação simples, compacta e uniforme de pacientes com
doenças dermatológicas em geral, como psoríase (31-
34), DA (32,35), outros eczemas (31,34) e vitiligo (36).
As questões se referem ao ocorrido na semana anterior
à aplicação do questionário e são aplicáveis a pacientes
ambulatoriais com idade entre 15 e 75 anos, num tem-
po estimado de 3 a 5 minutos (5,26). O instrumento
consiste de 10 itens, divididos em seis categorias: sinto-
mas e sentimentos, atividades diárias, lazer, trabalho/
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escola, relações pessoais e tratamento. As respostas ge-
ram escores entre 0 e 3, e o cálculo final é um somatório
simples destes escores, com os índices maiores indican-
do pior QoL relacionada à doença (5). Este instrumen-
to é de fácil utilização em vários contextos, como no
cenário clínico ou de pesquisa, assim como em pacien-
tes hospitalizados, ambulatoriais ou controles
(11,26,37,38). Até o final de 2003, o DLQI havia sido
traduzido e validado em 20 idiomas e utilizado em di-
versos estudos, possibilitando avaliar o impacto de do-
enças sem instrumentos específicos, como alopécia
areata, doença de Darier, líquen plano e verrugas virais
(39,40).

Skindex

É auto-aplicável, levando em média 15 minutos
para ser respondido. É composto por 61 itens e dividido
em oito escalas: efeitos cognitivos, efeitos sociais, de-
pressão, medo, constrangimento, raiva, desconforto fí-
sico e limitações físicas. O escore de respostas varia de 0
a 100, sendo 0 considerado sem efeito, e 100, efeito
máximo (28). Existe uma versão simplificada, o Skindex-
29, que leva em média 5 minutos para ser completado.
Essa versão possui 29 itens e um item adicional relacio-
nado a efeitos adversos do tratamento, sendo dividido
em três subescalas diferentes: sintomas, funcionalidade
e emoções (29).

DSQL (Dermatology-Specific Quality of Life) –
Índice de QoL Específico para Dermatologia

Foi desenvolvido para suprir a necessidade de um
instrumento de fácil compreensão, para uso em estu-
dos clínicos dermatológicos e pesquisas observacionais
(27,41). É mais elaborado e leva mais tempo na sua
aplicação (15 minutos) em relação aos anteriores. Pos-
sui 52 itens, sendo 43 específicos e nove relacionados
ao bem-estar emocional em geral, retirados do questi-
onário SF-36. Inclui sete escalas diferentes: sintomas
físicos, atividades do dia-a-dia, funcionalidade social,
saúde mental geral, vitalidade, funcionalidade no tra-
balho e escola (27).

Instrumentos específicos para dermatoses
na infância

IDQoL (The Infants’ Dermatitis Quality of Life
Index) – Índice de QoL para Dermatoses na
Infância

Foi elaborado e validado em 2001, com o intuito
de avaliar crianças com menos de 4 anos, sendo respon-
dido pelos pais. É rápido e de fácil aplicação. Mostrou-

se sensível a alterações no tratamento, porém, apresen-
ta uma correlação fraca com a gravidade do quadro clí-
nico (25).

CDLQI (Children’s Dermatology Life Quality
Index) – Índice de QoL em Dermatologia para
Crianças

Esse questionário foi criado para avaliar a QoL de
pacientes entre 4 e 16 anos de idade, apresentando uma
estrutura similar ao DLQI e FDI (23). Pode ser aplicado
a diversas dermatoses, como psoríase, eczema, acne e
nevos e já está traduzido para o português brasileiro (42).
Em 2003, foi desenvolvida a versão ilustrada do CDLQI
(24), para torná-lo mais atrativo. Desenhos coloridos
de um cachorro amigável foram adicionados às ques-
tões, mantendo-se o texto original. A comparação en-
tre as versões demonstrou que elas produzem resultados
semelhantes, sugerindo que são equivalentes. No en-
tanto, o ilustrado tem aplicação mais rápida e foi consi-
derado mais fácil tanto pelas crianças como pelos pais.

Instrumentos para dermatoses específicas

Psoríase

A psoríase pode desencadear efeitos profundos na
funcionalidade e no bem-estar dos pacientes (22,43).
Os tratamentos dermatológicos muitas vezes são ape-
nas temporários, com grande impacto sobre a QoL des-
ses doentes. Para a avaliação da QoL na psoríase, já exis-
tem vários instrumentos, e a sua escolha depende do
objetivo do estudo, das características dos pacientes e
das medidas psicométricas do questionário escolhido
(22). Entre eles, destacam-se os instrumentos descritos
a seguir.

a) PDI (Psoriasis Disability Index) – Índice de
Incapacidade na Psoríase. A incapacidade causada pela
psoríase foi definida como aqueles aspectos práticos da
vida do paciente que foram alterados pela presença da
doença e que, pelo menos em teoria, possam ser confir-
mados por um observador. São abordadas 44 variáveis,
assim distribuídas: 28 questões relacionadas a prejuízos
sobre as atividades diárias, atividades profissionais, re-
lações pessoais, lazer e a tratamentos médicos, todos
durante as últimas 4 semanas, e nove questões adicio-
nais que se referem a sintomas e sentimentos do pacien-
te relacionados à doença. Além disso, a área envolvida
também é analisada (44). Finlay et al., comparando a
utilização do questionário PDI , em versão mais com-
pacta (15 questões), com o questionário para análise de
QoL geral SIP, encontraram uma boa correlação entre
esses dois métodos de aferição, demonstrando uma boa
aplicabilidade do PDI, devido ao curto período de tem-
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po necessário para o seu preenchimento (16). Um se-
gundo estudo propõe que sejam utilizadas apenas 10
questões do questionário compacto (15 questões) pro-
postas por Finlay. Eles justificam que três dessas 15 ques-
tões não diferenciariam os pacientes com psoríase de
pacientes com outras afecções dermatológicas, e duas
deveriam ser pontuadas negativamente (o inverso do
proposto, onde uma baixa avaliação resultaria em uma
alta pontuação) (45).

b) PLSI (Psoriasis Life Stress Inventory) – In-
ventário do Estresse na Vida pela Psoríase. Avalia o
estresse resultante do impacto da doença na QoL, en-
volvendo 15 situações associadas à psoríase e o grau de
estresse associado com esses eventos. Com tempo mé-
dio de preenchimento de 10-15 minutos, deve ser utili-
zado em subgrupos de pacientes com um maior grau de
impacto psicológico associado à doença (46).

c) PSORIQoL (Psoriasis Index of Quality of Life)
– Índice da QoL na Psoríase. É o mais novo instru-
mento para avaliar QoL em psoríase. McKenna et al.
(47) desenvolveram 25 itens dicotômicos, que abordam,
entre outras, questões como socialização, auto-estima,
limitações de liberdade pessoal, estabilidade emocional
e distúrbio do sono. Os autores afirmam que as ques-
tões não acessam diretamente prejuízos ou deficiências,
como os demais questionários, mas destacam o impacto
dessas e de outras influências na QoL. É necessário ain-
da demonstrar a aplicabilidade do PSORIQoL em estu-
dos clínicos (47).

Acne

A acne causa alterações emocionais, sociais e psi-
cológicas suficientemente graves para que existam ins-
trumentos específicos para avaliar a QoL destes pacien-
tes (48). Instrumentos elaborados para acne demons-
traram ser mais específicos do que os questionários ge-
rais (49). Atualmente, existem: ADI (Acne Disability
Index), CADI (Cardiff Acne Disability Index), APSEA
(Assessment of the Psychological and Social Effects) e o
questionário Acne-QoL.

a) ADI (Acne Disability Index) – Índice de In-
capacidade para a Acne. Composto por 48 questões,
que abordam oito dimensões: psicológica, física, laser,
profissional, auto-imagem, reação social, cuidado com
a pele e financeira. Correlaciona o prejuízo social e psi-
cológico do paciente com a gravidade da acne em dife-
rentes regiões do corpo (50).

b) CADI (Cardiff Acne Disability Index) – Índice
de Incapacidade para a Acne de Cardiff. Consiste em
formulário com cinco questões derivadas do ADI (51) e
apresenta boa consistência interna, quando comparado
com o ADI e com o UKSIP (6,21). Correlaciona a gravi-
dade da acne na face e no tronco, sendo útil para identi-

ficar pacientes com baixa auto-estima, que requerem tra-
tamentos mais invasivos, além de avaliar o efeito do tra-
tamento (51). As pontuações, no entanto, correlacionam-
se pouco com a gravidade do quadro clínico (52).

c) APSEA (Assessment of the Psychological and
Social Effects of Acne) – Avaliação dos Efeitos Sociais
e Psicológicos da Acne. Desenvolvido com 15 ques-
tões: nove são respondidas utilizando escalas visuais (53).

d) Acne-QoL – QoL na Acne. Estima os efeitos
da acne facial na QoL e o impacto do tratamento em
ensaios clínicos. As 19 questões exploram quatro dimen-
sões: percepções pessoais, vida social, estado emocional
e sintomas relacionados à acne. O Acne-QoL tem boa
aplicabilidade, validade e consistência interna (54), e as
escalas de QoL correlacionam-se mais fortemente com
a gravidade relatada pelo paciente do que a relatada pelo
médico, sugerindo que as percepções do paciente sobre
sua doença podem ser mais importantes do que os resul-
tados clínicos obtidos (22).

e) UKSIP (United Kingdom Sickness Profile) –
Índice de Doença do Reino Unido. Apresenta resultados
consistentes na avaliação da QoL nos pacientes com acne,
desde leve até grave, sendo um instrumento confiável quan-
do comparado com o CADI e com o ADI (18).

Vitiligo

Parsad et al., em 2003, avaliaram o impacto das
dificuldades sociais e psicológicas na resposta ao trata-
mento dos pacientes com vitiligo, utilizando para esta
avaliação o DLQI (36). De acordo com os resultados,
os índices piores de QoL estariam relacionados com res-
postas menos favoráveis aos tratamentos, sugerindo que
uma abordagem psicológica poderia ser valiosa, confir-
mando a importância da mensuração não só da gravida-
de das lesões, mas também da influência das mesmas no
dia-a-dia dos doentes (38). A avaliação da QoL de pa-
cientes com vitiligo através do DLQI em um cenário
não-clínico também se mostrou eficaz, porém, com fra-
ca correlação com sexo e idade (55).

Melasma

Recentemente, Balkrishnan et al. desenvolveram
o MELASQOL (Melasma Quality of Life Scale), que per-
mite a coleta de informações valiosas sobre o impacto
desta discromia. Tem alta consistência interna, valida-
de e bom poder discriminatório quando comparado com
outros questionários (56).

Dermatite de contato

A característica recidivante dessa doença traz im-
portante prejuízo social e ocupacional, principalmente
se houver acometimento das mãos. Ainda não existe
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questionário específico para aferição de QoL na
dermatite de contato, utilizando-se um questionário geral
e um específico associados (11,30,57).

Dermatoses do couro cabeludo

O Scalpdex foi desenvolvido em 2002 para avalia-
ção da QoL de pacientes com psoríase e dermatite
seborréica no couro cabeludo e é constituído por 23
questões com três tabelas. Quando comparado ao
Skindex, este questionário demonstrou melhor capaci-
dade de detecção de resposta ao longo do tempo (58).

Dermatite atópica

É uma doença de caráter recidivante (59), cujos
sintomas geralmente aparecem na infância, sendo que
um terço dos pacientes persistem com a doença durante
a fase adulta (25). Os aspectos psicológicos e o estresse
emocional atuam no desencadeamento de crises (60-
62). A diferença entre a gravidade clínica e o impacto
sociopsicológico da doença ilustra bem a necessidade
de ampliar a avaliação dos resultados terapêuticos e o
acompanhamento integral dos pacientes.

a) QoLIAD (Quality of Life Index for Atopic
Dermatitis) – Índice de QoL para DA. É o instrumen-
to mais específico para análise de QoL de pacientes com
DA. Foi elaborado e inicialmente validado em 1994, com
o intuito de aplicá-lo a pacientes adultos alfabetizados e
sem outras comorbidades que pudessem influenciar a
QoL. Compõe-se de 25 itens, cada um com um sistema
de resposta simples dicotômica, tornando sua utilização
fácil e rápida. É disponível em inglês, alemão, francês,
espanhol, italiano e holandês. Entre os instrumentos
correlacionados no estudo inicial, foi o que apresentou
maior correlação com o DLQI (63).

Um segundo instrumento é o ADDI (Atopic
Dermatitis Disability), desenvolvido em 1989, com 11
questões que se referem ao ocorrido nos 12 meses ante-
riores (64).

b) FDI (Family Dermatitis Impact) – Impacto
Familiar da Dermatite. Neste questionário, desenvol-
vido em 1998 e com uma estrutura semelhante ao
DLQI, as questões se referem ao ocorrido com o paci-
ente na semana anterior. Na sua validação inicial, fo-
ram selecionados familiares de crianças de até 12 anos,
com DA de moderada a grave e sem outras
comorbidades. Neste estudo, as categorias mais afeta-
das foram: cuidados de saúde, estresse psicológico e
estilo de vida da família (65).

c) PIQoL-AD (Parents’ Index of Quality of Life
in Atopic Dermatitis) – Índice de QoL em Pais de Pa-
cientes com DA. É um instrumento com 28 questões,
validado em 2001 e direcionado para pais de crianças

com DA (66). Ele tem boa reprodutibilidade e consis-
tência interna e já vem sendo utilizado para avaliação
de resposta a tratamentos farmacológicos na DA (67).

Prurido

Sintoma freqüente e presente em diversas
dermatoses, teve recentemente seu impacto na QoL
mensurado por instrumento específico, o ItchyQoL, que
possui 27 questões e se encontra validado na língua in-
glesa (68). Os estudos iniciais demonstraram ser este
um questionário com sensibilidade suficiente para de-
tectar o impacto emocional, funcional e sintomático
entre diferentes níveis de gravidade e freqüência de pru-
rido (69).

Alergia ao látex

Lewis-Jones et al. desenvolveram e validaram os
questionários QoLLA-C e QoLLA-P (Quality of Life in
Latex Allergy – Children and Parents), com abordagem de
crianças em idade escolar e seus pais. Foi observada
discordância da nova escala com o CDLQI, demons-
trando a possível abrangência de efeitos da doença que
não são medidos por este questionário geral (70).

CONCLUSÃO

Do ponto de vista clínico, a importância da afe-
rição da QoL se torna óbvia quando os pacientes che-
gam ao consultório trazendo como uma queixa impor-
tante o efeito que os sintomas provocam na sua vida
diária e sua percepção de bem-estar (71). Alguns indi-
víduos são mais afetados pela sua doença do que ou-
tros, mesmo quando a gravidade ou extensão da doen-
ça é semelhante (55). Diversos fatores influenciam no
grau de impacto que as doenças terão sobre a QoL: as
características individuais dos pacientes, a história
natural da doença, a região corporal afetada e o tempo
de doença prévio ao diagnóstico (30). Atualmente,
questionários de QoL vêm sendo muito utilizados em
estudos clínicos, demonstrando boa correlação com
outros desfechos analisados (69).

A avaliação da QoL é fundamental na avalia-
ção geral dos pacientes, tanto para a decisão do es-
quema terapêutico como para o seu seguimento. O
desenvolvimento de instrumentos que avaliem este
aspecto deve ser estimulado cada vez mais, não só
para a tradução e validação, mas também a elabora-
ção de novos instrumentos dirigidos para diferentes
culturas ou grupos sociais deve ser seguida pela
dermatologia, pois é uma evolução inexorável do cui-
dado integral do indivíduo.
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PREDITORES ECOCARDIOGRÁFICOS DE PROGNÓSTICO NA
INSUFICIÊNCIA CARDÍACA POR DISFUNÇÃO SISTÓLICA

VENTRICULAR ESQUERDA

ECHOCARDIOGRAPHIC PROGNOSTIC PREDICTORS IN HEART FAILURE DUE
TO LEFT VENTRICULAR SYSTOLIC DYSFUNCTION

Fernanda Dotta1, Waldomiro Manfroi2, Marco Torres3, Paulo Caramori4

RESUMO

A análise dos dados ecocardiográficos obtidos nos ensaios clínicos estabeleceu os
principais preditores de prognóstico nos pacientes com insuficiência cardíaca por disfunção
sistólica. Os preditores clássicos de prognóstico na insuficiência cardíaca são a fração de ejeção
ventricular esquerda, a dimensão diastólica final ventricular esquerda e o padrão de enchimento
ventricular esquerdo analisado através do fluxo transmitral. Novos parâmetros usando o Doppler
tecidual e o uso combinado de variáveis independentes preditoras de prognóstico têm sido
estudados para auxiliar a estratificação de risco em pacientes com insuficiência cardíaca por
disfunção sistólica.

Unitermos: Insuficiência cardíaca, ecocardiograma, prognóstico.

ABSTRACT

Analysis of echocardiographic data obtained in clinical trials has established the main
prognostic predictors in patients with systolic heart failure. Conventional prognostic predictors of
heart failure include left ventricular ejection fraction, left ventricular end-diastolic dimension, and
left ventricular filling pressure by transmitral flow. New parameters using tissue Doppler and
combined use of independent prognostic variables have been studied to help risk stratification in
patients with systolic heart failure.

Key words: Heart failure, echocardiogram, prognosis.
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INTRODUÇÃO

As variáveis obtidas através da ecocardiografia são
fundamentais na avaliação estrutural da insuficiência
cardíaca. Diversos parâmetros ecocardiográficos são uti-
lizados no diagnóstico da insuficiência cardíaca por
disfunção sistólica, porém, os preditores independentes

de prognóstico na disfunção sistólica ventricular esquer-
da ainda precisam ser mais esclarecidos e difundidos na
prática clínica.

Os estudos mais antigos valorizavam somente a
fração de ejeção e não se preocupavam em correlacionar
outras variáveis ecocardiográficas para definir prognós-
tico clínico. As análises dos dados ecocardiográficos dos
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ensaios clínicos na insuficiência cardíaca e o estudo in-
direto do perfil hemodinâmico através do eco-Doppler
e do Doppler tecidual têm se preocupado em esclarecer
essas correlações e determinar outras variáveis
ecocardiográficas que também possam ser preditoras de
prognóstico na disfunção sistólica ventricular esquerda.

Os estudos atuais têm procurado definir o grau de
incremento prognóstico com o uso de diferentes variá-
veis preditoras independentes de risco (clínicas,
laboratoriais, eletrocardiográficas, ecocardiográficas) e a
formulação de escores de risco na insuficiência cardíaca.

PREDITORES ECOCARDIOGRÁFICOS
DE PROGNÓSTICO NOS ENSAIOS

CLÍNICOS DE INSUFICIÊNCIA
CARDÍACA

A medida da fração de ejeção é a variável mais
estudada nos ensaios clínicos. Tem sido demonstrado
que a mesma se correlaciona com a função global
ventricular e é preditora de sobrevida em pacientes com
insuficiência cardíaca de diversas causas (1).

No Veterans Administration Cooperative Study on
Vasodilator Therapy of Heart Failure (Vasodilator-Heart
Failure Trial – V-HeFT), participaram pacientes com
sintomas leves a moderados de insuficiência cardíaca,
e a fração de ejeção ventricular esquerda, dicotomizada
pela média, foi de 28%. Pacientes com fração de ejeção
ventricular esquerda abaixo de 28% tiveram uma mor-
talidade anual de 22%, a qual foi de 13% nos pacientes
com fração de ejeção > 28% (2). O V-HeFT também
demonstrou que medidas seriadas de fração de ejeção
em pacientes com sintomas leves a moderados de in-
suficiência cardíaca têm valor prognóstico, sendo que
um decréscimo > 5% entre medidas seriadas seria
preditivo de maior mortalidade. Um aumento > 5%
na fração de ejeção em medidas seriadas se
correlacionou com um prognóstico mais favorável e
identificou um subgrupo de pacientes com mortalida-
de anual menor que 10% (3).

As implicações prognósticas do remodelamento
ventricular esquerdo também já foram investigadas nos
ensaios clínicos de insuficiência cardíaca. Os dados
ecocardiográficos do Valsartan Heart Failure Trial (Val-
HeFT) analisaram se a intensidade do remodelamento
do ventrículo esquerdo pode predizer prognóstico na
insuficiência cardíaca crônica. Os critérios de inclusão
no Val-HeFT foram a presença de fração de ejeção <
40% com dilatação ventricular (diâmetro diastólico in-
terno ventricular esquerdo > 2,9 cm/m2 de superfície
corporal). Os pacientes foram randomizados para o uso
de valsartan ou placebo em adição à terapia convencio-

nal da insuficiência cardíaca. A fração de ejeção e o di-
âmetro diastólico interno do ventrículo esquerdo foram
agrupados em quartis de severidade. Os quartis do diâ-
metro diastólico interno ventricular esquerdo variaram
desde < 6,3 cm até ≥ 7,5 cm, e os quartis da fração de
ejeção variaram de ≥ 32 a < 22%. Os dados
ecocardiográficos do Val-HeFT demonstraram que os
pacientes com ventrículo mais dilatado e fração de ejeção
mais baixa (diâmetro diastólico interno do ventrículo
esquerdo ≥ 7,5 cm e fração de ejeção < 22%) foram o
subgrupo de maior mortalidade no seguimento médio
de 23 meses. O risco relativo de evento no primeiro
quartil (diâmetro diastólico interno do ventrículo esquer-
do < 6,3 cm e fração de ejeção ≥ a 32%), em relação ao
quarto quartil (diâmetro diastólico interno do ventrículo
esquerdo ≥ 7,5 cm e fração de ejeção < 22%), foi de
aproximadamente 0,5, com p < 0,0001, demonstrando
redução de risco relativo de evento de 70% no primeiro
quartil. Os achados relacionados ao diâmetro diastólico
interno do ventrículo esquerdo e à fração de ejeção po-
dem identificar pacientes sob maior risco de evento e
sugerem que a severidade do processo de remodelamento
analisada pela ecocardiografia deve ser valorizada como
preditora de prognóstico na insuficiência cardíaca (4).

O ensaio clínico Studies of Left Ventricular
Dysfunction (SOLVD) foi concebido para avaliar o efei-
to do enalapril em pacientes com disfunção sistólica
ventricular esquerda, independente da presença de sin-
tomas. Concomitante ao ensaio clínico SOLVD, foi re-
alizado um registro de pacientes com disfunção sistólica
ventricular esquerda. Uma coorte de pacientes do en-
saio clínico e do registro participou do subestudo
ecocardiográfico. No ensaio clínico SOLVD, os pacien-
tes apresentavam fração de ejeção ≤ 35% e, no registro,
≤ 45%. Os dados ecocardiográficos do SOLVD estuda-
ram a relação das variáveis: diâmetro ventricular esquer-
do, diâmetro atrial esquerdo, fração de ejeção e massa
ventricular esquerda com desfecho clínico em pacien-
tes com insuficiência cardíaca por disfunção sistólica.
Após ajuste para idade, classe funcional e etiologia
isquêmica, a variação de um desvio padrão na fração de
ejeção relacionou-se inversamente com aumento no ris-
co de morte (risco relativo = 1,62; p = 0,0008). As
outras variáveis ecocardiográficas analisadas foram ajus-
tadas pela fração de ejeção, idade, classe funcional e
etiologia isquêmica. A variação de um desvio padrão na
massa ventricular esquerda associou-se com aumento
no risco de morte (risco relativo = 1,3; p = 0,012).
Achados similares foram demonstrados com o diâmetro
do átrio esquerdo (risco relativo de mortalidade = 1,32;
p < 0,02). O diâmetro sistólico final do ventrículo es-
querdo > 5 cm também associou-se com aumento de
mortalidade. Na correlação entre massa ventricular es-
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querda e fração de ejeção, a fração de ejeção foi prote-
tora nos pacientes com massa ventricular esquerda ≥
298 g. O subgrupo com massa ventricular esquerda ≥
298 g e com fração de ejeção ≥ 35% apresentou menor
mortalidade em relação ao de massa ventricular esquer-
da ≥ 298 g e fração de ejeção < 35%. No subgrupo com
massa ventricular esquerda < 298 g, a mortalidade foi
menor, independente da fração de ejeção. O estudo tam-
bém demonstrou que a associação entre hipertrofia
ventricular esquerda e eventos cardiovasculares nos
pacientes com disfunção sistólica ventricular esquerda
é independente da presença ou ausência de sintomas.
Esses achados colaboram com a valorização da análise
do remodelamento na insuficiência cardíaca através de
variáveis ecocardiográficas e de sua correlação com o
prognóstico (5).

O estudo Beta-Blocker Evaluation of Survival Trial
(BEST) determinou prospectivamente os preditores
ecocardiográficos de prognóstico em pacientes com clas-
se funcional III ou IV da New York Heart Association
(NYHA) e fração de ejeção ≤ 35%. Um grande número
de variáveis ecocardiográficas foram medidas, muitas
delas fisiologicamente e matematicamente relacionadas.
As variáveis ecocardiográficas com p < 0,1 na análise
univariada foram analisadas no modelo multivariado
ajustado pelas características de base (idade, presença
de diabetes, creatinina, classe funcional e tratamento).
Esse subestudo demonstrou que o índice de volume
diastólico final do ventrículo esquerdo (razão de chances
1,009; p = 0,0008), o tempo de desaceleração mitral
(razão de chances 0,992; p = 0,0014) e a vena contracta
da insuficiência mitral (razão de chances 10,669; p =
0,0023) foram os fatores ecocardiográficos preditores de
prognóstico, considerando o desfecho combinado de
morte, hospitalização por insuficiência cardíaca e ne-
cessidade de transplante. Os pontos de corte das variá-
veis foram 120 mL/m2, 150 ms e 0,4 cm, respectivamen-
te. O índice de volume diastólico final do ventrículo
esquerdo foi a única das variáveis ecocardiográficas
preditora do desfecho primário de morte (razão de
chances 1,009; p = 0,0012). O subestudo
ecocardiográfico do BEST não avaliou variáveis obtidas
com o Doppler tecidual e nem recursos como a harmô-
nica e o uso de contrastes. A fração de ejeção ventricular
esquerda foi preditora de evento na análise univariada,
mas não na multivariada. Esse achado difere dos pri-
meiros estudos e pode ser explicado pela inclusão ape-
nas de pacientes com fração de ejeção ≤ 35%, amostra
pequena (336 pacientes de 26 centros) e o fato de que o
índice de volume diastólico final de ventrículo esquerdo
é um determinante matemático da fração de ejeção (6).

Apesar das diferenças metodológicas entre os en-
saios clínicos, a fração de ejeção manteve relação inver-

samente proporcional com mortalidade cardiovascular.
Estudos contemporâneos na insuficiência cardíaca crô-
nica em tratamento ambulatorial têm demonstrado
mortalidade anual entre 7-18% nos pacientes com fra-
ção de ejeção < 35%. A deterioração progressiva da
fração de ejeção, particularmente quando < 25%,
correlaciona-se com aumento de mortalidade e necessi-
dade de transplante cardíaco. As variáveis que marcam
a presença de remodelamento ventricular esquerdo,
como o diâmetro diastólico ventricular esquerdo aumen-
tado e a presença de hipertrofia excêntrica, também são
importantes marcadores de progressão e ajudam a
estratificar os pacientes com insuficiência cardíaca. A
presença do diâmetro diastólico ventricular esquerdo >
7 cm se associa com maior risco de morte e de internação
por descompensação (7).

VALOR PROGNÓSTICO DO PADRÃO
DE ENCHIMENTO VENTRICULAR

ESQUERDO ATRAVÉS DA
ECOCARDIOGRAFIA COM DOPPLER

Os estudos iniciais em relação ao padrão de en-
chimento diastólico nos pacientes com insuficiência
cardíaca por disfunção sistólica demonstraram que, en-
tre pacientes com fração de ejeção < 25%, o uso do
tempo de desaceleração da onda E ajudou a estratificação
de risco. Rihal et al. (8) demonstraram que o subgrupo
de pacientes com fração de ejeção < 25% e tempo de
desaceleração da onda E < 130 ms apresentou sobrevida
em 2 anos em torno de 35%, e o subgrupo com fração de
ejeção < 25% e tempo de desaceleração > 130 ms apre-
sentou sobrevida em 2 anos de 72%. Os pacientes com
fração de ejeção ≥ 25% tiveram sobrevida em 2 anos ≥
95%, independente do tempo de desaceleração. Nesse
estudo, o padrão de enchimento diastólico teve boa cor-
relação com a presença de sintomas. O tempo de
desaceleração da onda E não foi preditor independente
de mortalidade, e seu uso combinado com fração de
ejeção pode identificar os subgrupos com diferentes prog-
nósticos (8). Mais tarde, Hansen et al. (9) demonstra-
ram que o padrão de enchimento ventricular esquerdo
tipo restritivo é um forte preditor de mortalidade na in-
suficiência cardíaca avançada. O padrão restritivo foi
definido pela relação E/A > 2 ou até 2 e tempo de
desaceleração da onda E < 140 ms. Nesse estudo, a fra-
ção de ejeção média foi em torno de 22%, e os preditores
independentes de mortalidade foram o enchimento
ventricular esquerdo do tipo restritivo (qui-quadrado =
7,3; risco relativo = 2,4; p = 0,007), a dimensão
diastólica final do ventrículo esquerdo > 65 mm (qui-
quadrado = 12,9; risco relativo = 3,2; p = 0,0003), o
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pico de VO2 max < 14 mL/kg/min (qui-quadrado =
11,7; risco relativo = 3,2; p = 0,0006) e a presença de
fibrilação atrial em pacientes com padrão de enchimen-
to ventricular esquerdo não-restritivo (qui-quadrado =
5,2; risco relativo = 2,5; p = 0,02). Nos pacientes com
VO2 max ≤ 14 mL/kg/min, o prognóstico foi pior na pre-
sença de enchimento ventricular esquerdo restritivo
quando comparado a outro padrão de enchimento (taxa
de sobrevida em 2 anos de 52 versus 80%). Mesmo na
presença de VO2 max > 14 mL/kg/min, o prognóstico
foi menos favorável na presença do padrão de enchi-
mento restritivo (9).

A análise do padrão de enchimento ventricular
esquerdo pelo fluxo transmitral (onda E) fornece infor-
mações úteis de prognóstico em pacientes com insufici-
ência cardíaca. A taxa de hospitalização anual de paci-
entes com padrão de enchimento restritivo é em torno
de 50 a 60%, e a mortalidade anual, de 40% (7). Porém,
essa medida é influenciada de forma diretamente pro-
porcional pela pressão atrial esquerda e inversamente
proporcional pela complacência ventricular esquerda.
Outros fatores, como freqüência cardíaca, volemia e ida-
de, também geram efeitos de confusão na análise do in-
fluxo mitral.

VALOR PROGNÓSTICO DAS
VARIÁVEIS ECOCARDIOGRÁFICAS
ATRAVÉS DO DOPPLER TECIDUAL

A velocidade da onda E no ânulo mitral pelo
Doppler tecidual, por avaliar a velocidade do miocárdio
e não do fluxo transvalvar, sofre menos influência das
condições de pré-carga, freqüência cardíaca e pressão
atrial esquerda e reflete o relaxamento ventricular es-
querdo isoladamente. O uso da razão E/Em (velocidade
da onda E do fluxo mitral em relação à da onda E do
miocárdio no nível do anel mitral), por corrigir a influ-
ência do relaxamento ventricular, tem boa correlação
com a pressão diastólica final do ventrículo esquerdo. A
razão E/Em >15 pode ser usada para identificar pacien-
tes com pressão diastólica final do ventrículo esquerdo
elevada (10,11).

Os padrões normais de velocidades sistólicas e
diastólicas para cada segmento miocárdico já foram pu-
blicados, e a avaliação dessas velocidades permite o es-
tudo das funções sistólica e distólica globais e regionais
(12). Gulati et al. (13) mostraram que a velocidade de
movimentação do anel mitral superior a 5,4 cm/s se
correlaciona com fração de ejeção superior a 50% (sen-
sibilidade de 88% e especificidade de 97%) (13).

Wang et al. (14) estudaram o valor prognóstico das
variáveis obtidas através do Doppler tecidual em pacientes

com insuficiência cardíaca por disfunção sistólica. A insu-
ficiência cardíaca por disfunção sistólica foi definida pela
presença de fração de ejeção < 50%. Wang et al. (14) rea-
lizaram análise multivariada ajustada para idade, velocida-
de miocárdica na sístole (Sm), velocidade miocárdica na
diástole inicial (Em), velocidade miocárdica na diástole fi-
nal (Am), razão E/Em e tempo de desaceleração da onda
E. A análise demonstrou que a variável Em permaneceu
como forte preditora de mortalidade, e a presença de Em
< 3 cm/s associou-se a significante incremento de morta-
lidade após um seguimento médio de 48 meses (long rank
= 9,36; p = 0,002) (14).

O Doppler tecidual também tem sido utilizado no
estudo das relações entre o tempo de ativação elétrica
ventricular esquerda (início do QRS eletrocardiográfico)
e a sístole mecânica (onda S no Doppler tecidual), sua
conseqüência na contração ventricular esquerda regio-
nal e no prognóstico de pacientes com insuficiência car-
díaca. Bader et al. (15) estudaram o atraso eletromecânico
através do Doppler tecidual em pacientes com insufici-
ência cardíaca e fração de ejeção ≤ a 45%. A presença de
dessincronia intraventricular esquerda foi definida pela
presença de intervalo eletromecânico acima de 40 ms. A
presença de dessincronia ventricular esquerda relacionou-
se a maior risco de eventos cardíacos no seguimento de
um ano. O desfecho analisado no estudo foi de internação
por descompensação clínica da insuficiência cardíaca. A
dessincronia ventricular esquerda foi preditora de risco
de eventos cardíacos (razão de chances 3,39; p < 0,0001),
independente da largura do QRS e da fração de ejeção.
A largura do QRS teve pobre correlação com a presença
de dessincronia, e mesmo o tipo de bloqueio de ramo não
conseguiu predizer o grau de dessincronia ventricular es-
querda. As variáveis que foram preditoras independentes
de risco de descompensação foram a presença de QRS >
140 ms (razão de chances 1,86; p = 0,022), fração de
ejeção < 25% (razão de chances 3,27; p < 0,001) e a
presença de dessincronia ventricular esquerda (razão de
chances 3,39; p < 0,001) (15). O uso do Doppler tecidual
no estudo da dessincronia ventricular esquerda tem aju-
dado a esclarecer quais pacientes têm maior benefício com
a terapia de ressincronização ventricular.

VALOR PROGNÓSTICO DA
AVALIAÇÃO DA FUNÇÃO SISTÓLICA

VENTRICULAR DIREITA E DA
PRESSÃO ARTERIAL PULMONAR

A disfunção ventricular direita, medida diretamen-
te por monitorização hemodinâmica invasiva de câma-
ras direitas ou indiretamente pela ecocardiografia, é fa-
tor prognóstico independente na insuficiência cardíaca
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moderada a severa. Os dados hemodinâmicos obtidos
com a ecocardiografia apresentam boa correlação com
os do cateterismo direito (16,17).

A medida da excursão sistólica anular tricúspide
pode ser usada como uma estimativa indireta da função
ventricular direita pela ecocardiografia. Ghio et al. (18)
estudaram a excursão sistólica da válvula tricúspide em
140 pacientes consecutivos com insuficiência cardíaca
crônica e fração de ejeção < 35%. O modelo multivariado
de regressão logística demonstrou que a classe funcional
III-IV e a presença de excursão de válvula tricúspide <
14 mm foram as variáveis preditoras independentes de
mortalidade ou transplante cardíaco (18).

Karatasakis et al. (19) analisaram
prospectivamente 40 pacientes com classe funcional III-
IV, fração de ejeção < 20% e pico de VO2 de 15 mL/kg/
min e demonstraram que apenas a variável fração de
encurtamento ventricular direito pela ecocardiografia
conseguiu diferenciar sobreviventes de não-sobreviven-
tes (p < 0,0005). A fração de encurtamento ventricular
direito foi definida pela diferença entre as dimensões
sistólicas e diastólicas finais medidas no nível do anel
tricúspide até o ápice ventricular direito. A presença da
fração de encurtamento ventricular direito < 1,25 cm
associou-se a mortalidade de 60% em 12 meses (19).

A velocidade de movimentação do anel tricúspide
na sístole ventricular direita obtida com o Doppler
tecidual também pode ser usada como uma estimativa
indireta da função ventricular direita e correlacionada
com prognóstico. Meluzin et al. (20) analisaram 139
pacientes com insuficiência cardíaca sintomática e fra-
ção de ejeção média de 24%, e os resultados da análise
multivariada demonstraram que a etiologia da insufici-
ência cardíaca, a dimensão diastólica final do ventrículo
esquerdo e o pico de velocidade do anel tricúspide na
sístole ventricular direita < 10,8 cm/s conseguiram iden-
tificar os pacientes com maior risco de evento fatal (20).

A presença de hipertensão arterial pulmonar na
insuficiência cardíaca por disfunção sistólica identifica
um subgrupo de pacientes com maior risco. Uma análi-
se de 108 pacientes consecutivos com disfunção sistólica
ventricular esquerda sintomática identificou, na análise
multivariada, que a presença da velocidade máxima do
jato de regurgitação tricuspídeo > 2,5 m/s foi um im-
portante preditor de morte ou hospitalização num se-
guimento de 28 meses (7,21).

ESCORES DE RISCO NA
INSUFICIÊNCIA CARDÍACA

Hansen et al. (9) desenvolveram um modelo de
escore de risco baseado em quatro variáveis preditoras

independentes de evento cardíaco, identificadas na aná-
lise multivariada do estudo. As variáveis utilizadas no
escore foram: o enchimento ventricular esquerdo do tipo
restritivo (qui-quadrado = 7,3; risco relativo = 2,4; p
= 0,007), a dimensão diastólica final do ventrículo es-
querdo > 65 mm (qui-quadrado = 12,9; risco relativo
= 3,2; p = 0,0003), o pico de VO2 max < 14 mL/kg/
min (qui-quadrado = 11,7; risco relativo = 3,2; p =
0,0006) e a presença de fibrilação atrial em pacientes
com padrão de enchimento ventricular esquerdo não-
restritivo (qui-quadrado = 5,2; risco relativo = 2,5; p
= 0,02). Os subgrupos de risco foram estratificados como
de baixo, intermediário e alto risco, baseados na presen-
ça de ≤ 1, 2 ou 3 dos fatores de risco com taxa de
sobrevida em 2 anos, respectivamente de 93, 65 e 39%
(9).

Bruch et al. (22) desenvolveram um modelo de
escore de risco baseado em três variáveis preditoras in-
dependentes de evento cardíaco na população analisa-
da no estudo. A insuficiência cardíaca por disfunção
sistólica foi caracterizada pela presença de fração de
ejeção < 45%. As três variáveis mais fortes preditoras
de evento foram a presença de enchimento ventricular
esquerdo restritivo (qui-quadrado = 19,93; risco relati-
vo = 6,62; p < 0,0001), QRS com duração > 144 ms
(qui-quadrado = 10,96; risco relativo = 4,26; p <
0.0001) e o índice do diâmetro sistólico ventricular es-
querdo > 2,75 cm /m2 (qui-quadrado = 4,82; risco re-
lativo = 3,34; p = 0,028). Os subgrupos de risco foram
estratificados como de muito baixo risco, baixo risco,
risco intermediário e alto risco, baseados na ausência
dos fatores de risco ou na presença de qualquer um, de
dois ou de três fatores de risco. A taxa de sobrevida livre
de evento foi, respectivamente, de 100, 91, 64 e 41%. O
escore utiliza variáveis disponíveis na prática clínica e é
custo-efetivo. Porém, como os pacientes com doença
valvular severa, fibrilação atrial e marca-passo não fo-
ram incluídos, os resultados não podem ser extrapolados
para essa população (22).

Dokainish et al. (23) estudaram pacientes inter-
nados por descompensação de insuficiência cardíaca e
realizaram dosagem de peptídeo natriurético tipo B
(BNP) e ecocardiografia 24 horas antes da alta hospita-
lar. O objetivo era definir quais variáveis eram preditoras
do desfecho combinado de morte cardíaca ou nova
hospitalização por insuficiência cardíaca descompensada.
A relação E/Em (qui-quadrado = 13,6; p = 0,0001) e
os níveis de BNP (qui-quadrado = 17,0; p < 0,0001)
foram as variáveis mais fortes preditoras de evento.
Houve incremento preditivo prognóstico na associação
de níveis de BNP ≥ 250 pg/mL com a variável
ecocardiográfica E/Em ≥ 15 (qui-quadrado = 23,1; p =
0,02). A adição de variáveis ecocardiográficas conven-
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cionais ao modelo de estratificação de risco não aumen-
tou o valor preditivo da associação BNP ≥ 250 pg/mL e
E/Em ≥15. O estudo propõe algoritmo de estratificação
de risco de evento pré-alta hospitalar. O subgrupo com
BNP ≥ 250 pg/mL ou com a presença da relação E/Em
>15 e BNP < 250 pg/mL foi estratificado como de alto
risco. A presença de BNP < 250 pg/mL e relação E/Em
< 15 estratificou o subgrupo como de baixo risco (23).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

As variáveis ecocardiográficas podem auxiliar a
identificar o subgrupo de pacientes com insuficiência
cardíaca e alto risco de evento cardiovascular. A gene-
ralização dos resultados dos estudos para a prática clíni-
ca precisa ser cautelosa, tendo em vista as diferentes
metodologias e as limitações de cada método.
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A IMPORTÂNCIA DA DIETA NO MANEJO DA HIPERCALCIÚRIA

THE IMPORTANCE OF DIET IN THE MANAGEMENT OF HYPERCALCIURIA

Elza Daniel de Mello1, Márcia Andréa de Oliveira Schneider2

RESUMO

Litíase renal apresenta uma prevalência na população de até 20% e é causada por múltiplos
fatores. A hipercalciúria é o distúrbio metabólico mais freqüentemente associado à formação de
cálculos urinários. A alta recorrência de sintomas clínicos impõe uma maior preocupação na prevenção
e tratamento dessa condição. Acredita-se que a dieta seja o maior fator de risco ambiental na formação
de cálculos, pois tem forte associação com a composição urinária de nutrientes, entre eles: cálcio,
oxalato, sódio, potássio, vitamina C, proteína, purinas, além da ingestão de líquidos. A recomendação
dietética para controle da formação de cálculos renais de cálcio requer a modificação de vários
componentes da dieta, além dos alimentos com cálcio, tais como oxalato, sódio e purinas. O objetivo
desta revisão foi trazer informações da literatura sobre o papel da terapia nutricional na prevenção e
no tratamento do cálculo renal, em particular nos pacientes com hipercalciúria.

Unitermos: Hipercalciúria, litíase renal, nutrição.

ABSTRACT

Nephrolithiasis has a prevalence of up to 20% in the population and is caused by multiple
factors. Hypercalciuria is the most frequent metabolic disorder associated with the formation of
urolithiasis. High recurrence of clinical symptoms is a major cause for concern in the prevention and
treatment of this condition. Diet is believed to be the greatest environmental risk to the formation of
stones, since it has a strong association with the urinary composition of nutrients, namely: calcium,
oxalate, sodium, potassium, vitamin C, protein, purines, besides liquid intake. The diet recommended
for preventing the formation of calcium kidney stones requires the modification of several dietary
components, besides any food that contains calcium, such as oxalate, sodium and purines. The aim
of this review was to extract information from the literature about the role of nutritional therapy in the
prevention and treatment of nephrolithiasis, particularly in patients with hypercalciuria.

Key words: Hypercalciuria, nephrolithiasis, nutrition.
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Artigo de Revisão

INTRODUÇÃO

A nefrolitíase é uma doença que atinge cerca de 1
a 20% da população, variando conforme fatores genéti-
cos, socioeconômicos, ambientais e nutricionais. A
recorrência é uma característica da doença, podendo
atingir 75% dos pacientes adultos após 20 anos de evo-

lução. Cerca de 80% dos cálculos são compostos por
sais de cálcio; usualmente, aparecem como oxalato de
cálcio e, menos comumente, como fosfato de cálcio. Os
20% restantes são formados por ácido úrico, estruvita,
cistina e outros tipos raros (1).

Aproximadamente metade dos pacientes forma-
dores de cálculo apresenta hipercalciúria, sendo a causa
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mais comum a hipercalciúria absortiva, devido a aumen-
to da absorção intestinal de cálcio. A hipercalciúria con-
tribui para a formação do cálculo de cálcio por aumen-
tar a saturação urinária deste elemento (1,2).

O crescente entendimento da fisiopatologia da
litíase renal tem permitido aos estudiosos conhecerem
um pouco mais sobre o mecanismo de formação, possi-
bilitando intervenções farmacológicas e manejo dietético
específico. A dieta exerce papel relevante sobre a
excreção urinária, tanto dos promotores quanto dos
inibidores da formação de cálculos. Entre os vários nu-
trientes implicados, destacam-se: cálcio, oxalato, sódio,
potássio, vitamina C, proteína, purinas, além da ingestão
de líquidos (3).

O objetivo desta revisão foi de trazer informações
da literatura sobre o papel da terapia nutricional na pre-
venção e no tratamento do cálculo renal, em particular
nos pacientes com hipercalciúria.

FISIOPATOLOGIA

A formação dos cálculos no trato urinário é um
fenômeno multifatorial que resulta da supersaturação
urinária, nucleação, agregação, retenção e crescimento
dos cristais. Em geral, a cristalização ocorre devido a
anormalidades na composição urinária que causam a
supersaturação dos promotores (cálcio, oxalato e ácido
úrico), ou a diminuição dos inibidores da formação de
cristais (citrato, glicosaminoglicanos e nefrocalcina), ou
ambos. Outros fatores também envolvidos na litogênese
são pH urinário, volume urinário e dieta (2).

Existem vários tipos de cálculos renais que dife-
rem em composição e patogênese. Cerca de 80% dos
cálculos contêm sais de cálcio compostos por oxalato
ou fosfato, sendo o distúrbio metabólico freqüentemente
associado a hipercalciúria (1,2).

A hipercalciúria é uma alteração metabólica defi-
nida como elevada excreção urinária de cálcio: > 300
mg/24 h nos homens, > 250 mg/24 h nas mulheres ou 4
mg/kg/24 h em qualquer idade (2). A grande maioria
dos pacientes formadores de cálculo composto por cál-
cio, com hipercalciúria, não apresenta nenhuma doen-
ça sistêmica. Nesse caso, a hipercalciúria é
normocalcêmica e definida como idiopática (2).

Múltiplos mecanismos estão envolvidos na
fisiopatologia da hipercalciúria, que pode ser subdividi-
da em absortiva e renal (1,2). A hipercalciúria renal,
denominada de jejum, consiste na perda tubular primá-
ria de cálcio. A hipercalciúria absortiva é secundária ao
aumento da absorção de cálcio no intestino. A
hiperabsorção tipo I é independente da dieta. Nesse caso,
ocorre aumento da excreção urinária de cálcio em vi-

gência de dieta normal ou restrita em cálcio. No tipo II,
a hipercalciúria normalizará se a dieta for restrita em
cálcio (1,2).

A INFLUÊNCIA DA DIETA

Acredita-se que a dieta seja o maior fator de risco
ambiental na formação de cálculos de oxalato de cálcio,
já que esta tem forte correlação com a composição
urinária. Esse dado ficou evidente quando se comparou
o efeito da alimentação habitual e da dieta balanceada
de acordo com recomendações específicas para pacien-
tes com calculose por oxalato de cálcio (4,5). Esse estu-
do mostrou que os pacientes em vigência da dieta habi-
tual apresentaram mais freqüentemente fatores de risco
associados à formação de cálculo, como: volume urinário
menor que 2 litros, hipercalciúria, hipomagnesúria,
hiperoxalúria, hiperuricosúria e hipocitratúria. A ocor-
rência dessas anormalidades metabólicas diminuiu sig-
nificativamente com a ingestão da dieta recomendada,
pois aumentou o volume urinário, o pH e a excreção de
citrato e diminuiu a excreção de cálcio e ácido úrico
urinário. Além disso, a baixa ingestão hídrica e o alto
consumo de proteína e álcool foram os maiores fatores
de risco dietéticos encontrados (4).

Um aspecto a ser enfatizado na orientação
nutricional dos pacientes com hipercalciúria é o con-
trole das calorias ingeridas para manutenção do peso
corporal saudável. As pesquisas sugerem que o excesso
de peso pode resultar em aumento da excreção urinária
de cálcio, oxalato e ácido úrico. Um estudo que avaliou
prospectivamente três grandes coortes de homens e
mulheres demonstrou que a obesidade e o excesso de
ganho de peso estão associados como fator de risco para
litíase renal. Os distúrbios metabólicos que ocorrem na
obesidade, como resistência à insulina e
hiperinsulinemia, podem levar ao aumento da excreção
renal de cálcio e conseqüente formação de cálculo (6).

O PAPEL DA DIETA

Múltiplos fatores podem influenciar o modo como
a dieta promove alterações urinárias que levam à forma-
ção de cálculos. O baixo consumo de líquidos ou a desi-
dratação podem aumentar a concentração e mudar o pH
da urina, como também causar hipocitratúria. A alta
ingestão de sódio estimula a hipercalciúria e diminui a
concentração de citrato urinário. A dieta rica em proteí-
na animal aumenta o ácido úrico e o cálcio urinário (1-
3). O cálcio influencia a concentração urinária de cálcio
e oxalato (1,2,7). As modificações da dieta para controle
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da formação de cálculo, nos pacientes com hipercalciúria,
também requerem alterações de outros componentes da
dieta além do cálcio, como oxalato, sódio e purinas (7).

Cálcio

Era comum, na prática clínica, recomendar uma
dieta com baixa quantidade de cálcio, já que a maioria
dos pacientes com hipercalciúria tem absorção intesti-
nal de cálcio aumentada, e a excreção de cálcio pode
ser influenciada pela dieta (3). Por essa razão, um estu-
do recente revisou a recomendação de restringir cálcio
na alimentação (7).

Os vários fatores que modificam a ação do cálcio
dietético em pacientes com nefrolitíase foram investi-
gados em um recente estudo retrospectivo (7). Todos
receberam uma dieta livre e outra restrita em cálcio (400
mg/dL), oxalato, sódio e proteína animal. Em geral, o
cálcio urinário diminuiu significativamente em todos os
grupos com dieta restrita, sendo maior nos pacientes com
hipercalciúria moderada a severa. Nesse estudo, grande
parte dos pacientes com hipercalciúria apresentava
hiperabsorção intestinal de cálcio, refletindo a resposta
hipocalciúrica mais proeminente desses pacientes à di-
eta com restrição de cálcio (7).

Algumas pesquisas demonstram que a baixa
ingestão de cálcio diminui a excreção urinária de cálcio;
porém, essa restrição pode levar à hiperoxalúria secun-
dária. A menor disponibilidade de cálcio na luz intesti-
nal para ligação com o oxalato resulta em maior quanti-
dade de oxalato livre dentro do trato gastrintestinal e
aumenta, assim, o risco para litíase renal pelo conse-
qüente aumento da concentração urinária de oxalato
(1,2,8). Um ponto importante a ser destacado é que a
restrição de cálcio da dieta torna-se inapropriada, pois
também pode levar à deficiência de cálcio e perda da
massa óssea (2,3,9).

O efeito da dieta com mais cálcio na nefrolitíase
foi avaliado em um grande estudo prospectivo. Curham
et al. relataram que homens sem história de nefrolitíase,
com alta ingestão de cálcio na dieta (1300 mg/dia), ti-
nham 34% menos risco de formarem cálculos renais,
quando comparados com pacientes com baixo consumo
de cálcio (8). O mesmo autor confirmou estes achados
nas mulheres (10).

O papel da alta concentração de cálcio na dieta
foi questionado por Heller et al. (11). O estudo relatou
que a dieta com aproximadamente 1.200 mg/dia de cál-
cio (alta em cálcio) e moderada restrição de oxalato não
reduziu o oxalato urinário, nem protegeu contra a cris-
talização de oxalato de cálcio em indivíduos saudáveis.
Além disso, os autores afirmam que a dieta promove um
modesto risco para formação de cálculos (11).

Em pacientes formadores de cálculo, o efeito do
aumento de cálcio na dieta de 500 para 1500 mg/dia
sobre a excreção do oxalato foi avaliado por um grupo
de pesquisadores brasileiros (12). Os resultados apre-
sentaram uma significante diminuição do oxalato
urinário nos pacientes hipercalciúricos, mas não nos
normocalciúricos (12).

A discussão sobre qual o aporte ideal de cálcio para os
pacientes hipercalciúricos persiste. Porém, está claro que o
cálcio da dieta não é o único nutriente que afeta a sua
excreção urinária, pois outros nutrientes estão envolvidos
(1,3,7). Isso foi demonstrado em um ensaio clínico
randomizado conduzido por 5 anos (13). Pacientes com his-
tória de litíase recorrente e com hipercalciúria foram dividi-
dos em dois grupos para receberem uma dieta com baixa
porcentagem de cálcio ou reduzida quantidade de proteína
e sódio, mas com aporte de cálcio normal. Os pacientes do
grupo com restrição protéica e de sódio apresentaram dimi-
nuição da excreção urinária de cálcio e oxalato. Esse efeito,
combinado com aumento do volume urinário, reduziu em
50% o risco de recorrência de cálculos renais (13).

Na literatura, discute-se muito sobre o papel do
cálcio na dieta para crianças com hipercalciúria e litíase
renal. Como nos adultos, uma dieta adequada em cálcio
tem um papel protetor sobre a recorrência de cálculos,
além de ser muito importante para a formação óssea
adequada nessa faixa etária (14,15).

A ingestão de cálcio para pacientes litiásicos é em
torno de 1.000 mg/dia, de acordo com o preconizado
pela dietary references intake (DRI) (16). A recomenda-
ção recente, para pacientes com maior absorção intesti-
nal de cálcio, é de 400 mg/dia para os indivíduos com
hipercalciúria moderada a severa e, nos casos de leve
hipercalciúria, de 800 mg/dia (7). As recomendações
adequadas de consumo de cálcio durante a vida estão
na tabela 1 (16). A quantidade de cálcio de alguns ali-
mentos está representada na tabela 2 (15).

Tabela 1. Recomendação
para consumo de cálcio (16)
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Oxalato

A razão para indicar a restrição de oxalato na die-
ta era o fato de o oxalato ser um dos principais compo-
nentes dos cálculos renais, e sua concentração urinária
em relação ao cálcio, menor (Ca:Ox é 5:1). Isso signifi-
cava que pequenas alterações na concentração do
oxalato têm maior efeito sobre a cristalização de oxalato
de cálcio do que grandes alterações na concentração de
cálcio (3).

Contudo, o grau de interação de cálcio e oxalato
depende da constante de estabilidade utilizada para o
cálculo da saturação desses componentes na urina. A
correção da constante utilizada nos programas atuais
para calcular a saturação do oxalato de cálcio mostrou
que o cálcio urinário exerce efeito similar ao oxalato em
aumentar a saturação urinária do complexo oxalato de
cálcio (17).

O oxalato da dieta contribui com apenas 10 a 15%
do oxalato urinário, sendo o restante proveniente do
metabolismo endógeno e da vitamina C. Além disso, a
habilidade dos alimentos ricos em oxalato em aumentar
a excreção de oxalato não depende somente do conteú-
do, mas também da biodisponibilidade, solubilidade e
forma do sal que está presente nos alimentos (3).

O efeito do oxalato dietético sobre sua excreção
urinária depende, criticamente, da ingestão de cálcio,
já que a diminuição da carga intestinal de cálcio au-

mentará a concentração de oxalato livre disponível para
absorção (1,2). Experimentos confirmam que uma res-
trição severa de cálcio (250 mg/dia) leva a uma impor-
tante elevação de oxalato urinário, em vigência de con-
sumo habitual de oxalato. Por outro lado, a restrição
combinada de cálcio e oxalato evitou o aumento do
oxalato urinário e, conseqüentemente, uma diminuição
dos produtos de oxalato de cálcio (3).

No estudo que avaliou a restrição de vários nutri-
entes (cálcio, sódio, oxalato e proteínas) em pacientes
com hipercalciúria, não houve diferença significativa do
oxalato urinário entre os grupos, reforçando que a res-
trição simultânea de oxalato e cálcio se sobrepõe à
interação intestinal desses elementos, evitando o aumen-
to compensatório da oxalúria. Contudo, a queda da sa-
turação do complexo oxalato de cálcio foi modesta nos
pacientes com hipercalciúria e nenhuma nos
normocalciúricos (7).

O oxalato está presente em grande quantidade nos
alimentos de origem vegetal. Somente espinafre e
ruibarbo são considerados alimentos de alto risco, pois
apresentam grande concentração de oxalato
biodisponível. Amendoim, amêndoa, chocolate, noz
pecã e chá instantâneo são considerados alimentos de
moderado risco (15,18).

Muitos alimentos à base de soja apresentam alta
concentração de oxalato (mais de 10 mg/porção), o que
seria contra-indicado para pacientes formadores de cál-
culos (19). Contudo, por apresentarem alta concentra-
ção de fitato, um provável protetor na gênese da litíase,
os alimentos à base de soja que contêm menores con-
centrações de oxalato podem ser benéficos nesses paci-
entes (19).

Até o momento, enquanto não há comprovação
científica de que a restrição de oxalato leva a menor
formação de cálculo, recomenda-se apenas evitar ali-
mentos ricos em oxalato. Além disso, devido às
interações intestinais de cálcio e oxalato e à necessida-
de de adequação do consumo de cálcio para evitar
desmineralização óssea, é aconselhável manter o equilí-
brio entre as ingestões de cálcio e oxalato nas refeições
(15). Para as crianças, a recomendação é a mesma (14).
A ingestão média de oxalato na dieta é de aproximada-
mente 150 mg/dia. A tabela 3 mostra a quantidade de
oxalato em alguns alimentos (15).

Sódio

O papel do sódio na litogênese baseia-se no seu
potencial efeito de elevar o cálcio urinário (1-3). Am-
bos os íons são reabsorvidos no túbulo proximal e alça
de Henle, sendo que, na expansão aguda de volume,
pode ocorrer concomitante aumento da calciúria e da

Tabela 2. Quantidade de cálcio nos alimentos
por porção de 100 g

Adaptado de Nutrition Information Service, Department of
Agriculture, 1976-1986.
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natriúria (1). Para cada 100 mEq de aumento no consu-
mo de sódio pela dieta, há um aumento da excreção
urinária de cálcio em 25 mg (20).

O estudo que avaliou o papel de duas diferentes
dietas (dieta usual versus dieta balanceada) na
recorrência de litíase mostrou que 25,2% dos pacientes
do grupo com dieta habitual apresentaram hipercalciúria,
contra somente 11,2% do grupo com a dieta balancea-
da. Esse estudo revelou uma associação positiva signifi-
cativa entre excreção urinária de cálcio e consumo de
sódio (4). A alta ingestão de sódio levaria à expansão do
volume extracelular e, conseqüentemente, aumentaria
a calciúria pela inibição da reabsorção de cálcio no néfron
(21).

O papel da restrição de sódio também tem efeito
em reduzir a recorrência de cálculos quando associado à
dieta hipoprotéica e com aporte normal de cálcio, pois
diminui a excreção urinária de cálcio e oxalato. Isso foi
demonstrado na análise que comparou diferentes dietas
em pacientes com cálculo de oxalato de cálcio e
hipercalciúria idiopática (13). Outra pesquisa reforça que
o consumo alto de sódio (≥ 16 g/dia), em pacientes for-
madores de cálculo com cálcio, pode ser fator de risco
nos pacientes com baixa densidade mineral óssea (22).

Pacientes com hipercalciúria e litíase recorrente

são mais sensíveis à ação hipercalciúrica do sódio; por-
tanto, devem evitar a ingestão excessiva de sódio
dietético. Pensava-se que as crianças teriam benefício
com a restrição de cálcio, mas as evidências atuais indi-
cam que a restrição de sódio parece ser mais efetiva tam-
bém nas crianças (14).

Todos os pacientes hipercalciúricos devem evitar
alimentos enlatados e/ou conservados na salmoura, so-
pas instantâneas, temperos e condimentos à base de sal
e molhos prontos. Recomenda-se utilizar temperos e
molhos naturais e não utilizar saleiro à mesa (15).

Para se estabelecer a necessidade média estimada
(estimated average requirement – EAR) e a ingestão
dietética recomendada (recommended dietary allowance
– RDA), não há dados confiáveis ainda. As evidências
disponíveis permitem estabelecer a ingestão adequada
(adequate intake – AI) de sódio para o adulto em 1,5 g/
dia e o nível máximo de ingestão tolerável (tolerable upper
intake level – UL) em 2,3 g/dia (23). Recomenda-se para
os pacientes com hipercalciúria um consumo máximo
de 2-3 g/dia de sódio (24).

Potássio

A baixa ingestão de potássio está associada a um
maior risco de formação de cálculo (8). Tal efeito pode
ser atribuído à elevação da calciúria e à redução da
citratúria induzida pelo menor consumo deste mineral
(1,3). É importante ressaltar que o citrato influencia a
litogênese, pois forma complexo com cálcio iônico, di-
minui a sua concentração na urina, inibe a cristalização
do oxalato e fosfato de cálcio e impede o crescimento e
agregação desses cristais (2).

Hipocitratúria foi identificada em 57% dos paci-
entes com litíase por oxalato de cálcio, e nesse estudo,
após receberem uma dieta balanceada, com maior aporte
de potássio, apresentaram aumento na excreção do
citrato urinário, significando um fator protetor para for-
mação de cálculos nesses pacientes (4).

Portanto, aumentar o consumo de alimentos ricos
em potássio, como frutas cítricas e vegetais, pode exer-
cer efeito protetor contra a formação de cálculos. Devi-
do à insuficiência de dados para a definição da EAR, a
RDA não pode ser definida. Os dados disponíveis per-
mitem estimar a AI de potássio para o adulto em 4,7 g/
dia. Esse consumo deve ser suficiente para reduzir o ris-
co de cálculos renais (23).

Proteína

É o nutriente que tem efeito sobre a maioria dos
parâmetros urinários envolvidos na formação de cálcu-
los. Está relacionada com aumento dos fatores de risco

Tabela 3. Quantidade de oxalato nos alimentos
por porção de 100 g

Adaptado de Shills et al. (15).
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litogênicos, pois causa hiperuricosúria devido à sobre-
carga de purinas, hiperoxalúria pelo aumento da síntese
de oxalato e hipocitratúria em função da maior
reabsorção tubular de citrato (1-3).

A elevada ingestão de proteína de origem animal
leva à hipercalciúria por promover aumento da
reabsorção óssea e diminuir a reabsorção tubular renal
de cálcio, devido a uma maior excreção de ácidos (25).
Uma recente meta-análise de 26 estudos controlados
mostrou que cada 25 g a mais de proteína na dieta au-
mentou 0,8 mmol (32 mg) de cálcio na urina (26). O
impacto do conteúdo protéico da dieta sobre a absor-
ção de cálcio e conseqüente efeito na massa óssea tem
sido pesquisado (25). Esse estudo mostrou que dieta
rica em proteínas (2,1 g/kg/dia) pode aumentar a
calciúria, por estimular a absorção intestinal de cálcio,
mas com redução significativa da fração urinária de
cálcio de origem óssea. Além disso, houve uma ten-
dência, não significativa, em reduzir a perda da massa
óssea (25).

A hipercalciúria ocorre também pelo aumento da
filtração glomerular do cálcio e sobrecarga ácida do
metabolismo dos aminoácidos sulfurados, metionina e
cistina, provenientes em maior quantidade das proteí-
nas de origem animal (27). O conteúdo desses

aminoácidos é duas a cinco vezes maior em carnes ver-
melhas (proteínas de origem animal) e ovos do que em
grãos e feijões (27).

Quando avaliada a dieta usual de pacientes for-
madores de cálculos por oxalato cálcio, observou-se um
alto teor de proteína (4). Nesse estudo, a análise reve-
lou que a proteína seria o maior fator de risco nutricional
que influenciou o metabolismo das purinas e excreção
de ácido úrico, ambos relacionados com a recorrência
de litíase (4). Dieta hipoprotéica combinada com restri-
ção de sal, com quantidade adequada de cálcio, e au-
mento da ingestão de líquidos diminuiu a excreção
urinária de cálcio e oxalato (13).

Uma moderada restrição protéica de origem vege-
tal evita a acidose causada pela quebra de aminoácidos
sulfurados presentes na proteína animal e melhora a
homeostase do cálcio (24). Assim, a recomendação de
proteínas para pacientes com litíase é de 0,8 a 1,2 g/kg/
dia, sendo 50% de alto valor biológico, de acordo com o
preconizado com a RDA ou DRI (28). Deve-se salien-
tar que leite e seus derivados, apesar de serem de origem
animal, não devem ser restritos, devido ao conteúdo de
cálcio (27). A tabela 4 mostra o teor de proteína de acor-
do com o valor biológico em alimentos usualmente con-
sumidos (27).

Tabela 4. Teor de proteínas nos alimentos usualmente consumidos

Adaptado de Nutrition Information Service, Department of Agriculture, 1976-1986.
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Hidratação

A hidratação é uma medida muito importante, que
deve ser incentivada, e impõe mudança de hábito. Uma
maior ingestão hídrica aumenta o volume urinário, re-
duz a supersaturação urinária dos componentes
litogênicos e, conseqüentemente, o risco para formação
de cálculos, como já demonstrado por vários autores
(2,3,29). Esse efeito foi bem comprovado em estudo
randomizado, onde pacientes com maior consumo de
água, sem nenhuma outra restrição dietética, apresen-
taram menor recorrência de litíase (30).

Um aspecto controverso é se a composição da água
mineral afeta o risco para formação de cálculos. A água
mineral rica em magnésio (337 mg/L), cálcio (232 mg/
L) e bicarbonato (3.388 mg/L) afeta a composição da
urina e o risco de cristalização de oxalato de cálcio. En-
tretanto, apesar de aumentar a hipercalciúria, o magnésio
e o bicarbonato contidos na água levam a mudanças
favoráveis no pH urinário, com aumento da excreção
de magnésio e citrato, inibidores da formação de cálcu-
lo por oxalato de cálcio (31).

A hidratação deve ser feita preferencialmente
com água ou líquidos de baixa osmolaridade como chás
diluídos. Recomenda-se o maior consumo de sucos de
frutas, como os de limão e laranja, ricos em potássio,
por aumentarem a excreção urinária de citrato que
previne a formação de cristais de oxalato de cálcio
(27,29). Os chás e o café, com ou sem cafeína, foram
associados com a redução do risco para litíase em 8 a
10%, enquanto o vinho diminuiu o risco em cerca de
60%. O efeito protetor dessas bebidas é devido à dimi-
nuição da concentração urinária (32). Contrariamen-
te, o chá preto e o mate devem ser consumidos com
moderação, devido ao elevado teor de oxalato (27,32).
Os refrigerantes podem ser consumidos em pequeno
volume, pois, apesar de oferecerem risco de formação
de cálculos, essa associação não é significativa (32).
Com relação às bebidas isotônicas, o conteúdo de sal
(0,5 g/garrafa) somado ao de outros alimentos pode
potencialmente elevar a quantidade total de sal diário
ingerido (27).

 O álcool inibe o hormônio antidiurético, aumen-
ta o fluxo urinário e, conseqüentemente, dilui a urina
(32). Além disso, o álcool estimula a calciúria por dimi-
nuir a reabsorção de cálcio no túbulo renal, levando a
uma transitória hipercalciúria (4). Por esse motivo, o
uso cauteloso de bebidas alcoólicas é recomendado, por
estar associado com desenvolvimento de doença óssea
(33).

Tem sido descrito que o uso de Phyllantus niruri,
conhecido como “chá-de-quebra-pedras”, pode ter efeito
benéfico. Estudo recente demonstrou que o extrato de

Phyllantus niruri diminui o crescimento e a agregação
dos cristais de oxalato de cálcio, sugerindo uma possível
alternativa para prevenção ou tratamento da urolitíase
(34).

Os pacientes com risco de litíase devem alcançar
um volume urinário de 30 mL/kg/dia, o que corresponde
de 2.100 a 2.500 mL de líquidos por dia, somado à perda
insensível de 500 mL/dia. Se houver situações de maior
perda insensível de água, por prática de atividade física,
trabalho em condições de umidade relativa do ar redu-
zida ou em locais quentes e secos, a perda líquida deve
ser ajustada (27).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A recomendação geral, para os pacientes com
hipercalciúria e formadores de cálculos, é propor uma
dieta que não seja difícil de seguir e que promova uma
alta ingestão de líquidos, no mínimo 2 l/dia, preferenci-
almente sucos de frutas cítricas e chás, sendo o “chá-
de-quebra-pedras” uma alternativa caseira. Entre as
bebidas, as que devem ser evitadas são os refrigerantes,
chá preto e mate e bebidas alcoólicas, exceto o vinho,
cujo efeito protetor está documentado.

Aconselha-se reduzir moderadamente o sal (2 g/
dia) e proteínas de origem animal, mantendo um ade-
quado consumo de laticínios e proteínas de origem ve-
getal, já que a restrição severa de cálcio e proteínas da
dieta não é recomendada por estimular a perda de osso
mineral. Em crianças e mulheres pré-menopáusicas, a
dieta hipocálcica está contra-indicada. Além disso, a
restrição de cálcio pode aumentar a absorção intestinal
de oxalato e reduzir a eficácia da dieta. Contudo, a res-
trição concomitante de cálcio e oxalato parece oferecer
maior benefício. Na prática, facilmente é possível dimi-
nuir o consumo de oxalato apenas evitando os alimen-
tos mais ricos neste elemento. E, finalmente, sabe-se
que o cálcio dietético não é o único envolvido na sua
excreção, e a sua restrição tem maior benefício nos pa-
cientes com hipercalciúria e absorção intestinal de cál-
cio elevada.
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PHYSIOLOGICAL ASPECTS AND DISORDERS OF FEMALE SEXUALITY
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RESUMO

A sexualidade feminina é um processo extraordinariamente complexo. O modelo de resposta
sexual humana proposto por Masters & Johnson e revisado por Kaplan assume uma progressão
linear a partir da percepção do desejo sexual, passando para a excitação com um foco genital,
depois para o orgasmo e, finalmente, para a resolução. Embora os aspectos psicossociais e de
relacionamento da sexualidade feminina tenham sido amplamente investigados, estudos sobre
anatomia, fisiologia e patofisiologia da função e disfunção sexual feminina ainda são limitados.
Neste artigo, é apresentado esse modelo e são discutidos aspectos fisiológicos e disfuncionais
da sexualidade feminina.

Unitermos: Disfunção sexual, sexualidade feminina, orgasmo.

ABSTRACT

Female sexuality is an extraordinarily complex process. The model of human sexual response
proposed by Masters and Johnson and reviewed by Kaplan acquires a linear progression from
the perception of sexual desire, going through excitement with genital focus, then orgasm, and
finally resolution. Although psychosocial and relationship aspects of female sexuality have been
extensively investigated, studies concerning the anatomy, physiology and pathophysiology of
female sexual function and dysfunction are still limited. This paper presents such model and
discusses physiological aspects and disorders of female sexuality.

Key words: Sexual dysfunction, female sexuality, orgasm.
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Artigo de Revisão

INTRODUÇÃO

Disfunções sexuais são mais comuns em mulheres
do que em homens. A cada ano, ginecologistas e médi-
cos de família atendem várias mulheres e casais com
problemas sexuais (1). O número de pacientes com esta
queixa torna-se ainda maior se o médico tomar a inicia-
tiva de perguntar sobre a vida sexual da paciente (2-4).

O modelo de resposta sexual humana proposto por

Masters & Johnson (5) e revisado por Kaplan (6) assu-
me uma progressão linear a partir da percepção inicial
do desejo sexual, passando para a excitação com um foco
genital, depois para o orgasmo e, finalmente, para a re-
solução. Embora aspectos psicossociais e do relaciona-
mento da sexualidade feminina tenham sido amplamente
investigados, estudos sobre anatomia, fisiologia e
patofisiologia da função e disfunção sexual feminina ain-
da são limitados (7). Nas últimas décadas, estudos ques-
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tionaram as definições prévias de disfunções sexuais.
Neste artigo, é apresentado esse modelo e são discuti-
dos aspectos fisiológicos e disfuncionais da sexualidade
feminina.

CICLO E FISIOLOGIA DA RESPOSTA
SEXUAL

Por ser função biológica, a atividade sexual é regida
pelas mesmas leis e princípios que regem as demais fun-
ções. Todos os órgãos, aparelhos e sistemas que entram
em ação devem ter um mínimo funcional para seu de-
sempenho. Exemplificando, não se pensa em sexo quan-
do se está com fome, sono ou em situações que amea-
cem a integridade do indivíduo.

Masters & Johnson (5) introduziram o conceito
de ciclo de resposta sexual humana baseado em exten-
sas observações laboratoriais. Estruturaram esse mode-
lo em quatro fases distintas e progressivas: excitação,
platô, orgasmo e resolução. Esse esquema facilita a com-
preensão das alterações anatômicas e fisiológicas que
ocorrem durante o funcionamento sexual. É importan-
te reconhecer que as fases não são claramente
demarcadas, podendo variar consideravelmente na mes-
ma pessoa, em oportunidades diferentes, ou entre indi-
víduos distintos (4,8). Em 1979, Kaplan propôs o aspec-
to do desejo e as três fases do modelo, consistindo de
desejo, excitação e orgasmo. Nesse novo modelo, o de-
sejo é um fator que estimula por completo o ciclo. Essas
três fases são a base para a definição de disfunção do
Manual de Diagnósticos e Estatísticas de Classificação
de Doenças (DSM-IV) e a reclassificação proposta pelo
consenso da Fundação Americana de Doenças
Urológicas (American Foundation for Urologic Disease
– AFUD) (9).

Desejo

Existe um estado básico no indivíduo para que se
inicie o ciclo da resposta sexual. Recebendo denomina-
ção de desejo, esse substrato resulta da soma de dois
fatores diferentes: o anátomo-fisiológico e o subjetivo.
O primeiro baseia-se na produção do apetite sexual atra-
vés da atuação de um sistema neural específico no cére-
bro. O fator subjetivo tem conotação mais complexa,
envolvendo sensações que levam a pessoa ao
aguçamento da sensopercepção e da capacidade física
em busca de gratificação sexual. Engloba experiências
prazerosas já vivenciadas, sentimento de bem-estar e
harmonia (10). A boa relação sexual é baseada em fan-
tasia e contato físico. Quando a fantasia existe, basta
um pouco de contato para que a experiência sexual seja

agradável. Por outro lado, se ela é ausente ou de mínima
expressão, a vivência sexual não será satisfatória.

O desejo sexual pode não ser proporcional à con-
centração de testosterona, porém, o desejo é inexistente
quando não existe produção deste hormônio ou em ra-
ras situações em que não existem receptores periféricos.

Excitação e platô

A fase de excitação nos homens é evidenciada pela
ereção peniana, e nas mulheres, pela abertura da vulva
e exsudação vulvo-vaginal. Ambos os fenômenos têm a
mesma origem no sistema nervoso central, e, por serem
conduzidos pelas mesmas vias de transmissão, a excita-
ção, tanto masculina quanto feminina, pode ser estimu-
lada ou bloqueada pelos mesmos processos.

As manifestações vasoativas, com aumento do flu-
xo sangüíneo nos órgãos pélvicos, não são constantes e
nem sempre crescentes. Distrações de ordem mental ou
física tendem a diminuir a edificação da tensão sexual,
que é a marca característica dessa fase. Um som estra-
nho, uma mudança de posição ou uma cãibra, por exem-
plo, são tipos de distrações que podem ocorrer. Além
disso, alterações do ritmo ou da maneira de estimulação
direta podem desfazer temporariamente o despertar se-
xual (5).

Quando a excitação está no auge, os fenômenos
ultrapassam os limites dos genitais. Todo o corpo vibra:
ocorre aumento da freqüência respiratória e cardíaca, e
a pressão arterial se eleva. Todos os sentidos estão agu-
çados, e a pele pode apresentar o rubor sexual – man-
chas avermelhadas disseminadas pelo corpo. Os mami-
los femininos e, às vezes, os masculinos estão eretos. Nos
genitais, entretanto, é que acontecem as maiores trans-
formações. A transudação vulvo-vaginal está aumenta-
da, e as paredes no terço inicial se contraem, enquanto
o útero é deslocado para cima e o colo é removido de
dentro da vagina, ampliando a profundidade e a capaci-
dade de seu fundo. O clitóris se torna proeminente, e
algumas mulheres podem apresentar evidente
exteriorização às custas da ereção dos corpos caverno-
sos clitoridianos.

Orgasmo

Mantido o estímulo sexual, se não ocorrer nenhum
fator contrário, acontece o reflexo orgásmico. Os mús-
culos perivaginais e perineais que circundam o terço
externo da vagina se contraem reflexa e ritmicamente,
acompanhados de contrações do esfíncter anal. A quan-
tidade e a intensidade das contrações dependem direta-
mente da qualidade subjetiva do estímulo sexual. Na
mulher, há, simultaneamente, espasmos do útero (10).
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Eles lembram o trabalho de parto, começando no fundo
uterino e se dirigindo para o colo.

A ocitocina está claramente envolvida na repro-
dução humana e tem importante papel na excitação se-
xual (11). A ocitocina é considerada o hormônio do
amor, pois é liberado na mulher em três situações
marcantes da sua vida: por ocasião do orgasmo, no par-
to e durante a amamentação (12).

Resolução

A resolução é a última fase; nela, lentamente o
organismo retorna às condições iniciais (5). O útero
reassume sua posição original, e o colo “retorna” para
dentro da vagina, a qual perde o tônus.

Nos homens, é evidenciada uma fase adicional do
ciclo: o período refratário, que se define como o tempo
necessário para reiniciar as respostas sexuais após o tér-
mino de uma relação. No jovem, é de alguns minutos e,
à medida que avança a idade, alonga-se, passando para
horas ou dias.

NORMALIDADE EM SEXOLOGIA

A expressão da sexualidade humana é variável
entre as diferentes sociedades, como são variáveis suas
culturas e religiões. O que é normal para um povo pode
ser criminoso para outro. Uma mesma comunidade pode
ter vários padrões de sexualidade.

Quando é referido um distúrbio sexual, a primeira
idéia que vem à mente é o que é “normal” ou “anormal”
em relação ao sexo. Querer definir o que é normal é
querer impor certas regras ao sexo. De fato, existe uma
regra: o sexo deve ser um elo completamente satisfatório
entre duas pessoas que se amam, do qual ambos emer-
gem despreocupados, gratificados e preparados para mais.
O sexo, devido a razões inerentes à espécie humana,
promove uma ansiedade muito superior à que é
provocada por qualquer outra diferença de gostos e de
necessidades. O que é normal para um casal pode não
ser para outro; o que é bom para um indivíduo pode ser
aberração para outro. Dentro desse contexto, coloque-
se a freqüência das relações sexuais, os hábitos e fanta-
sias dos indivíduos e dos casais, a homossexualidade, a
fidelidade conjugal e as práticas anticonceptivas.

Deve-se considerar normal todo o comportamen-
to sexual que: dá satisfação a ambos os parceiros, não
prejudica ninguém, não se associa a fatores de ansieda-
de e não restringe a expansão da personalidade (13).

Freqüentemente, as pessoas perguntam ao profis-
sional de saúde se tal comportamento sexual é normal
ou patológico. A desinformação de grande parte desses

profissionais acerca da sexualidade humana e a facilida-
de com que propagam conceitos próprios são capazes de
gerar muito mais ansiedade que a desordem inicial.

DISFUNÇÕES EM SEXOLOGIA

Quando se estuda sexualidade e fertilidade conju-
gal, os trabalhos voltam-se, na sua grande maioria, para
a sexualidade masculina e para a fertilidade feminina, já
que o homem necessita passar por todos os estágios da
sua sexualidade para poder se reproduzir. Diferentemente
disso, a mulher pode ser fértil mesmo sendo portadora
de uma disfunção sexual. Apenas recentemente emer-
giram estudos sobre a função sexual feminina.

A definição de disfunção sexual feminina evoluiu,
nos últimos 15 anos, refletindo o conceito de que o prin-
cípio da resposta sexual feminina é composto por uma
variedade de domínios e categorias (14). O ciclo da res-
posta sexual inicialmente definida por Masters &
Johnson e mais tarde modificada por Kaplan é a base
para a corrente classificação da disfunção sexual femi-
nina. O DSM-IV, primariamente, considera a base
psicossomática para a disfunção sexual, embora saiba-
se que ela existe devido a uma condição médica geral.

Disfunção sexual, como definido pelo DSM-IV, é uma
causa de dificuldades interpessoais e de tristeza. A defini-
ção do CID-10 para disfunção sexual feminina é similar
em muitos aspectos. Entretanto, o CID-10 evidencia que
disfunção sexual não tem uma base orgânica ou precoce
de doença envolvida. Os sintomas antes apresentados –
dificuldades interpessoais e tristeza – não são descritos como
parte do CID- 10, mas a pessoa não é capaz de participar
do relacionamento sexual que desejou (14).

Em 1998, a Conferência Internacional sobre
Disfunção Sexual feminina, realizada pela AFUD, ava-
liou a existência da classificação de disfunções sexuais
femininas anteriormente apresentadas pelo CID-10 e
DSM-IV. Correntemente, formas psicogênicas e orgâni-
cas de disfunção foram incluídas. As presentes categori-
as incluíram desordens do desejo sexual (expandida para
hipoatividade do desejo e aversão), desordens da exci-
tação sexual, desordens orgásmicas e desordens relacio-
nadas à dor, tendo ainda incluído tristeza pessoal em
cada categoria (14,15).

PATOFISIOLOGIA DAS DESORDENS
SEXUAIS FEMININAS

Vascular

Pressão alta, colesterol elevado, tabagismo e do-
enças cardíacas estão associados com impotência no
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homem e disfunção sexual na mulher. Embora uma va-
riedade de fatores psicogênicos e medicamentosos pos-
sam resultar em diminuição do ingurgitamento vaginal
e clitoriano, insuficiência vascular, seja por trauma ou
por aterosclerose, é uma importante causa de disfunção,
estando relacionada a desordens de excitação (9).

Neurogênicas

As mesmas desordens neurogênicas que causam
disfunção erétil no homem causam disfunção sexual na
mulher. Isso inclui doença do sistema nervoso, central ou
periférico, incluindo diabetes e injúrias neuronais, afetan-
do a porção sacral dos segmentos espinhais. Nessas patolo-
gias, é retida a capacidade para excitação psicogênica e
lubrificação vaginal, dificultando o orgasmo (9).

Hormonal

Disfunções do eixo hipotalâmico-pituitário, cas-
tração cirúrgica ou medicamentosa, falência ovariana
prematura e idade avançada são causas comuns de
disfunção sexual hormonal. As queixas mais comuns
associadas à diminuição do estrogênio e/ou testosterona
são a diminuição da libido, secura vaginal e perda da
excitação sexual (9).

Musculatura

Hipertonia no músculo elevador do ânus pode
contribuir para o desenvolvimento de vaginismo, cau-
sando dispareunia e dor. Hipotonia causa hipoestesia
vaginal, anorgasmia e incontinência urinária durante o
intercurso sexual (9).

Dor/desconforto

Dispareunia é um termo utilizado para descrever
dor à penetração, mas pode ocorrer durante a estimulação
sexual, relacionada principalmente a vulvites,
vulvovaginites, vulvovestibulites, herpes genital, uretrite,
atrofia, substâncias irritantes (espermicida e látex), inter-
venções ginecológicas/obstétricas (episiotomia), radiote-
rapia local e traumas sexuais. Vaginismo é outra causa de
dor e pode resultar da associação de atividade sexual com
dor e medo. A causa imediata de vaginismo é o espasmo
involuntário da musculatura (9).

Psicogênicas

Como já anteriormente mencionado, na mulher,
a presença ou ausência de doença orgânica ou emocio-

nal pode afetar de forma significativa a sexualidade. A
auto-estima, imagem corporal e qualidade do relacio-
namento com o parceiro podem afetar a habilidade para
a resposta sexual. Além disso, depressão e outras desor-
dens do humor são freqüentemente associadas à
disfunção sexual feminina. Ainda podemos acrescentar
as medicações utilizadas para tratamento dessa patolo-
gias, principalmente os inibidores da recaptação de
serotonina (9).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

As motivações sexuais femininas são complexas,
incluem proximidade emocional com seu parceiro e,
freqüentemente, estão relacionadas com o bem-estar e
a auto-imagem (sensação de estar atraente, feminina,
apreciada, amada/desejada). O ciclo de resposta sexual
da mulher adulta pode ser diferente do modelo linear de
fases descrito acima. As respostas sexuais podem ser
sobrepostas em seqüências variáveis (16). A motivação
sexual feminina é, assim, muito mais complexa do que
simplesmente a presença ou ausência de desejo sexual.
As queixas sexuais devem receber atenção como tantas
outras queixas e doenças. Definições atuais de disfunções
sexuais femininas reconhecem a natureza contextual da
sexualidade feminina. Para auxiliar no manejo clínico
dessas disfunções, essas definições continuam refletin-
do fases da resposta sexual, mas consideram a tendên-
cia das fases de se sobreporem. Apenas os médicos com
treinamento adequado poderão atender integralmente
suas pacientes, contribuindo para que tenham uma me-
lhor qualidade de vida.
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CERATOSES ACTÍNICAS

ACTINIC KERATOSES

Inês Alencar de Castro1, Larissa Casarin Schütz2, Edison Capp3, Lucio Bakos4

RESUMO

As ceratoses actínicas são neoplasmas cutâneos encontrados predominantemente em
pele exposta, sendo formas incipientes de carcinoma espinocelular. Essas lesões são usualmente
conseqüências da exposição solar crônica em indivíduos com fototipo I e II de Fitzpatrick. O
diagnóstico é predominantemente clínico. Numerosos tratamentos estão disponíveis, e alguns
deles são importantes por tratarem toda a superfície da pele acometida. Faltam, na literatura,
estudos comparativos randomizados e prospectivos dos diferentes tratamentos. Neste trabalho,
é apresentada uma revisão da literatura sobre ceratoses actínicas.

Unitermos: Ceratose actínica, fotoenvelhecimento.

ABSTRACT

Actinic keratoses are cutaneous neoplasms predominantly found on sun-exposed surfaces.
They are incipient forms of cutaneous squamous cell carcinoma. These lesions are usually a
consequence of long-term solar radiation in individuals with Fitzpatrick skin phototypes I and II.
Diagnosis is predominantly based on clinical appearance. Several treatment options are available,
and some of them are important to treat entire surface areas. Literature is lacking in prospective
randomized studies comparing these treatments. In this article we review the scientific literature
on actinic keratoses.

Key words: Actinic keratoses, photoaging.
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INTRODUÇÃO

As ceratoses actínicas foram descritas na literatu-
ra por Dubreuilh em 1826 (1). O termo “ceratose” refe-
re-se ao espessamento da queratina, e o termo “actínica”,
à sua origem a partir da exposição solar (2). Sua impor-
tância deve-se ao fato de serem os neoplasmas cutâneos
mais freqüentes (1) e à sua correlação com o carcinoma
espinocelular (1-6). Neste trabalho, é apresentada uma
revisão da literatura sobre ceratoses actínicas e suas di-
ferentes opções terapêuticas.

CLÍNICA E DIAGNÓSTICO

As ceratoses actínicas são pápulas ou placas
escamosas, ceratóticas, verrucosas, de coloração
igual à da pele, eritematosas ou pigmentadas, en-
contradas na pele exposta de indivíduos de pele cla-
ra (fototipos I e II de Fitzpatrick). Apresentam diâ-
metro entre 2 e 6 mm, com bordas discretas ou in-
definidas (1,2,4,6,7). São freqüentemente associa-
das com atrofia epidérmica e outros sinais de
fotodano (7).

Rev HCPA 2006;26(2):66-72
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Localizam-se preferencialmente na pele exposta
da face e pescoço, onde são mais planas, e em membros
superiores, onde são mais espessas (4). Em uma análise
da prática dermatológica australiana, foram descritas
mais lesões nos membros superiores do que na face (3).

O diagnóstico de uma ceratose actínica é clínico
na grande maioria das vezes e deve incluir a palpação
das lesões em busca de infiltração, quando, então, a ava-
liação histopatológica se faz necessária para distingui-la
de um carcinoma espinocelular (3,5).

HISTOLOGIA

As ceratoses actínicas são reconhecidas pela pre-
sença de ceratinóticos atípicos e pleomórficos na
epiderme. Existe um defeito de maturação das camadas
superficiais, com alternância de paraceratose e
ortoceratose. Também podem ser vistos acantose,
acantólise e leve infiltrado inflamatório de linfócitos e
histiócitos (1). A junção dermoepidérmica aparece ir-
regular, pela protrusão de células da camada basal, até a
derme papilar superior. Em associação freqüente, encon-
tra-se elastose solar na derme. Citologicamente,
ceratoses actínicas e carcinomas espinocelulares são
indistinguíveis (2).

PATOBIOLOGIA

A radiação UVB (comprimento de onda entre 290
a 320 nm, que predomina entre 10 e 15 horas) da luz
solar é a causa mais importante da formação de ceratoses
actínicas (1,2). A radiação UVB participa de duas das
três etapas necessárias para a malignização: a iniciação
e a promoção (4). A iniciação inclui eventos que facili-
tam a introdução de mutações nos ceratinócitos. Já a
promoção envolve a repetitiva exposição da célula trans-
formada a agentes químicos ou físicos com efeito pró-
inflamatório (4).

A radiação UVB causa formação de dímeros de
timidina no DNA e no RNA, resultando em mutações
que provocam a transformação neoplásica dos
ceratinócitos (1,2).

Na formação da ceratose actínica, ocorre muta-
ção na telomerase e no gene p53, supressor de tumores,
localizado no cromossoma 17p132. Mutações no p53 têm
sido identificadas na pele fotoexposta, em ceratoses
actínicas e em carcinomas espinocelulares (7). O au-
mento da atividade da telomerase retarda a apoptose e
prolonga a vida celular, talvez até a imortalidade. As
mutações no p53 ocorrem nos pontos onde o reparo do
DNA celular é diminuído, impedindo que células lesa-

das entrem em apoptose. Essas células mutantes conti-
nuam a acumular injúria genética, sendo achadas tanto
nas ceratoses actínicas quanto nos carcinomas
espinocelulares (1,2,4). A expressão do receptor do
hormônio do crescimento pode ser um marcador da pro-
gressão de uma ceratose actínica hiperceratótica em
carcinoma espinocelular (7). Cabe, ainda, ressaltar a
ação imunossupressora global da luz UV, que dificulta a
capacidade do hospedeiro de manejar e eliminar células
mutantes em proliferação (1,8).

FOTOPROTEÇÃO

Os protetores solares tópicos são amplamente pre-
conizados para reduzir efeitos da exposição solar a longo
prazo, como o fotoenvelhecimento e o câncer de pele.
Esses conceitos baseiam-se em estudos em animais e hu-
manos, nos quais foi observado que podem inibir a for-
mação de ceratoses actínicas (9).

Em um estudo em Queensland, na Austrália, com
o uso de fotoprotetores tópicos por 4/5 anos, houve re-
dução do número de carcinomas espinocelulares no gru-
po que fazia uso diário. Também foi demonstrado que
esses produtos evitavam a depleção de células de
Langerhans induzida pela radiação ultravioleta (10). É
necessário estabelecer o quanto os fotoprotetores con-
seguem prevenir o dano ao DNA e a imunossupressão
relacionada à radiação UV (8).

Está descrito que os fotoprotetores tópicos dimi-
nuem a fotorreativação do herpes, e dois estudos em
humanos evidenciaram que a imunossupressão por UV
sobre a hipersensibilidade de contacto foi prevenida pelo
uso de fotoprotetores (11).

Muitos trabalhos têm enfatizado a quantidade do
fotoprotetor a ser aplicado: 2 mL/cm2 ou 30 mL/vez. En-
tretanto, apenas 25 a 50% da quantidade ideal geralmen-
te é utilizada pela população. O veículo, no qual estão
contidos os componentes, é de grande importância. Esse
veículo não deve ter interações químicas com os ingredi-
entes e deve manter a efetividade após exposição à água.
Sabe-se também que alguns filtros solares (como a
avobenzona, que absorve UVA) são fotoinativados, e que,
conforme a mistura com outros filtros e veículos, pode-se
atingir a estabilização dos componentes (11).

Até o momento, os critérios para quantificar a pro-
teção ao UV ainda não estão estabelecidos, mas a lite-
ratura recomenda filtros solares altos para UVB (FPS ≥
15) e de amplo espectro (incluindo proteção ao UVA),
lembrando que os pacientes com ceratoses actínicas têm
a pele de fototipo baixo (11).

Ainda não há consenso quanto à freqüência de
reaplicação dos filtros solares, sendo sugerida ser feita
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após banhos ou suor excessivo. Mais recentemente, tem
sido indicada após 20-30 minutos da aplicação inicial,
para compensar a pouca quantidade aplicada habitual-
mente pela população (11,12).

O betacaroteno oral (180-300 mg/dia) tem ação
comprovada na protoporfiria eritropoiética, controlan-
do a fotossensibilidade, queimação, eritema e edema
(10). Em um estudo duplo-cego na Austrália por 4,5
anos, não foi demonstrado benefício na prevenção do
carcinoma basocelular ou do carcinoma espinocelular
(10).

Outros produtos orais, como chá verde,
antiinflamatórios não-esteróides, vitamina C e vitami-
na E, têm sido sugeridos, necessitando de estudos pos-
teriores (11).

O uso de fotoprotetores tópicos é valioso, mas não
o único meio de se proteger do sol. Existem diversos
comportamentos fotoprotetores para reduzir o dano so-
lar, como evitar atividades expostas ao ar livre no horá-
rio de pico do UVB, controlar o tempo total de exposi-
ção, buscar a proteção das sombras e guarda-sóis e utili-
zar vestuário adequado, incluindo chapéus (11).

Além disso, o uso diário de fotoprotetores tópicos
é muito importante para diminuir a exposição solar
ocupacional crônica (10).

CORRELAÇÃO ENTRE CERATOSES
ACTÍNICAS E CARCINOMAS

ESPINOCELULARES

O mecanismo principal para o desenvolvimento
de ceratoses actínicas, carcinomas espinocelulares e
basocelulares é a exposição solar, e a população envolvi-
da sofre freqüentemente dos três tipos de tumores (4).
Portanto, a presença de ceratoses actínicas é um
marcador de excessiva exposição solar crônica e de uma
possibilidade aumentada do achado de outras lesões
malignas (1).

Calcula-se que 0,25-20% das ceratoses actínicas
se converterão em carcinomas espinocelulares a cada
ano, segundo diferentes autores (3,6,7), ou 0,075-0,096%
por lesão por ano, segundo Cockerell (2). É estimado
que 10% das ceratoses actínicas, ao longo da vida,
malignizem; que 82-97% dos carcinomas espinocelulares
apresentem ceratoses actínicas contíguas (1,4,6); e que
60-82% dos carcinomas espinocelulares se iniciem como
ceratoses actínicas (2). Estudos sugerem que a presença
de ceratoses actínicas é mais fortemente associada com
o desenvolvimento de carcinoma espinocelular do que
qualquer outro fator, como idade, sexo ou fototipo (7).

Os indivíduos com mais de 10 ceratoses actínicas
têm 14% de chance de desenvolverem carcinomas

espinocelulares em 5 anos. As ceratoses localizadas na
columela nasal, orelhas e lábios têm maior risco de de-
generação maligna. Embora haja o conceito de que car-
cinomas espinocelulares originários de ceratoses
actínicas raramente metastatizem (risco de 2-6% dos
carcinomas espinocelulares), devem ser consideradas as
lesões de carcinomas espinocelulares em regiões como
lábios, orelhas e região anogenital, onde se tem risco
maior de metástases (até 40% a mais), independente-
mente da contigüidade com ceratoses (1,4).

Acredita-se que, se uma ceratose actínica não for
tratada a tempo, poderá se converter em carcinoma
espinocelular. No entanto, sabe-se que a maioria das
ceratoses actínicas não progride para carcinoma
espinocelular e, de fato, cerca de 25% involuem espon-
taneamente, por mecanismo não bem esclarecido (1,4).
A análise do grupo australiano de 2003 encontrou pre-
dominância de ceratoses actínicas nos membros superi-
ores e de carcinomas espinocelulares na cabeça e nuca,
sem ter como explicar essa discrepância de localização,
se são fases diferentes de uma mesma patologia (6).

Já é consenso que as ceratoses actínicas são o lado
oposto do espectro do carcinoma espinocelular (1), ne-
cessitando de 20 a 30 anos de dano solar cumulativo
para ocorrer essa transformação (1,6). Seriam intensi-
dades diferentes de uma mesma doença, sendo a ceratose
actínica a forma inicial do carcinoma espinocelular, ou,
como o descrito por Ackerman, “carcinoma
espinocelular superficial” (1,2).

TRATAMENTO

Para a escolha da terapêutica, deve-se considerar
o aspecto geral da pele de fundo, os fatores agravantes
do hospedeiro e a topografia a ser tratada. Se a pele, em
geral, apresentar sinais de fotoenvelhecimento intenso,
número de ceratoses actínicas maior de 10 ou incontáveis
lesões em uma mesma região (field defect), estão indicadas
“terapias de ampla área” (broad area therapies), com o
intuito de atingir lesões subclínicas e remover as células
displásicas, buscando um “efeito de campo”(field effect)
(7,13,14). Os fatores agravantes do hospedeiro podem
ser tumores cutâneos prévios, imunossupressão e/ou
imunodepressão, doenças genéticas, entre outros. Na
face, a cicatrização é mais rápida, resultando em menos
discromias e seqüelas; nas áreas de pele mais espessa,
como antebraços e pernas, a cicatrização ocorre mais
lentamente e, portanto, há maior tendência a hipo ou
hipercromias. No couro cabeludo e outras áreas de mai-
or oleosidade, há menor absorção a produtos tópicos,
sendo os resultados terapêuticos mais pobres. Na pre-
sença de calvície, há grande redução de anexos, que são
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a fonte de células para a reepitelização, e, se forem usa-
das esfoliações de nível médio a profundo (por exemplo,
laser de CO2, cryopeeling, esfoliações químicas,
dermoabrasão), ocorrerá retardo da cicatrização (5).

As modalidades terapêuticas destrutivas são os
meios mais utilizados para tratamento das ceratoses
actínicas em 80 a 90% das vezes, sendo opções geral-
mente seguras, efetivas e bem toleradas. Dentre elas,
destacam-se a criocirurgia, com nitrogênio líquido, a
eletrodissecção e a curetagem, idealmente realizadas em
lesões isoladas ou em número limitado (7,13-15).

Dentre os métodos destrutivos, a crioterapia com
nitrogênio líquido é o tratamento mais efetivo para le-
sões discretas, apresentando um índice de cura de 98,8%
(14,15). Tratamento subseqüente de uma lesão isolada
é raramente necessário (16). Em um estudo prospectivo
multicêntrico para ceratoses actínicas maiores que 5 mm,
localizadas na face e couro cabeludo, foi proposto con-
gelamento de um ciclo até a formação de anel com 1
mm de diâmetro na pele normal. Foi encontrada res-
posta completa em 39% dos casos, com tempo maior
que 5 segundos, e em 83%, com tempo maior que 20
segundos (15). Eventos adversos, como cicatrizes, alte-
rações de textura da pele, infecção e discromias, em es-
pecial a hipocromia, raramente ocorrem (15).

A curetagem e a excisão por shaving também são
métodos destrutivos, que podem ser utilizados quando
da necessidade de avaliação anatomopatológica para
descartar um carcinoma espinocelular invasivo, mas
podem provocar cicatrizes. Quando associadas com a
eletrocoagulação, têm boa indicação em lesões isoladas,
mas prescindem de anestesia local e curativos posterio-
res, ao contrário da crioterapia.

A dermoabrasão é uma técnica destrutiva geral
de excelentes resultados e de menor índice de recorrência
(seguimento por mais do que 4 anos). É uma técnica
sangrenta, que necessita de anestesia e cuidados no pós-
operatório (17).

O laser CO2, embora seja comparado à
dermoabrasão, apresenta 15% de recidiva de ceratoses
actínicas em 12 meses de seguimento (18), apesar dos
bons resultados no fotoenvelhecimento.

A cauterização química tem sido descrita princi-
palmente em esfoliações de áreas com ceratoses actínicas
e fotoenvelhecimento com diferentes produtos e com-
binações. É citado o uso de: fenol; solução de Jessner
(resorcinol, ácido lático e ácido salicílico); ácido
tricloroacético; ácido glicólico; ácido salicílico e com
associações com 5-fluoracil, lasers, dermoabrasão (19).

O uso de retinóides tópicos ou orais no tratamen-
to de ceratoses actínicas e câncer de pele tem sido do-
cumentado (4,20-25). Foram publicados estudos em
pacientes com xeroderma pigmentoso utilizando

isotretinoína oral 2 mg/kg/dia por 2 anos, com redução
de 63% dos cânceres de pele. Observou-se também que
o efeito se perde com 2-3 meses de descontinuação do
tratamento (20). A tretinoína tópica, 0,1% creme, duas
vezes/dia, por 6 meses, em antebraços, foi apresentada
em 1986 (21) com bons resultados. A associação de
isotretinoína oral em baixas doses (20 mg/dia) e 5-
fluoracil duas vezes/dia até intensa reação
antiinflamatória (em torno de 2 semanas) demonstrou
efeito sinérgico com bons resultados em estudo com se-
guimento posterior médio de 12 meses. Além disso, hou-
ve rápida recuperação do fotodano (21).

O 5-fluoracil é um antineoplásico análogo da
pirimidina, com grande efetividade no tratamento das
ceratoses actínicas, por atingir ceratinócitos displásicos
(17). É preconizado quando se busca tratar lesões
subclínicas e fotodano (21). O método usual é de duas
aplicações/dia do creme 5% por 3 semanas, embora 5 a
6 semanas seriam necessárias para atingir alto índice de
cura, completa em 82% e parcial em 92%. Os resulta-
dos são mais pobres em mãos e antebraços (21). Está
descrita recidiva de 70% em 1-2 anos (17). Buscando
reduzir a irritação, pelo questionamento se a mesma é
proporcional ao efeito, foi apresentado estudo com uso
de duas a quatro aplicações por semana até a cura com-
pleta. O tempo médio de tratamento foi de 7,4 semanas
(quatro vezes/semana) e 10,2 semanas (duas vezes/se-
mana). Seria uma proposta de tratamento benéfica se o
seguimento pós-tratamento fosse apresentado (26).

Foi descrito o uso de diclofenaco 3%, em gel
hialurônico 2,5%, para tratamento de ceratoses actínicas,
comparado com o de placebo, onde se obteve bons re-
sultados após 30-60 dias (27).

A terapia fotodinâmica (TFD) é definida como
uma reação oxigênio-dependente entre um corante
fotossensibilizante e uma fonte de luz. Consiste na
aplicação tópica do ácido 5-delta-aminolevulínico
(ALA), ou sua forma metilada (MAL), que é conver-
tido por enzimas do metabolismo do heme, encontra-
das nas células tumorais e displásicas em
protoporfirinas fotossensibilizantes, principalmente a
protoporfirina IX (28). O espectro de absorção da
protoporfirina IX é entre 400 e 700 nm. O tipo de luz
utilizado pode ser coerente ou incoerente, de cor azul,
para lesões superficiais e fotodano difuso, ou verme-
lha, para lesões tumorais. Como exemplos de luz azul,
estão as lâmpadas de argônio (488-514 nm) e
tungstênio, e de vermelha, lâmpadas de vapor de co-
bre ou de vapor de ouro, argônio dye laser, neodymium
laser, luz intensa pulsada e outras. A concentração do
ALA pode variar entre 5-40%, devendo-se usar cu-
rativo oclusivo e protegido da luz por 2 a 4 horas
(7,29). Após, faz-se exposição a diferentes fontes de
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luz, sendo geradas espécies oxigênio-reativas nos te-
cidos-alvo, que induzem apoptose e dano endotelial
vascular (30). A TFD está indicada para ceratoses
actínicas, doença de Bowen e carcinomas
basocelulares, sendo aprovada na maioria dos países
da Europa, Escandinávia e Austrália; nos EUA, está
aprovada apenas para ceratoses actínicas não-
verrucosas da face e couro cabeludo (31). Diversos
autores demonstraram bons resultados com a TFD
para pacientes com ceratoses actínicas, em compara-
ção com outros tratamentos, cabendo ressaltar que a
sua principal indicação é para os pacientes mais gra-
ves, com grande número de lesões e
fotoenvelhecimento. Em um estudo europeu de 2002,
foi relatada eficácia semelhante de um tratamento de
MAL-TFD e dois ciclos de crioterapia, atingindo 69%
de clareamento das lesões de ceratoses actínicas, mas
com resultado cosmético superior e maior satisfação
dos pacientes. Um estudo australiano comparou o tra-
tamento duplo de MAL-TFD com crioterapia em con-
gelamento único de 13 segundos, levando ao
clareamento de 91% das lesões, comparado com 68%,
respectivamente (32). Dentre as morbidades, a dor
com a exposição à luz e o prolongado tempo de cica-
trização têm sido os mais relatados. Observa-se
eritema, descamação, crostas, discromias e, em trans-
plantados, muito desconforto e prurido. Ressalta-se,
portanto, o cuidado de restringir a área de tratamen-
to por sessão, quando houver a possibilidade de que
existam muitas lesões-alvo subclínicas (16,32).

Finalmente, como proposta de terapia de ampla
área, imiquimod (imidazoquinolone), um modificador da
resposta imune, em creme 5%, a ser utilizado pelo paci-
ente, apresenta atividades antiviral e antitumoral e está
aprovado pelo sistema de saúde da América do Norte
para tratamento de verrugas genitais por HPV
(papilomavírus humano). Muitos registros de tratamento
de câncer de pele não-melanoma pelo imiquimod têm
sido publicados e casos de ceratose actínica resistentes
e recorrentes localizados na cabeça (17). Tem sido pro-
posta aplicação três a cinco vezes por semana, em perí-
odos de 6-8 semanas, com possibilidade de redução para
duas vezes por semana se houver irritação. O tratamen-
to de ceratinócitos in vitro com imiquimod resulta em
maior expressão de interferon α, interleucina 6 e
interleucina 8, que podem agir sobre células natural killer
e estimulá-las a terem atividades antitumorais (33), não
sendo identificadas diferenças significativas no gene
supressor de tumores p53. Em geral, é bem tolerado. Foi
proposto curso curto de 3 semanas, três vezes por sema-
na, em ceratoses actínicas de cabeça, com intervalo de
4 semanas e retratamento por 3 semanas, se necessário.
Do total dos pacientes do grupo do imiquimod, 72%
clarearam 75% das lesões, comparado com 30% do gru-
po placebo (34). Cabe ressaltar o alto custo desse trata-
mento até o momento.

CONCLUSÃO

As ceratoses actínicas são os neoplasmas cutâneos
mais comuns; ocorrem na pele exposta de pacientes
fototipo I e II de Fitzpatrick e possuem correlação di-
reta com carcinomas espinocelulares e com câncer de
pele com potencial para metástases. São marcadores
de fotodano crônico, alertando para a possibilidade de
coexistirem com carcinomas basocelulares. O compor-
tamento fotoprotetor, além do uso de fotoprotetores
tópicos, é necessário para todos os pacientes. Nos pa-
cientes com lesões isoladas de número menor que 10,
pode-se propor tratamento localizado. Quando hou-
ver inúmeras ceratoses actínicas ou difusas, associadas
com fotoenvelhecimento da pele em torno, field defect,
está, então, indicado uso de “terapias de ampla área”,
que podem ser ou não associadas com técnicas locali-
zadas. Espera-se a descrição na literatura das terapias
mais recentes com seguimentos prolongados e estudos
comparativos com os tratamentos já consagrados.

As ceratoses actínicas merecem atenção do médi-
co, devendo receber tratamento clínico e/ou cirúrgico,
buscando a resolução antes da conversão maligna e
mantendo o paciente em acompanhamento de outras
lesões conseqüentes ao fotoenvelhecimento.Figura 1. Tratamento de ceratoses actínicas.
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ÍNDICE GLICÊMICO E CARGA GLICÊMICA NO MANEJO DO
DIABETES MELITO

GLYCEMIC INDEX AND GLYCEMIC LOAD IN THE MANAGEMENT OF
DIABETES MELLITUS

Flávia Moraes Silva1, Vanessa Derenji Ferreira de Mello2

RESUMO

O diabetes melito (DM) é uma doença crônica, caracterizada por um estado de
hiperglicemia e associada a complicações micro e macrovasculares. O controle da glicemia é
o principal objetivo no tratamento do DM. Os conceitos de índice glicêmico (IG) e carga
glicêmica (CG) têm sido investigados como potenciais ferramentas para auxiliar no manejo
dietoterápico destes pacientes. Ademais, seu papel já está sendo reconhecido por algumas
associações de DM no mundo. O IG compara quantidades iguais de carboidrato; enquanto
que a CG leva em consideração a quantidade e a qualidade do carboidrato consumido. Ambos
são influenciados por fatores intrínsecos e extrínsecos ao alimento. Dietas com baixo IG podem,
teoricamente, beneficiar o controle metabólico do DM por diminuírem a hiperglicemia pós-
prandial precoce e o risco de hipoglicemia no estado pós-absortivo. A relação entre IG, CG e
o desenvolvimento de DM ainda não é um achado unânime na literatura. Em contrapartida,
observa-se uma melhora no controle glicêmico dos pacientes diabéticos que seguiram dietas
de baixo IG. Tais dietas são de fácil aplicação prática e não restringem a variedade de alimentos.
Portanto, o IG e a CG poderiam ser utilizados como ferramentas adicionais no manejo
dietoterápico do DM.

Unitermos: Índice glicêmico, carga glicêmica, carboidrato, diabetes, glicose plasmática,
dieta.

ABSTRACT

Diabetes mellitus (DM) is a chronic disease characterized by hyperglycemia and
associated with micro- and macrovascular complications. Good glycemic control is a main
goal. The concepts of glycemic index (GI) and glycemic load (GL) have been subject of
investigation as potential tools to help in the dietary management of diabetic patients. Moreover,
their role has been already acknowledged by some diabetic associations all over the world. GI
compares the quality of carbohydrate intake, whereas GL takes into consideration both the
quantity and quality of carbohydrate intake. They are both influenced by intrinsic and extrinsic
factors of food. Diets with low GI can theoretically benefit metabolic control in DM because
they decrease early postprandial hyperglycemia and the risk of hypoglycemia during the
postabsorptive state. The association of a high GI and GL with the development of DM is not a
uniform finding in the literature. Conversely, improvement of glycemic control in diabetic patients
who follow low GI diets has been consistently observed. These diets are easily implemented
and do not restrict variety of food choices. Therefore, GI and GL may be useful as additional
tools in the dietary management of DM.

Key words: Glycemic index, glycemic load, carbohydrate, diabetes, blood glucose, diet.
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O diabetes melito (DM) é uma doença de evolu-
ção crônica, associada a inúmeras complicações micro e
macrovasculares, e cuja prevalência no Brasil, na déca-
da de 80, era da ordem de 7,6% (1). Níveis aumentados
de glicose pós-prandial e de demanda de insulina estão
associados ao aumento da severidade do quadro clínico
da doença, sendo considerados fatores de risco indepen-
dentes para a ocorrência de doença arterial coronariana
(2) e mortalidade nesses pacientes (3).

O controle da glicemia é considerado o principal
objetivo no manejo do DM, sendo as técnicas dietéticas
que previnem a hiperglicemia pós-prandial importantes
na limitação das complicações. Recomendações tradi-
cionais para a prevenção da hiperglicemia eram basea-
das na estrutura química do carboidrato consumido. No
entanto, atualmente, sabe-se que tanto a quantidade
como também o tipo de carboidrato inerente ao alimen-
to exercem influência na glicemia (4).

De acordo com as recomendações atuais da Food
and Agriculture Organization/World Health
Organization (FAO/WHO), os termos açúcar intrínse-
co e extrínseco e carboidrato complexo devem ser evi-
tados, sendo substituídos pelo termo carboidrato
glicêmico, o qual se refere aos conceitos de índice
glicêmico (IG) e carga glicêmica (CG) (5). Esses con-
ceitos têm sido amplamente investigados como poten-
ciais ferramentas para o planejamento de refeições e/ou
para a avaliação do risco de doenças associado ao con-
sumo de carboidratos da dieta (6).

Diferentes fontes de carboidrato variam quanto às
suas taxas de absorção e, conseqüentemente, quanto aos
seus efeitos sobre as concentrações de glicose e insuli-
na, os quais podem ser quantificados através do IG dos
alimentos (7). Seria útil, portanto, reduzir a amplitude e
a duração da hiperglicemia pós-prandial e/ou conseqüen-
te hiperinsulinemia a partir da utilização dessa ferramen-
ta dietética.

A Sociedade Americana de Diabetes (ADA) de-
termina que ainda não existem evidências suficientes
para a introdução de recomendações dietéticas
embasadas no IG dos alimentos para o tratamento do
DM e sugere, ainda, que tal conceito é muito complica-
do e restritivo, o que limitaria a sua importância e utili-
dade prática (8). Em contrapartida, a FAO/WHO reco-
nhece a aplicabilidade clínica do IG em diabéticos e em
indivíduos com tolerância diminuída à glicose e consi-
dera que, na escolha dos alimentos, o IG seja utilizado
como um indicador útil do impacto dos mesmos na re-
posta glicêmica (5). A European Association for the
Study of Diabetes (9) e a Canadian Diabetes Association
(10) também encorajam a aplicação do IG na escolha
dos alimentos. Além disso, na sua última publicação
anual, a ADA já considerou que o uso do IG ou CG dos

alimentos como coadjuvantes no manejo dietoterápico
do DM poderia garantir um benefício adicional (11).

Portanto, nesta revisão, serão abordados concei-
tos gerais sobre IG e CG e se fará uma breve discussão a
respeito dos prós e contras do uso dessas ferramentas
dietéticas no tratamento de pacientes com DM tipo 1
(DM1) e tipo 2 (DM2). Tentar-se-á, a partir das evi-
dências científicas revisadas, estabelecer possíveis reco-
mendações quanto ao uso do IG e CG em uma dieta
saudável e adequada a esses pacientes.

ÍNDICE GLICÊMICO E CARGA
GLICÊMICA: DEFINIÇÃO

O IG é uma medida in vivo do impacto relativo de
alimentos contendo carboidrato nas concentrações de
glicose plasmática (12). É definido como a área abaixo
da curva de resposta glicêmica 2 horas após o consumo
de uma porção do alimento-teste, geralmente com 50 g
de carboidrato, dividido pela área abaixo da curva de
resposta glicêmica, correspondente ao consumo de uma
mesma porção de carboidrato do alimento-referência –
glicose ou pão de farinha de trigo refinado (pão bran-
co). Esse valor é expresso como porcentagem (13).

Quanto maior a área abaixo da curva, maior o IG
do alimento (14), como pode ser observado na figura 1.
Esse índice indica, indiretamente, como cada alimento
comporta-se em termos de velocidade de digestão e ab-
sorção (15), permitindo classificar os alimentos de acor-
do com a resposta glicêmica e insulínica. Sendo assim,
alimentos que provocam maior aumento nessa resposta
apresentam elevado IG, enquanto que aqueles que es-
tão associados a uma menor resposta glicêmica e
insulínica apresentam valores menores de IG (16).

Fonte: Brand-Miller et al. (19).

Figura 1. Resposta glicêmica 2 horas após o consumo de
alimento com elevado índice glicêmico e de alimento com
baixo índice glicêmico.
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Por definição, o IG compara quantidades iguais
de carboidrato e fornece uma medida da qualidade do
mesmo, mas não da quantidade. Por essa razão, o con-
ceito de CG foi introduzido (17) e pode ser interpreta-
do como uma medida da demanda de insulina induzida
pela dieta (18). Quanto maior a CG do alimento, mai-
or seu efeito insulinogênico e maior a elevação espera-
da nos níveis plasmáticos de glicose (17). A cenoura,
por exemplo, tem um pequeno efeito sob as concen-
trações plasmáticas de insulina e glicose, embora apre-
sente um elevado IG. Isso pode ser explicado pela pe-
quena quantidade de carboidrato que a cenoura apre-
senta, o que a caracteriza como um alimento de baixa
CG (12). A abóbora, assim como a melancia e a
polenta, age sob as concentrações plasmáticas de
glicose e insulina da mesma maneira que a cenoura,
graças à pequena quantidade de carboidrato que apre-
sentam. A soja cozida é um exemplo de alimento que
apresenta baixo IG e CG, enquanto que o cereal mati-

nal Corn Flakes® e a batata inglesa assada são alimen-
tos que apresentam elevado IG e CG (17), como apre-
sentado na tabela 1.

Os valores utilizados para definir o IG e a CG de
um alimento particular (tendo a glicose como referên-
cia) estão apresentados na tabela 2, juntamente com os
valores utilizados para representar a CG diária.

Os valores do IG dos alimentos encontram-se com-
pilados em tabelas. Recentemente, uma nova tabela in-
ternacional de IG, contendo todos os dados relevantes
sobre IG publicados entre 1981 e 2001, com cerca de
1.300 itens, foi elaborada. Também estão disponíveis
nessa tabela valores referentes à CG dos alimentos, os
quais foram testados em indivíduos saudáveis e/ou por-
tadores de DM1 e/ou DM2, variando em relação ao
número de indivíduos, ao alimento de referência para a
comparação quanto à resposta glicêmica e ao período
de tempo para a avaliação da resposta glicêmica pós-
prandial (17).

Tabela 1. Classificação de alguns alimentos de acordo com o índice glicêmico e a carga glicêmica

CG = carga glicêmica; IG = índice glicêmico.

Fonte: Adaptado de Liu & Willett (12) e Foster-Powell et al. (17).

Tabela 2. Valores para definição do índice glicêmico e da carga glicêmica

CG = carga glicêmica; IG = índice glicêmico.

Fonte: Adaptado de Liu & Willett (12).
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Nessas tabelas, não são encontrados valores de IG
para os tipos de carnes, ovos e queijos, pois esses ali-
mentos contêm pouca ou nenhuma quantidade de
carboidratos. Alimentos com baixo IG incluem frutas,
legumes e pães de grãos integrais, enquanto alimentos
com alto IG incluem, principalmente, produtos de grãos
refinados, como pão branco, batata e arroz (17).

Aspectos metodológicos na determinação
do índice glicêmico

Segundo a FAO/WHO (1998), diversos aspectos
metodológicos devem ser considerados na determinação
do IG dos alimentos. O teste deve ser realizado em jejum,
pela manhã, e uma bebida padrão (chá, água, café) pode
ser oferecida. O pão branco ou a glicose podem ser utili-
zados como alimento-referência. A resposta glicêmica é
normalmente medida no sangue capilar (5), sendo possí-
vel converter o IG de um alimento da escala do pão bran-
co para a escala da glicose, utilizando-se o fator 0,7 (19).
O alimento-teste e o alimento-referência devem conter a
mesma quantidade de carboidrato, a qual normalmente é
de 50 g, podendo ser de 25 g.

Várias questões na metodologia da determinação
do IG são questionadas: o uso de 50 g de carboidrato
para a comparação do alimento-teste com o alimento-
referência, já que não representa a quantidade do ali-
mento comumente consumida (20); o uso de 2 horas
para o término do teste, já que os efeitos metabólicos da
fase tardia do período pós-prandial (14,20) – particular-
mente em pacientes com DM2 – não estariam sendo
considerados; e a sua utilização indiscriminada, já que
as respostas glicêmica e insulinêmica também diferem
entre indivíduos normais e diabéticos. O uso de café e
chá como possibilidades para o acompanhamento da
refeição-teste também é questionado, devido aos possí-
veis efeitos da cafeína sob a glicemia (21,22).

Fatores que influenciam o índice glicêmico
do alimento

Fatores intrínsecos de um alimento podem influ-
enciar o seu impacto na glicemia, dentre os quais: a sua
forma física (suco versus fruta inteira, batata amassada
versus batata inteira), o grau de processamento, o tipo
de amido (amilose versus amilopectina) e a preparação
(método e tempo de cocção), bem como o tipo específi-
co ou variedade do alimento (6,23).

Alimentos com um baixo grau de gelatinização do
amido, como o macarrão, possuem menores valores de
IG. Legumes e arroz parboilizado, exemplos de alimen-
tos com elevada razão amilose/amilopectina, tendem a
ter menores valores de IG (12). Alimentos ricos em
betaglucano, como o farelo de aveia, também podem
proporcionar efeito benéfico na resposta glicêmica (24).
O amadurecimento das frutas pode diminuir o valor do
IG, conforme observado na banana (25).

Variáveis extrínsecas, como a co-ingestão de pro-
teína e gordura, os níveis de glicose de jejum ou pré-
prandiais e o grau de resistência à insulina também po-
dem alterar o efeito de um determinado alimento sob a
glicemia (14). A gordura e a proteína podem modificar
a resposta glicêmica dos alimentos (26) e aumentar a
secreção de insulina (27), respectivamente. Ademais,
diferentes fontes protéicas podem ter diferentes efeitos
sob a glicemia (28). Entretanto, tem sido demonstrado
que, nas quantidades presentes na maioria dos alimen-
tos, gordura e proteína não alteram significativamente
a resposta glicêmica (29). Na tabela 3, estão listados al-
guns dos fatores que influenciam o IG dos alimentos.

Achados controversos sobre a relação entre IG e
fibras são referidos na literatura científica (30,31). As
fibras podem ser consideradas como uma variável de
confusão na determinação do IG ou CG (4,18,32), sen-
do o ajuste para a sua ingestão realizado em alguns ca-

Tabela 3. Fatores que influenciam a resposta glicêmica e o índice glicêmico

IG = índice glicêmico.

Fonte: Adaptado de Augustin et al. (16).
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sos (33). Além disso, cereais com baixo IG parecem va-
riar quanto ao seu efeito sob a glicemia nas refeições
posteriores à sua ingestão, o que pode estar associado ao
seu conteúdo de fibras (34).

Segundo as recomendações da FAO/WHO (5), é
possível calcular o IG de refeições mistas. Contudo, a
sua aplicabilidade é questionável, em virtude da incon-
sistência entre os estudos (35-38). Essa disparidade de
resultados possivelmente está associada à interação de
outros nutrientes – proteínas, lipídios, fibra dietética e
açúcar – com o carboidrato da refeição mista, diminu-
indo a aplicabilidade do IG (14,39).

ÍNDICE GLICÊMICO, CARGA
GLICÊMICA E DIABETES MELITO

O mecanismo pelo qual dietas com alto IG e CG
poderiam estar interferindo no controle glicêmico não está
totalmente elucidado. Alimentos com alto IG elevam ra-
pidamente as concentrações plasmáticas de glicose e de
insulina (16), o que altera os mecanismos de regulação
da homeostase da glicose e o efeito da transição do esta-
do pós-prandial para o estado pós-absortivo (40).

Nas duas primeiras horas do período pós-prandial,
o aumento da glicemia pode ser, pelo menos, duas vezes
maior após o consumo de refeições com alto IG, em com-
paração a refeições com baixo IG. Essa hiperglicemia

relativa atua em sinergia com concentrações elevadas
de hormônios que estimulam a liberação de insulina pelas
células betapancreáticas e inibem a liberação de glucagon
pelas células alfapancreáticas. Até 4 horas após esse
período, a absorção de nutrientes no trato
gastrointestinal diminui, e as concentrações plasmáticas
de glicose reduzem rapidamente, freqüentemente levan-
do à hipoglicemia. Após 4 a 6 horas, a normoglicemia é
restaurada, e as concentrações de ácidos graxos livres
(AGL) aumentam (40). Essa resposta contra-regulatória,
decorrente do consumo de carboidratos de rápida ab-
sorção, pode criar um estado de resistência insulínica e
tolerância reduzida à glicose (16).

O consumo de refeições com baixo IG diminui a
elevação pós-prandial de hormônios intestinais e insuli-
na, e a absorção prolongada dos carboidratos mantém a
supressão dos AGL e a resposta contra-regulatória. Com
a diminuição na concentração dos AGL e com o au-
mento do quociente respiratório, decorrente da
insulinização tecidual, a glicose é retirada da circulação
mais rapidamente (41).

Sendo assim, uma dieta com baixo IG pode, teori-
camente, melhorar o manejo do DM, por diminuir a
hiperglicemia pós-prandial precoce e o risco de
hipoglicemia no estado pós-absortivo (40).

A figura 2 mostra os possíveis mecanismos através
dos quais dietas com elevado IG aumentariam o risco
de DM2.

Fonte: Willet et al. (42).

Figura 2. Possíveis mecanismos para a associação de dieta com alto índice glicêmico e
risco de diabetes melito.
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A relação entre IG, CG e desenvolvimento de DM
ainda não é um achado unânime entre os estudos
(18,32,33,42-46). A metodologia aplicada para mensurar
a ingestão alimentar pode ter sido responsável pela in-
consistência entre os achados.

Já em relação ao controle metabólico de indivídu-
os portadores de DM, estudos têm mostrado uma me-
lhora do controle glicêmico após o seguimento de dietas
com baixo IG. Uma meta-análise com 14 ensaios clíni-
cos randomizados (com pelo menos 12 dias de segui-
mento, envolvendo 203 indivíduos com DM1 e 153 in-
divíduos com DM2) foi realizada a fim de avaliar se die-
tas com baixo IG melhorariam o controle glicêmico (47).
Em 10 desses estudos, foram observadas menores con-
centrações de glicose pós-prandial nos indivíduos que
seguiram estas dietas. É esperado que, após uma dura-
ção média de 10 semanas, uma redução de 0,4 pontos
percentuais nos níveis de A1c dos pacientes que segui-
ram dietas com baixo IG seja obtida.

Em outra meta-análise mais recente, incluindo 16
ensaios clínicos randomizados, envolvendo 396 indiví-
duos (saudáveis, portadores de doenças cardiovasculares,
DM1 ou DM2), também foi observada uma melhora no
controle glicêmico de pacientes com DM (frutosamina
sérica e A1c) que receberam dietas com baixo IG.
Opperman et al. sugerem, a partir dos resultados dessa
meta-análise, que dietas com baixo IG auxiliariam no
controle glicêmico a longo prazo (48).

Outros estudos também vêm sendo conduzidos em
indivíduos com DM, com a finalidade de avaliar os possí-
veis benefícios de dietas com baixo IG no controle da
glicemia. O EURODIAB (Estudo Europeu Prospectivo de
Complicações do Diabetes), estudo realizado com pacien-
tes com DM1, observou um aumento significativo nos ní-
veis de A1c com o aumento no IG da dieta (46). Em re-
cente estudo, envolvendo homens com DM2 randomizados
para dois períodos de intervenção dietética (dieta com IG
> 60 e dieta com IG < 40), a melhora no controle glicêmico
observada foi consistente (49) com os resultados de outro
estudo conduzido anteriormente, no qual os níveis de A1c
diminuíram após a dieta com baixo IG (50).

Outros estudos demonstraram, além da redução
significativa na glicemia, redução nos episódios de
hipoglicemia (51) e nas concentrações de A1c (46) nes-
ses pacientes. Além disso, observou-se que o efeito do
aconselhamento de dieta com baixo IG a pacientes com
DM1 sobre a composição de macronutrientes não dife-
re do aconselhamento tradicional, baseado na troca de
carboidratos, e não limita as escolhas alimentares (52).
A redução nos níveis de A1c também foi observada em
recente estudo, onde indivíduos com DM1 e DM2 que
receberam orientações para seguirem uma dieta com
baixo IG foram avaliados (53).

Considerando que, a longo prazo, um pobre con-
trole glicêmico aumenta a incidência de complicações
macrovasculares nesses pacientes (54), pode-se concluir,
conforme resultados dos diversos estudos acima apresen-
tados, que dietas com baixo IG poderiam de fato benefi-
ciar o controle glicêmico e provavelmente reduzir o risco
de complicações do DM. Cabe salientar, também, que a
melhora no controle glicêmico, observada com dietas de
baixo IG, pode ser comparada àquela resultante do uso
da insulina lispro (55) e da terapia com arcabose (56).

No entanto, em relação ao efeito dessas dietas so-
bre o metabolismo dos lipídios em pacientes com DM,
os resultados não são consistentes. Uma melhora nos
níveis de colesterol total e LDL-colesterol é observada
em alguns estudos (45,47), porém em outros não (46).

RECOMENDAÇÕES PRÁTICAS

As dietas de baixo IG são de fácil aplicação na
prática, não restringem a variedade de alimentos e não
aumentam a ingestão de lipídios. Baseiam-se na substi-
tuição de um alimento por outro, levando em conside-
ração o seu IG e preocupando-se, principalmente, com
os alimentos que apresentam elevado teor de carboidrato,
como os pães e o arroz (15).

O aumento no consumo de frutas e vegetais, a es-
colha por produtos integrais e menos processados, bem
como o consumo limitado de batatas e arroz branco, são
medidas que contribuem para reduzir o IG da dieta. A
inclusão de feijões, lentilhas, grãos de bico e ervilhas na
alimentação diária também é uma opção. A maior parte
das frutas apresenta baixo IG; entretanto, as frutas tro-
picais, como a manga, o mamão e o abacaxi, tendem a
ter um maior IG do que as frutas de clima temperado,
como a maçã e a laranja, o que torna necessário um
maior controle da quantidade de frutas tropicais
consumida. A busca por fontes de carboidrato proveni-
entes de alimentos ou produtos com a adição de ácidos
orgânicos ou de fermentação (chamados sour dough) e/
ou com maior quantidade de amilose (como os legumes
e o arroz parboilizado) é uma alternativa para tornar o
IG da dieta menor.

O controle da quantidade consumida de pães de
farinha branca processada e produtos de padaria e a es-
colha por pães de centeio, cevada ou aveia também au-
xiliam na redução do IG da dieta. A introdução desses
últimos componentes na confecção de pães e bolos
(como substitutos da farinha branca) deve ser encoraja-
da, assim como a escolha de produtos que incluam o
farelo destes cereais em sua composição.

Apesar do benefício da ingestão de alimentos com
baixo IG nas refeições, não é necessária a exclusão da
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alimentação daqueles alimentos com IG elevado, visto
que o consumo de alimentos com alto e baixo IG, em
uma mesma refeição, parece tornar o IG final da refei-
ção intermediário (19). Da mesma maneira, cabe sali-
entar que mesmo alimentos com baixo IG, como é o
caso da lingüiça, muitas vezes devem ter seu consumo
limitado, nesse caso devido ao seu elevado teor de gor-
dura saturada.

Embora ainda não exista uma pontuação diária
específica de IG recomendada para a dieta de pacientes
com DM, as modificações na alimentação acima apre-
sentadas devem ser adotadas, de maneira individualiza-
da, no intuito de diminuir o IG da dieta em relação ao
consumo habitual.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

No manejo dietoterápico do DM, os principais
objetivos são: reduzir a hiperglicemia, prevenir a
hipoglicemia e diminuir o risco de complicações, princi-
palmente cardiovasculares. De acordo com as evidênci-
as apresentadas nesta revisão, estudos conduzidos com
pacientes com DM1 e DM2 têm relatado uma melhora
no controle glicêmico (A1c) quando os indivíduos con-
somem dietas com baixo IG. Embora esse conceito já
esteja incluído nas recomendações dietéticas para pre-
venção e manejo do DM em alguns locais, o seu uso não
é totalmente endossado pela ADA; coexistindo, portan-
to, opiniões divergentes sobre o assunto. A associação
entre elevado IG e maior risco de DM ainda é inconsis-
tente. Além disso, não se encontra unanimidade na li-
teratura quanto ao uso do IG em refeições mistas.

Devido à ausência de padronização na metodologia
utilizada, aos questionamentos quanto ao padrão pro-
posto pela FAO/WHO e à falta de uniformidade entre
os estudos sobre o efeito de dietas com baixo IG no con-
trole metabólico de pacientes com DM, não há consis-
tência quanto aos valores de IG e/ou CG a serem reco-
mendados para a dieta desses pacientes.

Entretanto, de acordo com as evidências atuais,
dietas com baixo IG podem ser particularmente benéfi-
cas para indivíduos com DM com valores altos de A1c,
o que auxiliaria também na prevenção do risco de mor-
te por doença cardiovascular, já que o IG determina o
controle glicêmico pós-prandial. Além disso, essas die-
tas parecem ter um efeito benéfico ou neutro nos lipídeos
sérios, os quais também são considerados fatores de ris-
co cardiovascular nesses pacientes.

Por ser o IG e a CG ferramentas dietéticas que
provêm informações sobre como os alimentos que con-
têm carboidrato afetam a glicemia, devemos utilizá-los
em conjunto com outras estratégias alimentares e

nutricionais no manejo dietoterápico do DM. É aconse-
lhável que as escolhas alimentares sejam baseadas no
conteúdo nutricional total de um alimento, no que ele
representa dentro da composição da dieta, sem esque-
cer de regras básicas como o porcionamento e
fracionamento das refeições; a fim de garantir aos paci-
entes com DM uma alimentação adequada que auxilie
na obtenção de um melhor controle metabólico.
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Imagens Diagnósticas

SÍNDROME DE BECKWITH-WIEDEMANN

BECKWITH-WIEDEMANN SYNDROME

Brenda Oliveira da Silva Alberto, Caroline Kaercher Kramer, Luciana Loss Reck, Cristina
Bergmann Triches, Tiago Schuch, Mirela Jobim de Azevedo, Jorge Luiz Gross

Paciente feminina de 5 dias de vida, levada ao hos-
pital para investigação de quadro de macrossomia,
macroglossia com dificuldade na deglutição e
hipoglicemia. Nasceu de parto cesáreo, pesando 6.570 g,
com comprimento de 58 cm, Apgar 8/10. Mãe não tinha
história de diabetes melito na gestação, e criança sem di-
agnóstico pré-natal de macrossomia. Ao exame físico,

também se notava hérnia umbilical (figura 1), sopro
sistólico, nevos flâmelos na nuca e sulco na região auricular
(figura 2). Após quinto dia de vida, não apresentou no-
vos episódios de hipoglicemia, apenas com dieta enteral.
Realizou ecocardiograma transtorácico, que demonstrou
hipertrofia biventricular mais acentuada no septo
interventricular ao ápice do ventrículo direito e forame
oval pérvio com pequeno shunt da esquerda para a direi-
ta, e ecografia de abdome total, com hepatomegalia dis-
creta e nefromegalia significativa (rins de 8 cm nos maio-
res eixos). Esse conjunto de alterações levou ao diagnós-
tico de síndrome de Beckwith-Wiedemann, causada por
mutação no cromossomo 11p15.5, que é caracterizada
por macrossomia, macroglossia e onfalocele ou hérnia
umbilical, além de assimetria corporal, hipoglicemia,
organomegalia, presença de sulco no pavilhão auricular e
tumores embrionários. Com freqüência aproximada de
1:14.000 nascimentos, o diagnóstico é baseado nos acha-
dos clínicos, sendo fundamental seu reconhecimento pre-
coce, pelo risco maior do surgimento de vários tumores
na infância.

Figura 1. Exame físico mostrando hérnia umbilical. Figura 2. Sulco no pavilhão auricular (seta).
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Relato de Caso

PELAGRA

PELLAGRA

Sócrates Salvador1, Guilherme Emanuel Bruning2, Cristiane Bauermann Leitão3

RESUMO

A pelagra (deficiência de vitamina B6) acomete pacientes cronicamente desnutridos e
merece destaque por seu envolvimento multissistêmico. É relatado o caso de um paciente de
48 anos, sexo masculino, com história de alcoolismo crônico, diarréia, insônia, irritabilidade e
diminuição da memória. Ao exame físico, apresentava lesões eritematodescamativas,
edemaciadas, simétricas no dorso de ambos os pés e região anterior e posterior das pernas,
poupando a área da bermuda e as tiras dos chinelos. Após 20 dias de reposição de niacina e
complexo B, apresentou melhora significativa das lesões de pele, sem melhora dos sintomas
digestivos e neurológicos. Os aspectos da patogênese, fisiopatologia, diagnóstico diferencial e
tratamento da pelagra são discutidos. O diagnóstico de pelagra deve ser lembrado em pacientes
com lesões de pele e fatores de risco para desnutrição, como pacientes alcoolistas e doentes
crônicos.

Unitermos: Pelagra, desnutrição, alcoolismo.

ABSTRACT

Pellagra (vitamin B6 deficiency) is seen in chronically malnourished patients and deserves
attention because of its multisystemic involvement. We report a case of a 48-year-old male
patient with chronic alcohol abuse, diarrhea, insomnia, irritability and memory impairment. On
physical examination, there were symmetrical, erythematous, desquamative and edematous
lesions on the dorsum of both feet and anterior and posterior aspects of the legs, sparing the
area covered by the shorts and slippers straps. After 20 days of niacin and B complex
replacement, there was marked improvement in skin lesions, but the digestive and neurological
symptoms did not improve. Aspects concerning pathogenesis, pathophysiology, differential
diagnosis and treatment of pellagra are discussed. Diagnosis of pellagra should be considered
in patients with skin lesions and risk factors for malnourishment, such as alcoholic and
chronically ill patients.

Key words: Pellagra, malnourishment, alcoholism.
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INTRODUÇÃO

As vitaminas são constituintes essenciais da dieta
humana, visto que algumas não são sintetizadas pelo orga-
nismo, enquanto outras o são de maneira inadequada (1).
As deficiências de vitaminas são raras nos países ociden-

tais, devido à oferta abundante de alimentos variados e
baratos. No entanto, deficiências de múltiplos nutrientes
podem ser detectadas em pacientes cronicamente enfer-
mos ou alcoolistas (1). Entre as deficiências vitamínicas,
uma das que mais se destaca é a pelagra, deficiência de
niacina, pelo seu acometimento multissistêmico.
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RELATO DE CASO

Trata-se de um paciente de 48 anos, sexo masculi-
no, branco, divorciado, natural e procedente de Porto
Alegre. O paciente apresentava história de alcoolismo
crônico (uma garrafa de cachaça por dia há mais de 10
anos), com múltiplas internações malsucedidas em clí-
nicas de desintoxicação, episódios freqüentes de diar-
réia, história de insônia, irritabilidade e perda de memó-
ria há vários anos.

O paciente procurou atendimento na Unidade
Básica de Saúde Santa Cecília, do Hospital de Clínicas
de Porto Alegre, devido à hiperemia conjuntival, com
sensação de “corpo estranho” e diminuição da acuidade
visual há 3 meses. No exame físico, apresentava-se con-
fuso, com hálito alcoólico e hiperemia conjuntival bila-
teral, sem drenagem de secreção e sem adenomegalias
pré-auriculares. Durante a avaliação do paciente, foram
detectadas lesões eritematodescamativas, edemaciadas,
simétricas no dorso de ambos os pés e região anterior e
posterior das pernas, de aspecto rendilhado em suas bor-
das, poupando a área da bermuda e as tiras dos chinelos
(figura 1A). O paciente descreveu sensação de ardên-
cia nas lesões quando expostas à luz solar e referiu que
as mesmas iniciaram e estavam progredindo há 3 meses.
Apresentava também estomatite angular e oroscopia
com língua com papilas atróficas.

O paciente recebeu prescrição de reposição de
niacina e complexo B via oral e retornou para reavaliação
após 20 dias. Permanecia ingerindo uma garrafa de ca-
chaça por dia e sem alimentação adequada, mas havia
tomado adequadamente os comprimidos prescritos.
Apresentava melhora significativa das lesões de pele (fi-
gura 1B), com diminuição da hiperemia e do edema,
mas permanecia com descamação (figura 2), além dos
sintomas digestivos, neurológicos e visuais. A reposição
de niacina e complexo B foi mantida, visto que o paci-
ente mantinha dieta inadequada. Foi associada reposi-

ção de vitamina A, devido à suspeita clínica de que os
sintomas visuais (diminuição da acuidade visual e
hiperemia conjuntival) pudessem estar relacionados à
deficiência dessa vitamina.

DISCUSSÃO

O caso se refere a um quadro clínico compatível
com pelagra, uma patologia rara na atualidade. A pelagra
é uma doença metabólica que se desenvolve em pacien-
tes desnutridos, devido à deficiência de niacina (vitami-
na B3), que é o nome genérico dado ao ácido nicotínico
e seus derivados, que apresentam atividade nutricional
semelhante ao mesmo (por exemplo: nicotinamida) (1).
A niacina é encontrada em diversos tipos de alimentos,
como cereais, grãos, legumes e carne (especialmente fí-
gado), e pode ser sintetizada a partir do aminoácido es-
sencial triptofano (2). A niacina é convertida na
mitocôndria nas suas formas ativas (NAD e NADP),
que atuam como transportadoras de elétrons, cruciais
para a síntese e metabolismo dos carboidratos, ácidos
graxos e proteínas (1,2). O quadro clínico da pelagra é
composto pela tríade clássica de dermatite, diarréia e
demência (3,4,5). A luz solar é fator desencadeante e
localizador das lesões de pele da pelagra (3). No nosso
meio, como é o caso do paciente, o aparecimento da
pelagra está ligado à desnutrição decorrente do alcoo-
lismo crônico. A pelagra atinge todas as etnias e mani-
festa-se de forma sazonal, tendo maior incidência nos
períodos de verão e primavera, estações onde é mais in-

Figura 1. Lesões de pele da pelagra (A) antes do tratamen-
to (“sinal do tamanco”)  e (B) após tratamento.

Figura 2. Lesões descamativas em face posterior das pernas
após 20 dias de tratamento com niacina.
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tensa a radiação solar. As manifestações iniciais da
pelagra são as dermatológicas, enquanto as nervosas e
digestivas são mais tardias (3). Precedendo o apareci-
mento de lesões cutâneas, os pacientes apresentam sin-
tomas inespecíficos de anorexia, perda de peso, mal-es-
tar, desânimo, tristeza, fraqueza, boca seca e glossite
(5,6). A lesão cutânea inicial é representada por eritema
vivo simétrico nas partes expostas ao sol. Esse eritema
torna-se escuro-violáceo, e em seguida surgem as de-
mais lesões representadas por edema, bolhas e sufusões
hemorrágicas, seguidas de hiperpigmentação e atrofia
da pele (4,5). Quando acomete a face e o pescoço, devi-
do à sua distribuição, é denominada de “colar de casal”
e, quando acomete os pés, poupando as áreas do chine-
lo ou sandália, é denominada “sinal do tamanco” (3).
Há alterações nas mucosas que são representadas prin-
cipalmente por estomatite angular e alterações em lín-
gua (língua lisa com papilas atróficas de cor vermelho
brilhante). A diarréia pode ser grave e resultar em má
absorção, devido à atrofia dos vilos intestinais. Os sin-
tomas de demência iniciam por insônia, irritabilidade e
apatia, podendo evoluir para confusão mental, diminui-
ção da memória, alucinações e psicose (6).

O diagnóstico é clínico, através da visualização da
dermatite característica em associação com os demais
achados. Existem situações clínicas raras que podem
ocasionar o quadro clínico de pelagra sem associação
com desnutrição: síndrome carcinóide, uso crônico de
isoniazida e doença de Hartnup (um erro inato do me-
tabolismo) (2). Isso ocorre por alteração no metabolis-
mo do triptofano, que é um precursor da niacina, ocasi-
onando depleção da mesma.

O tratamento da pelagra consiste em repousar, ali-
mentar-se adequadamente, abster-se de álcool e evitar
exposição solar. Em casos mais graves, a suplementação

oral diária com 100 a 300 mg de niacina deve ser insti-
tuída (3).

O prognóstico é bom nos casos restritos à pele,
mas pode ser fatal quando for acompanhado de
envolvimento grave do sistema nervoso central e trato
digestivo (3). Um alto grau de suspeição e o conheci-
mento das características das lesões típicas da pelagra
são essenciais para o diagnóstico e tratamento adequa-
dos nas fases iniciais da doença.
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Seção de Bioética

BIOÉTICA: ORIGENS E COMPLEXIDADE

BIOETHICS: ORIGINS AND COMPLEXITY

José Roberto Goldim

RESUMO

A Bioética surge no século 20 como uma proposta de integração do ser humano à natureza.
A crescente complexidade das intervenções científicas, especialmente na área da saúde,
provocou uma reflexão sobre essas questões. A Bioética, que antes era uma resposta a
problemas, amplia a sua abrangência ao refletir pró-ativamente sobre novas situações, utilizando
um amplo referencial teórico para dar suporte às suas discussões.

Unitermos: Bioética, ética, humanidade, saúde.

ABSTRACT

Bioethics, which has its origin in the 20th century, proposes the integration of human beings
into nature. The increasing complexity of scientific interventions, especially in the health field,
has promoted debates on these issues. Bioethics, which used to be a response to problems,
widens its scope by proactively pondering about new situations, using a comprehensive theoretical
background to support its discussions.

Key words: Bioethics, ethics, humanity, health.
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A ORIGEM DA BIOÉTICA

Em 1927, em um artigo publicado no periódico
alemão Kosmos, Fritz Jahr utilizou pela primeira vez a
palavra bioética (bio + ethik). Esse autor caracterizou a
Bioética como sendo o reconhecimento de obrigações
éticas, não apenas com relação ao ser humano, mas para
com todos os seres vivos (1). Esse texto, encontrado por
Rolf Löther, da Universidade de Humboldt, de Berlim, e
divulgado por Eve Marie Engel, da Universidade de
Tübingen, também da Alemanha (2), antecipa o
surgimento do termo bioética em 47 anos. No final de
seu artigo, Fritz Jahr propõe um “imperativo bioético”:
respeita todo ser vivo essencialmente como um fim em
si mesmo e trata-o, se possível, como tal.

Anteriormente, a criação do termo bioética era
atribuída a Van Rensselaer Potter, quando publicou um
artigo (3), em 1970, caracterizando-a como a ciência da

sobrevivência. Na primeira fase, Potter qualificou a
Bioética como Ponte (4), no sentido de estabelecer uma
interface entre as ciências e as humanidades que garan-
tiria a possibilidade do futuro.

A Bioética teve uma outra origem paralela em lín-
gua inglesa. No mesmo ano de 1970, André Hellegers
utilizou esse termo para denominar os novos estudos que
estavam sendo propostos na área de reprodução huma-
na, ao criar o Instituto Kennedy de Ética, então deno-
minado de Joseph P. and Rose F. Kennedy Institute of
Ethics.

Posteriormente, no final da década de 1980, Potter
enfatizou a característica interdisciplinar e abrangente
da Bioética, denominando-a de global (5). O seu objeti-
vo era restabelecer o foco original da Bioética, incluin-
do, mas não restringindo, as discussões e reflexões nas
questões da medicina e da saúde, ampliando as mesmas
aos novos desafios ambientais. Vale lembrar que o pen-
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samento de Potter teve como base a obra de Aldo
Leopold, que criou, na década de 1930, a ética da terra
(land ethics) (6). A proposta de Leopold ampliou a dis-
cussão feita por Jahr ao incluir, além das plantas e ani-
mais, o solo e demais recursos naturais como objeto de
reflexão ética.

Em 1998, Potter redefiniu a Bioética como sendo
uma Bioética profunda (deep bioethics). A influência para
uso dessa qualificação foi a ecologia profunda de Arne
Ness (7). A Bioética profunda é “a nova ciência ética”,
que combina humildade, responsabilidade e uma com-
petência interdisciplinar, intercultural, que potencializa
o senso de humanidade.

A Bioética, dessa forma, nasceu provocando a in-
clusão das plantas e dos animais na reflexão ética, já
realizada para os seres humanos. Posteriormente, foi pro-
posta a inclusão do solo e dos diferentes elementos da
natureza, ampliando ainda mais a discussão. A visão
integradora do ser humano com a natureza como um
todo, em uma abordagem ecológica, foi a perspectiva
mais recente. Assim, a Bioética não pode ser abordada
de forma restrita ou simplificada. É importante comen-
tar cada um dos componentes da definição de Bioética
profunda de Potter – ética, humildade, responsabilida-
de, competência interdisciplinar, competência
intercultural e senso de humanidade – para melhor en-
tender a necessidade de uma aproximação da Bioética
com a teoria da complexidade.

A BIOÉTICA E A ÉTICA

Atualmente, a ética passou a fazer parte do dis-
curso da população, dos meios de comunicação, de pro-
fissionais de várias áreas, com seu significado nem sem-
pre utilizado de forma correta. Talvez devido ao pouco
conhecimento formal que a maioria das pessoas tem da
ética, muitas não sabem propriamente o que é a ética,
qual a sua finalidade e como ela atua.

Muitas vezes, a palavra ética é utilizada também
como adjetivo, com a finalidade de qualificar uma pes-
soa ou uma instituição como sendo boa, adequada ou
correta. Esse uso pode ter sido influenciado pela defini-
ção de ética proposta por George Edward Moore, de que
ela é “a investigação geral sobre aquilo que é bom” (8).
O ideal é sempre utilizá-la na forma adverbial, ou seja,
ela própria merecendo ser qualificada – eticamente ade-
quada ou eticamente inadequada –, mas não pressupon-
do que a ética, no seu sentido substantivo, sempre se
associe ao bom, ao adequado e ao correto.

Ricardo Timm de Souza afirmou que a maior re-
volução epistemológica do pensamento ocidental foi a
proposta por Emanuel Lévinas, ao postular que a ética

fosse considerada como filosofia primeira, invertendo a
subordinação tradicional à lógica e à ontologia (9).

Três autores contemporâneos podem auxiliar na
compreensão adequada dessas questões fundamentais.
Adolfo Sanches Vasques caracterizou a ética como sen-
do a busca de justificativas para verificar a adequação
ou não das ações humanas (10). Joaquim Clotet afir-
mou que a “ética tem por objetivo facilitar a realização
das pessoas. Que o ser humano chegue a realizar-se a si
mesmo como tal, isto é, como pessoa” (11).
Complementando, Robert Veatch dá uma boa defini-
ção operacional de ética ao propor que ela é “a realiza-
ção de uma reflexão disciplinada das intuições morais e
das escolhas morais que as pessoas fazem” (12).

A BIOÉTICA E A HUMILDADE

A humildade é uma virtude, ou seja, um traço
adequado do caráter de uma pessoa (13). Potter definiu
humildade como sendo a conseqüência apropriada que
segue a afirmação “posso estar errado” e exige responsa-
bilidade de aprender com as experiências e conhecimen-
tos disponíveis (14).

Durante um longo período da história da humani-
dade, pensou-se que seria possível conhecer a totalida-
de das informações sobre um determinado tema. Ao atin-
gir esse nível de conhecimento, seria possível conhecer
todo o seu passado e também o seu futuro. A essa possi-
bilidade, foi dado o nome de “demônio de Laplace”, pois
quem detivesse todo esse conhecimento tudo poderia
prever.

Werner Heisemberg, na década de 1930, formu-
lou o princípio da incerteza, demonstrando a impossibi-
lidade de conhecer simultaneamente a posição e a velo-
cidade de uma partícula. Essa impossibilidade de poder
conhecer tudo provocou, em conseqüência, o “exorcis-
mo do demônio de Laplace” (15).

Atualmente, é aceito que o tempo é uma variável
fundamental em todo e qualquer processo. Ele provoca
mudanças, e mais do que isso: associando-o à
indeterminação, os processos não só mudam como po-
dem mudar a sua própria maneira de mudar.

A inclusão das noções de indeterminação e de mu-
danças provocadas pelo tempo alterou definitivamente
as discussões científicas. Contudo, não houve a esperada
contrapartida de humildade de grande parte dos cientis-
tas e de outros profissionais envolvidos com a geração e
aplicação do conhecimento. Hans Jonas, já em 1968, dis-
se que “a humildade seria necessária como um antídoto
para a ruidosa arrogância tecnológica atual” (16).

Na Bioética, a humildade é uma característica fun-
damental. Ao assumir que a incerteza e a mudança são
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componentes sempre presentes, assume-se, igualmen-
te, que os resultados das reflexões são sempre passíveis
de discussão. A humildade permite reconhecer que não
são definitivos nem imutáveis.

A BIOÉTICA E A
RESPONSABILIDADE

Os conhecimentos e discussões gerados pela
Bioética e pela ecologia contribuíram para ampliar a
noção de responsabilidade. Durante muito tempo, ela
era associada apenas aos deveres existentes entre seres
humanos contemporâneos e geograficamente próximos.

Peter Singer desencadeou, no início da década de
1970, um grande debate sobre os direitos dos animais.
Fritz Jahr, em 1927, já havia proposto, segundo suas pró-
prias palavras, um imperativo bioético: “Respeita, em
princípio, cada ser vivo como uma finalidade em si e
trata-o como tal, na medida do possível” (1). O próprio
título de seu artigo propunha uma visão da Bioética como
sendo um “panorama sobre as relações éticas dos seres
humanos para com os animais e as plantas”. A inclusão
das plantas na discussão bioética é ainda altamente ino-
vadora, mesmo nos dias atuais.

Em 1948, Aldo Leopold, em seu texto sobre ética
da terra, fez outra ampliação dessa discussão, quando
postulou o direito das gerações futuras a receberem um
ambiente preservado (6). Nessa mesma tradição, Hans
Jonas, em 1968, propôs um outro imperativo, com a fi-
nalidade de prevenir possíveis conseqüências das ações
humanas: “Nas tuas opções presentes, inclui a futura
integridade do ser humano entre os objetos da tua von-
tade” (16).

A expansão dessa discussão sobre direitos e deve-
res com a inclusão de todos os seres vivos, tanto con-
temporâneos quanto ainda não existentes, amplia a res-
ponsabilidade e a perspectiva atual da Bioética, como já
haviam antecipado Fritz Jahr e Van Rensselaer Potter.

A ecologia profunda, de Arne Ness, que serviu de
base para a terceira definição de Bioética de Potter, já
havia rompido com a perspectiva usual da relação dos
seres humanos com a natureza, no sentido de domínio
sobre a mesma – em que o ambiente natural era visto
apenas como um recurso para ser desfrutado, conside-
rando os demais seres vivos como inferiores – e de centrar
essas discussões políticas apenas no âmbito nacional. A
sua proposta visava gerar uma relação harmoniosa com
a natureza, reconhecendo-a como tendo valor intrínse-
co e buscando o reconhecimento da igualdade entre
as diferentes espécies, e esta perspectiva deveria ser dis-
cutida na abrangência de biorregiões, além de reconhe-
cer as tradições das minorias (7).

Atualmente, discutir apenas a preservação do
ambiente natural passou a ser uma tarefa difícil e até
mesmo ultrapassada. A diferenciação entre objetos ar-
tificiais e objetos naturais, que pode parecer imediata e
sem ambigüidade, na realidade não o é. Essas diferenças
não são nem imediatas nem estritamente objetivas (17),
tamanho o grau da intervenção humana e das inter-re-
lações existentes.

A preservação apenas de ambientes naturais
intocados por si só os tornaria artificiais, pois, ao protegê-
los, estariam sendo impostas barreiras artificiais de acesso
e utilização. As reservas e parques naturais são exem-
plos dessa ambigüidade entre o natural e o artificial, entre
o natural e o naturalizado (Lenoir).

Na área da saúde, essa questão também está cada
vez mais presente. Distinguir os processos de ação natu-
rais do organismo humano dos provocados por inter-
venções externas a ele pode ser difícil e, em determina-
das situações, impossível.

As intervenções, quando avaliadas de uma pers-
pectiva ecológica, deixam de ter apenas uma conotação
individual, passando a merecer uma discussão com as
demais pessoas direta ou indiretamente envolvidas. A
ética da razão comunicativa de Karl-Otto Apel deu uma
importante contribuição nesse sentido. Ao levar em con-
ta as conseqüências diretas e indiretas das ações realiza-
das e por utilizar o discurso argumentativo exercido por
todos os indivíduos para obter normas consensuais, tor-
na-os co-responsáveis por todas as ações (18).

Hans Jonas, ao propor a ética da responsabilida-
de, já havia dito que “nenhuma ética anterior tinha de
levar em consideração a condição global da vida huma-
na e o futuro distante ou até mesmo a existência da es-
pécie. Com a consciência da extrema vulnerabilidade
da natureza à intervenção tecnológica do homem, surge
a ecologia” (19) – ecologia que veio trazer uma nova e
complexa visão da inserção dos seres humanos no con-
junto da natureza.

A BIOÉTICA E A COMPETÊNCIA
INTERDISCIPLINAR

A competência interdisciplinar é, das característi-
cas citadas na definição de Potter, a que mais apresenta
confusão e ambigüidade. Várias palavras são utilizadas
de forma confusa, como se fossem sinônimos, e à pró-
pria palavra interdisciplinaridade têm sido atribuídos
diferentes significados.

A interdisciplinaridade, segundo Valdemarina B.
de Azevedo e Souza, só ocorre quando existe interação
de pessoas; ela necessita da troca de saberes e opiniões.
As condições necessárias para que a interdisciplinaridade
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ocorra são as seguintes: a existência de uma linguagem
comum; objetivos comuns; reconhecimento da necessi-
dade de considerar diferenças existentes; domínio dos
conteúdos específicos de cada um dos participantes; e
elaboração de uma síntese complementar (20).

Essa síntese complementar já era prevista na
dialética de Heráclito como produto da oposição entre
a tese e a antítese. A síntese é uma maneira nova e mais
complexa de abordar uma mesma questão (21).

Carlos Roberto Cirne-Lima comentou que a tese
do pensamento pós-moderno é a de que “a razão, una e
única, morreu, vivam as múltiplas razões com seus
relativismos”. A pós-modernidade, ao negar a existên-
cia de princípios ou leis universais, pode gerar uma frag-
mentação das diferentes visões de mundo. Apesar des-
sas críticas, uma vantagem desse tipo de posicionamento
é que ele gera, talvez, maior humildade e tolerância, por
dar mais atenção aos demais envolvidos (21).

Uma perspectiva mais contemporânea permite
reconhecer que os pensamentos analítico e dialético não
são excludentes. O pensamento analítico traz consigo
maior clareza, mas tem o risco da fragmentação, da
compartimentalização de saberes. O pensamento
dialético, por outro lado, tem a vantagem de permitir a
inclusão da totalidade dos elementos considerados, po-
rém também pode gerar uma postura totalitária (21).

A incorporação de conceitos da teoria geral de sis-
temas, como os de sistemas fechados e abertos, é funda-
mental para a adequada compreensão da
interdisciplinaridade necessária à Bioética. Os sistemas
fechados têm interação apenas entre os seus próprios
elementos. Os sistemas abertos, por sua vez, mantêm
interação também com elementos externos, trocando
informações dentro e fora de seus limites (22).

Durante muito tempo, a relação profissional-pa-
ciente, por exemplo, foi considerada como sendo um
sistema fechado, onde apenas esses dois elementos con-
tavam. Com a crescente participação da família, das
empresas de seguro e de outros profissionais prestadores
de serviço, o sistema teve que ser aberto para ser ade-
quadamente entendido.

Outra grande contribuição da teoria dos sistemas
foi o reconhecimento da existência de relações não-li-
neares e da realimentação. Um efeito pode ser determi-
nado por mais de uma causa, caracterizando uma rela-
ção convergente ou multicausal. Da mesma forma, uma
única causa pode gerar mais de um efeito, recebendo a
denominação de relação divergente. A possibilidade de
que um efeito ou conseqüência altere a sua própria cau-
sa é a base da realimentação. Assim, a relação causa/
efeito pode ser invertida, gerando a possibilidade da ocor-
rência de um ciclo de ações que podem se estimular (re-
alimentação positiva) ou se inibir (realimentação nega-

tiva). Essa nova maneira de entender o funcionamento
dos seres vivos alterou definitivamente a visão de
linearidade e unidirecionalidade das ações (22).

Reconhecer que as interações podem ocorrer de
forma múltipla e que atuam de forma diferenciada nos
processos de equilíbrio foi uma das grandes contribui-
ções de Jean Piaget. Além da realimentação, que gera a
regulação do sistema, Piaget incorporou também a no-
ção de operação do sistema, baseada na pré-alimenta-
ção. Ela é uma antecipação de possíveis situações futu-
ras, isto é, uma pré-correção, que ocorre em decorrên-
cia das experiências prévias do indivíduo (23). A pré-
alimentação é pró-ativa. Dessa forma, o processo de
controle do sistema ocorre com base na operação (pré-
alimentações) e na regulação (realimentações) (24).

Assumir que o indivíduo se acomoda frente ao
outro ou que o outro assimila a ação do indivíduo é usu-
al. A inovação de Piaget foi entender dialeticamente
essa interação. Nessa abordagem, não é o indivíduo nem
o outro, mas sim o espaço de troca existente entre eles
que possibilita a ocorrência dessas interações. Essa nova
perspectiva gerou a necessidade de se entender, tam-
bém, como ocorrem as diferentes formas de equilíbrios,
desequilíbrios e reequilíbrios (25).

A forma mais clássica de equilíbrio biológico é a
da homeostase. Ela foi descrita por Walter D. Cannon
como sendo um equilíbrio dinâmico de um determi-
nado estado, obtido a partir das interações dos dife-
rentes elementos envolvidos (26). A esse equilíbrio
de estado, foi acrescido o equilíbrio de processo, de-
nominado de homeorrese, que é o responsável pela
manutenção, ao longo do tempo, de diferentes
homeostases. A homeorrese é o processo dinâmico e
histórico que permite a preservação de uma sucessão
de diferentes eventos. A homeostase é conservadora,
mantém o seu equilíbrio anterior ao desequilíbrio
imposto. Já as reequilibrações, com a participação da
homeorrese, não retornam às suas condições e equilí-
brios anteriores, senão em alguns casos. Geram, isto
sim, novos e melhores equilíbrios, permitindo a auto-
organização (25).

As estruturas próximas ao equilíbrio são repetitivas
e universais, sempre tendo a perspectiva de ir da ordem
à desordem. As estruturas distantes do equilíbrio, ao
contrário, são específicas e únicas, permitindo ir da de-
sordem a uma nova ordem. Essas estruturas que geram
novas ordens, novos equilíbrios, que se auto-organizam,
são chamadas de estruturas dissipativas (15).

De acordo com o tetragrama de Edgar Morin (27),
a passagem da ordem para o caos se dá pelo aumento do
número de interações. Por outro lado, quando um siste-
ma está em estado caótico, pode surgir um evento ou
processo organizador que gere uma nova ordem. O mai-
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or organizador é a informação (22). Esta nova ordem,
por sua vez, propiciará novas interações, que possibili-
tarão esta alternância de estados de ordem e caos, em
grau crescente de complexidade. Morin denominou esta
perspectiva entre ordem e desordem de dialógica, pois
antes de se oporem de forma excludente, estes estados
geram um ao outro sucessivamente. Caso não ocorra
um evento organizador, o sistema se desintegra devido
ao estado de caos em que se encontra (28).

Dentro desta perspectiva, um ponto interessante
a ser discutido, é a questão de como conciliar mudança
e permanência em um processo. Demócrito já havia afir-
mado que tudo no universo é fruto do acaso e da neces-
sidade. Jacques Monod retomou este tema e caracteri-
zou o acaso como o elemento gerador das mudanças e a
necessidade como sendo a responsável pela coerência
do processo (17). A necessidade gera coerência no pro-
cesso e não obrigatoriamente antevisão ou antecipação
de um estado final pré-planejado.

Todos estes processos e propostas permitiram cri-
ar a possibilidade de uma perspectiva realmente
pluralista. Nesta visão, a realidade é tida como uma, di-
versa e transformável, as posições contrárias são possi-
bilidades de novas sínteses e a mediação de conflitos é
feita com participação e negociação efetiva (29).

Nesta nova perspectiva plural de encarar a reali-
dade, novas lógicas são possíveis de serem utilizadas,
sendo a Teoria dos Jogos uma delas. A própria Bioética
pode utilizar a Teoria dos Jogos na avaliação de proble-
mas. Nesta Teoria as possibilidades são avaliadas atra-
vés das alternativas possíveis, das regras estabelecidas,
dos fatos que já ocorreram e do dever-ser, através das
estratégias e táticas utilizadas (30).

Segundo Duílio de Ávila Bérni existem várias ca-
racterísticas que devem ser avaliadas quando um pro-
cesso está sendo avaliado utilizando-se a Teoria dos
Jogos. A natureza da escolha é a primeira delas. Deve-
se avaliar se os participantes farão uma escolha since-
ra ou uma escolha estratégica. O tipo de jogo, se estra-
tégico ou baseado no acaso, ou de azar, como se diz
coloquialmente. A condição de entrada no jogo pode
ser considerada fraca, quando o participante pode op-
tar por jogar ou não, ou forte quando existe coerção
impedindo a manifestação de sua vontade. A quanti-
dade de jogadores e o número de estratégias possíveis
são duas outras características. A determinação ou
indeterminação na maneira de jogar é importante de
ser caracterizada. A forma de distribuir os recursos
advindos do jogo pode assumir três modos básicos: jo-
gos de soma zero, quando um ganha e outro perde obri-
gatoriamente, jogos de soma positiva, quando existe a
possibilidade de todos os participantes ganharem, e
jogos de soma negativa, quando todos podem perder.

Os participantes podem ter estilos de interação
colaborativo ou não-colaborativo. As suas interações
podem ser estáticas ou dinâmicas. As ações desempe-
nhadas no jogo podem ser simétricas ou assimétricas.
As movimentações podem ser ordenadas de forma que
as decisões sejam seqüenciais ou simultâneas. As in-
formações disponibilizadas podem ser perfeitas ou im-
perfeitas, nas decisões seqüenciais ou então completas
ou incompletas nas simultâneas. A condição de equilí-
brio do jogo pode basear-se em chances iguais, que é
denominada de estratégia pura, ou desiguais. Caracte-
rizando uma estratégia mista (31). Todas estas carac-
terísticas podem ser transpostas às questões avaliadas
pela Bioética.

Uma importante questão que não pode ser es-
quecida é que mesmo havendo a avaliação analítica
das características de um processo existem dois fato-
res que sempre influenciam o processo de tomada de
decisão, que são o sistema de crenças e os desejos das
pessoas envolvidas. Assumir estes dois fatores amplia
em muito a complexidade dos problemas, pois cada
um dos participantes pode ter crenças e desejos pe-
culiares e concorrentes. O chamado modelo racional
para tomada de decisões, proposto por Francisco Ara-
újo Santos incorpora estes dois elementos que podem
provocar alterações desde a etapa de percepção das
evidências que geram a necessidade de tomar uma
decisão (32).

Finalizando as questões referentes a
interdisciplinaridade, já estavam presentes desde o iní-
cio das discussões mais sistemáticas sobre a Bioética.
Van Rensselaer Potter, no seu primeiro artigo, publi-
cado em 1970, afirmava que “esta nova ética
(Bioética) pode ser chamada de ética interdisciplinar,
definindo interdisciplinaridade de uma maneira es-
pecial para incluir tanto a ciência como as humani-
dades, mas este termo é rejeitado pois não é auto-
evidente” (3). Mais recentemente, Onora O’Neall
ressaltou ainda mais esta característica quando defi-
niu que a “Bioética não é uma disciplina, nem mesmo
uma nova disciplina; eu duvido se ela será mesmo uma
disciplina. Ela se tornou um campo de encontro para
numerosas disciplinas, discursos e organizações en-
volvidas com questões levantadas por questões éti-
cas, legais e sociais trazidas pelos avanços da medici-
na, ciência e biotecnologia” (33).

Os problemas propostos para reflexão bioética fi-
cam mais claros quando discutidos dentro de uma pers-
pectiva interdisciplinar. Muitas das ferramentas apre-
sentadas - convergência, divergência, realimentação
positiva e negativa, homeostase, homeorrese, processos
de tomada de decisão – podem facilitar a compreensão
e auxiliar na busca de possíveis soluções.
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A BIOÉTICA E A COMPETÊNCIA
INTERCULTURAL

A competência intercultural poderia ter sido in-
cluída na própria questão da interdisciplinaridade, pois
é fruto do reconhecimento da humildade e da tolerân-
cia entre diferentes grupos e culturas. A Bioética tem
que assumir esta perspectiva intercultural de compre-
ensão da realidade para poder ser utilizada de forma
conseqüente e abrangente.

Um dos maiores estudiosos na questão
intercultural é Geert Hofstede. Em seus estudos ele con-
seguiu caracterizar cinco pontos básicos que diferenci-
am ou igualam as culturas nacionais: a relação com a
autoridade; a relação do próprio indivíduo com a socie-
dade; o conceito individual de masculinidade e femini-
lidade; s formas de lidar com conflitos e incertezas e a
perspectiva de longo prazo (34).

Um grande número de populações de diferentes
países já foi avaliado através destas características obten-
do-se resultados bastante inovadores. Em todos os países
também existem peculiaridades culturais regionais que
também devem ser consideradas. O importante é lem-
brar que não existe um só modo de encarar a realidade
que seja considerado correto. A pluralidade deve ser igual-
mente aqui considerada como fundamental, contudo, sem
cair num relativismo onde tudo é considerado como váli-
do, desde que respaldado por uma cultura local.

A BIOÉTICA E O SENSO DE
HUMANIDADE

JB Schneewind descreveu que as interações entre
seres humanos migraram de um comportamento egoís-
ta, onde o outro é utilizado por mim para atingir aos
meus objetivos, para o altruísmo, quando um indivíduo
se doa integralmente ao outro. No dizer de Augusto
Comte, criador do termo, altruísmo é “viver para ou-
trem”. Mas existe um estágio posterior onde não há nem
o uso nem a doação, mas sim uma troca sincera entre os
participantes, quando ocorre a solidariedade (35).

André Comte-Sponville definiu “Bioética, como
se diz hoje, não é uma parte da Biologia; é uma parte da
ética, é uma parte de nossa responsabilidade simples-
mente humana; deveres do ser humano para com outro
ser humano, e de todos para com a humanidade” (36).

Este senso de humanidade é inerente e fundamen-
tal à Bioética. Pensar Bioética é pensar de forma solidá-
ria, é assumir uma postura íntegra frente ao outro e,
conseqüentemente, frente à sociedade e à natureza.

Com base nestas colocações a respeito da defini-
ção de Potter para uma Bioética profunda, e retomando

a definição inicial de Jahr, é possível afirmar que a
Bioética é uma reflexão compartilhada, complexa e
interdisciplinar sobre a adequação das ações que envol-
vem a vida e o viver.
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